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RESUMO

Héa evidéncias de que o exercicio apresenta efeitos ambiguos sobre o
sistema imunoldgico, correlacionando-o com diminuigcdes nos episodios de
infeccdes, principalmente das vias aéreas superiores (IVASs) quando realizado
regularmente em intensidades e volumes moderados. Antagonicamente, o
exercicio pode levar a um quadro imuno-supressor, com aumentos nos
episddios de IVASs, caso executado intensamente e ou por periodos
prolongados, podendo ser amplificado por inadequados periodos de
recuperacdo. Assim, o presente estudo longitudinal, avaliou as modulacdes
imunoldgicas cronicas em atletas de voleibol do sexo feminino, na contagem
absoluta e relativa dos leucocitos totais e subpopulacdes leucocitarias do
sangue, conjuntamente as concentracdes séricas das citocinas IL-2, IL-4, IL-6,
IL-15 e TNF-a, pelo periodo de 28 semanas. Correlacionou-se tais variaveis
com a incidéncia dos sintomas de IVASs e indicadores de monitoramento do
treinamento, buscando um possivel marcador de excesso de treinamento e
consequente estado imuno-supressor. De forma geral, os resultados
mostraram: aumentos nos leucdécitos totais, neutrofilos e mondcitos, diminuicédo
nos linfocitos; aumentos nos sintomas de IVASs; nenhuma alteracdo para as
citocinas ao final dos periodos avaliados. Foram obtidas importantes
correlagbes entre o0s indicadores de monitoramento do treinamento
(especificamente o0s niveis da percepcdo de cansaco) e contagens dos
leucdcitos totais e neutrofilos com os sintomas de IVASs. Assim, o paralelo
entre a carga de treinamento preconizada, bem como o entendimento da carga
interna e psicologica mostra-se plausivel de utilizacdo para o monitoramento do
treinamento e do estado imunologico do atleta. Ainda, as modulacdes nas
contagens dos leucécitos e citocinas séricas denotam adaptacao, tanto sobre o
ambito musculo-esquelético, bem como a resposta imunoldgica frente aos

sintomas de IVASs, ndo denotando um quadro de anergia as IVASs.

Unitermos: Sistema imune; Leucécitos circulantes; Citocinas séricas; Carga de

treinamento; Excesso de Treinamento; Susceptibilidade as infecc¢des.
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ABSTRACT

There is evidence that exercise gives ambiguous effects on the immune
system, correlating it with decreases in episodes of infections, especially upper
airway (IVASs) when performed regularly at moderate intensities and volumes.
Contrary, the exercise can lead to a immuno-suppressive state, with increases
in episodes of IVASs, if implemented or hard and for long periods can be
amplified by inadequate periods of recovery. Thus, this longitudinal study,
evaluated the chronic immune modulations in volleyball athletes female, in
absolute and relative counts of total leukocytes and leukocyte subpopulations of
blood along the serum concentrations of cytokines IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 and
TNF-a, for a period of 28 weeks. These variables were correlated with the
incidence of symptom IVASs and indicators for monitoring the training,
searching for a possible marker of overtraining and subsequent immuno-
suppressive state. Overall, the results showed: increases in total leukocytes,
neutrophils and monocytes, decrease in lymphocytes; increases in symptom of
IVASs; no change in the cytokines in the evaluate periods. To be obtained
significant correlations between the indicators for monitoring the training
(specifically the levels of subjective fatigue) and total counts of total leukocytes
and neutrophils with symptom IVASs. Thus the parallel between the load of
training accomplished as well as understanding the internal and psychological
load it is plausible to use to monitoring the training and the immune status of the
athlete. Still, the modulations in the counts of leukocytes and serum cytokines
show adaptation, both on the musculo-skeletal scope, and the immune
response against the symptom IVASSs, not showing a state of the anergy to the

symptom IVASs.

Unitermos: Immune system; Circulating leukocytes; Serum cytokines; Load

training; Overtraining; Susceptibility to infections
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1. INTRODUCAO

Entre atletas e treinadores, existe uma percep¢ao comum de que altas
cargas de treinamento, aplicadas de forma crénica e sem adequados periodos
de recuperacdo, podem reduzir a resisténcia imunoldgica, aumentando a
predisposicdo aos episddios de infeccbes, principalmente das vias aéreas
superiores (IVASs), com evidéncias epidemiolégicas consistentes a tal
observagdo (MACKINNON, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000).

De fato, ha evidéncias cientificas de que o exercicio apresenta efeitos
ambiguos sobre o sistema imunoldgico, correlacionando-o com diminuicdes
nos episédios de IVASs quando realizado regularmente em intensidades e
volumes moderados (NIEMAN et al., 1990; PEDERSEN e TOFT, 2000;
PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; NIEMAN et al., 2005; PRESTES et
al., 2006a).

Antagonicamente, o exercicio pode levar a um quadro imuno-supressor,
com aumentos nos episodios de IVASSs, caso executado intensamente e ou por
periodos prolongados que extrapolem as limitacbes fisicas dos atletas
(FITZGERALD, 1991; MACKINNON, 1997; NIEMAN, 1997; MACKINNON,
2000; PEDERSEN e TOFT, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
NIEMAN e BISHOP, 2006; PRESTES et al., 2006a; GLEESON, 2007).

Estudos tem associado o efeito imuno-supressor do exercicio e
aumentos nos episédios de IVASs em atletas, decorrentes de um periodo
denominado de “janela aberta”, definido como um periodo transitorio, onde o
organismo se encontra mais susceptivel as IVASs (PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; PRESTES et al., 2006a).

Aumentos nas contagens dos neutréfilos e diminuicdo nos linfécitos
circulantes (NIEMAN, 1997; MACKINNON, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; STEENSBERG et al., 2001); funcionalidade linfocitaria reduzida
(GLEESON, 2007; MACKINNON, 2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG et al., 2001) e aumentos nhas
concentracbes séricas das citocinas pro-inflamatorias, principalmente

interleucina (IL)-6 e fator de necrose tumoral (TNF)-a apds provas de maratona
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(NIEMAN, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e
TOFT, 2000), assim como testes prolongados em esteira (PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG et al., 2001), tem sido

correlacionados com aumentos nos episodios de IVASSs.

Citocinas sao glico-proteinas produzidas pelos leucécitos e outros
tecidos como o musculo-esquelético, tendo fungdo de promover a comunicagéo
entre as células imunologicas, assim como entre leucécitos e tecidos em
resposta a infeccdo, trauma ou dano tecidual (PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000).

Considerando que situacdes de ndo adesdo, nao continuidade, ou
continuidade com desempenho reduzido aos programas de treinamento;
possam ser decorrentes da instalacdo de um quadro imuno-supressor, esse
trabalho estd centrado em correlacionar as modulacdes nos parametros
imunoldégicos com a incidéncia nos sintomas de IVASs e indicadores de
monitoramento do treinamento em atletas de voleibol, durante o periodo
competitivo. Tais correlacbes podem auxiliar na busca de um possivel
marcador de excesso de treinamento e consequente estado imuno-supressor,

a fim de que os ganhos no desempenho sejam 6timos.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Sistema Imunolégico

2.1.1. Sistema Imunoldégico: Breve Historico

A origem da palavra imunidade vem do latim immunitas, o qual se referia
a isencdo de alguns deveres civicos, como 0 pagamento de impostos pelos
senadores romanos da antiga Grécia; em outras palavras os senadores
romanos eram imunes aos impostos (ABBAS et al., 2003; ABBAS e
LICHTMAN, 2007).

Atualmente, o termo imunidade tem como significado a capacidade que o
sistema imunoldgico apresenta de detectar e combater o que € proprio do ndo
proprio; ou seja, a protecdo as substancias estranhas ao organismo (ABBAS et
al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.2. Sistema Imunolégico: Conceitos Basicos

Imunologia: Estudo dos eventos moleculares e celulares que ocorrem
quando o organismo entre em contato com antigenos (ABBAS et al., 2003;
ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Antigeno: Qualquer substancia a que um individuo é exposto, e que pode
produzir uma resposta imunolégica (ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN,
2007).

Sistema Imunolégico: Todo o complexo que compde a imunidade (ABBAS
et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Resposta Imunologica: Acdo coordenada e coletiva do sistema
imunologico frente a um antigeno (ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN,
2007).

Inflamacéo: A ativagéo, rolamento, forte adeséo e consequente migracao
dos leucécitos compreendem o classico paradigma do recrutamento
inflamatorio celular (PATEL et al., 2000; ABBAS et al., 2003; NIELSEN e
LYBERG, 2004; ABBAS e LICHTMAN, 2007).
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Anergia: Baixa da capacidade de reagir a antigenos especificos (ABBAS
et al., 2003).

Leucocitose, neutrocitose ou neutrofilia, monocitose e linfocitose:
Aumentos respectivamente nas contagens dos leucocitos totais, neutrofilos,
mondcitos e linfdcitos circulantes (ABBAS et al., 2003).

Leucopenia, neutropenia, monopenia, e linfopenia: Diminuicdes
respectivamente nas contagens dos leucécitos totais, neutréfilos, mondcitos e
linfécitos circulantes (ABBAS et al., 2003).

2.1.3. Sistema Imunolégico: Um Panorama Geral

Dentre toda a composicdo sanguinea, os eritrocitos (globulos vermelhos)
compdem aproximadamente cerca de 42%; o plasma 58% e finalmente os
leucdcitos (em conjunto com as plaquetas) <1% (POWERS e HOWLEY, 2000).

As células imunologicas (também designadas de leucécitos ou glébulos
brancos) apresentam como origem a ceélula pluripotente ou pluripotencial do
tronco hematopoiético, sendo sintetizadas na medula 6ssea (STITES et al.,
2000; KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS
et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.3.1. Orgéos Linféides Centrais ou Primarios

A medula d6ssea além de local de sintese dos leucécitos € também
responsavel pelo armazenamento dos mesmos. Especificamente os linfécitos B
amadurecem na propria medula 6ssea, ao passo que os linfécitos T migram
para o timo (6rgéo localizado no mediastino que cresce até a puberdade, onde
inicia um processo de involugao, influenciado por hormoénios sexuais), onde
ocorre a maturacdo completa dessas células e armazenamento das mesmas.

ApoOs o periodo de maturacdo, os leucdcitos se dirigem para tecidos
linféides periféricos espalhados por todo o organismo (STITES et al., 2000;
KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al.,
2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).
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2.1.3.2. Orgéos Linféides Periféricos ou Secundario s

O Baco e linfonédos (ou ganglios linfaticos) sao regides de
armazenamento dos leucdcitos. Além disso, s&o locais onde ocorrem
propriamente as respostas imunoldgicas (STITES et al., 2000; KELLEY, 2001;
GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e
LICHTMAN, 2007).

ApoOs a fagocitose dos antigenos pelas células apresentadoras de
antigenos (macréfagos e células dendriticas), estas migram até os linfonédos
através da linfa, apresentando os respectivos antigenos aos linfocitos e dando
inicio a resposta imunologica adquirida (STITES et al., 2000; KELLEY, 2001;
GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e
LICHTMAN, 2007).

2.1.4. Sistema Imunolégico: Imunidades

A resisténcia e protecdo do organismo sdo monitoradas pela imunidade
inata (natural ou nativa) e adquirida (adaptativa ou especifica), agindo de
maneira cooperativa (STITES et al., 2000; KELLEY, 2001; GUYTON e HALL,
2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.4.1. Sistema Imunolégico: Imunidade Inata

A invasao ao nosso organismo por micro-organismos ativa primeiramente
a imunidade inata. E constituida pelas barreiras fisicas e quimicas, tais como
epitélios e substancias anti-microbicidas (saliva); proteinas sanguineas (tais
como os mediadores da inflamacdo de fase aguda histamina e serotonina, que
sdo responsaveis pela vasodilatagdo e aumento da permeabilidade celular) e
as células propriamente ditas (células dendriticas, neutréofilos, mondcitos,
macrofagos, células Natural Killer (NK)) (STITES et al., 2000; KELLEY, 2001;
GUYTON e HALL, 2002; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).
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Os mondcitos séo as células precursoras dos macréfagos (STITES et al.,
2000; GUYTON e HALL, 2002; ABBAS et al., 2003). Especificamente quanto
aos macrofagos, estes recebem diferentes denominacdes, de acordo com sua
localizac&o nos diferentes tecidos: microglias (sistema nervoso central); células
de Kupffer (fixos no figado); células de Langerhans (na epiderme); osteoclastos
(nos 0ss0s); assim como 0s macrofagos livres no espago alveolar (GORDON,
1986).

As células dendriticas, neutréfilos, mondcitos, macréfagos e células NK
perfazem a primeira linha de defesa contra as infec¢cbes (STITES et al., 2000;
KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; ABBAS et al.,, 2003; ABBAS e
LICHTMAN, 2007).

A imunidade inata caracteriza-se pelo reconhecimento rapido, porém,
pouco detalhado dos micro-organismos, sendo considerado um mecanismo de
baixa especificidade, devido a sua natureza estereotipica (acdo similar contra
todos os antigenos) (STITES et al., 2000; KELLEY, 2001; GUYTON e HALL,
2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Ainda, além de fornecer defesa inicial contra as infec¢des, a imunidade
inata apresenta forte acdo na estimulagdo das respostas imunoldgicas
adquiridas contra os agentes infecciosos (ABBAS et al.,, 2003; ABBAS e
LICHTMAN, 2007).

2.1.4.2. Sistema Imunolégico: Imunidade Adquirida

O organismo também tem a capacidade de desenvolver respostas
especificas para diferentes moléculas, e formacdo de células especializadas
capazes de responder de modo especifico aos antigenos, através de
mecanismos de defesa mais altamente evoluidos (memoria imunolégica),
sendo estimulados pela exposicdo aos agentes infecciosos (STITES et al.,
2000; KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS
et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Este mecanismo de memodria aumenta sua capacidade defensiva a cada

exposicdo subsequiente frente a um mesmo antigeno, proporcionando
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respostas mais especificas e vigorosas, sendo considerado um mecanismo de
alta especificidade (STITES et al., 2000; KELLEY, 2001; GUYTON e HALL,
2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Tais respostas competem aos linfocitos T-citotoxicos ou T-supressores e
T-helper assim como pelas células B, plasmécitos (células B ativadas
produtoras de anticorpos) e os préprios anticorpos (STITES et al., 2000;
KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al.,
2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.5. Sistema Imunolégico: Classes de Linfécitos

Os linfécitos T séo divididos em duas classes, que possuem expressas
em suas membranas proteinas distintas. Os linfocitos T-helper apresentam a
proteina CD4 expressa (podendo ser chamadas de células CD4"), enquanto os
linfécitos T-citotoxicos expressam em suas membranas a proteina CD8
(podendo ser chamados de células CD8") (STITES et al., 2000; ABBAS et al.,
2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

As células CD4" estimulam o crescimento e diferenciagdo de células B e
ainda ativam macrofagos atraves das citocinas excretadas; enquanto as células
CD8" participam da lise de células infectadas por virus e células tumorais, além
de promoverem ativagdo de macréfagos pela liberacdo de citocinas (STITES et
al., 2000; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Com relagéo aos linfocitos T-helper e T-citotoxicos, a maioria dos tecidos
possui a proporcdo CD4 e CD8 de 2:1 (STITES et al.,, 2000; ABBAS et al.,
2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Os linfécitos CD4" (T-helper ou Th) bem como os CD8" (T-citotdxicos ou
Tc) subdividem-se em T1 (Thl e Tcl) e T2 (Th2 e Tc2). As células T1
sintetizam grandes quantidades de IL-2 e IFN-y, enquanto as T2 produzem em
maior escala as citocinas IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10 (MOREL e ORISS, 1998).

As células T1 tém mostrado forte acdo contra virus, enquanto as T2
importantes no combate a parasitas extracelulares como helmintos e

esquistossomose (LUCEY et al., 1996). Diferentemente dos linfocitos T, as
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células B e NK néo séo divididas em classes celulares (STITES et al., 2000;
ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.6. Sistema Imunoldgico: Apresentacdo de Antigen o0s e Acao das

Imunidades Humoral e Celular

A imunidade humoral compete aos linfocitos B, mediada por anticorpos
por eles produzidos. Esses anticorpos apresentam a capacidade de combater
antigenos extracelulares (antigenos que se encontram na circulagdo geral e
que ainda nao infectaram nenhuma célula) e toxinas secretadas por eles
(STITES et al., 2000; KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN,
2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Os linfécitos T ndo produzem anticorpos, assim nao apresentam
capacidade de lisar antigenos extracelulares, porém atacam células tumorais e
infectadas por virus, sendo esta a imunidade celular (STITES et al., 2000;
KELLEY, 2001; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003; ABBAS et al.,
2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Os linfécitos reconhecem de forma especifica os antigenos, sendo que,
tanto na fase cognitiva (ligacdo do antigeno aos receptores dos linfécitos
especificos maduros que ja existiam antes da exposicdo ao antigeno) como na
fase efetora (fase de iniciacdo das repostas dos linfécitos que foram
estimulados pelo antigeno, como as células T sensibilizadas e a producao de
anticorpos pelas células B) dentro dos orgaos linfoides, as células
apresentadoras de antigenos (macrofagos e células dendriticas) interagem
com os linfécitos para que sejam iniciadas as repostas imunoldgicas adquiridas
(STITES et al., 2000; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

A apresentacdo dos fragmentos/peptideos dos antigenos pelas células
apresentadoras de antigenos aos linfécitos € feita por uma proteina de
membrana, denominada de MHC (Complexo de Histocompatibilidade Principal)
(STITES et al., 2000; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

Para isso, uma célula apresentora de antigeno deve ingerir o mesmo;

apos isso fragmentos do respectivo antigeno sdo expressos por exocitose na
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estrutura MHC-Il localizadas nas membranas dessas células sendo
reconhecidos pelas células T-helper, que por sua vez secretam citocinas com a
funcdo de ativar os linfécitos NK e T-citotoxicos, além de producédo de
anticorpos especificos pelos linfécitos B (STITES et al., 2000; ABBAS et al.,
2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

A estrutura MHC-I ndo é encontrada nas células apresentadoras de
antigenos, mas em qualquer célula nucleada de nosso corpo. Nesse caso 0
antigeno é digerido dentro de vesiculas denominadas proteossomos (citosol
celular), sendo entdo expressos na estrutura MHC-I, e reconhecidos pelos
linfécitos T-citotoxicos, que provocam a lise das células infectadas através de
enzimas chamadas granzimas e perforinas, e 0 proprio suicidio celular
denominado de apoptose (morte celular) (STITES et al., 2000; SILVERTHORN,
2003; ABBAS et al., 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.7. Sistema Imunoldégico: Citocinas, Fontes de Si  ntese Imunoldgicas e

Funcdes

Citocinas sao glico-proteinas produzidas pelos leucécitos e outros
tecidos como o musculo-esquelético, tendo fungédo de promover a comunicacéo
entre as células imunologicas, assim como entre leucécitos e tecidos em
resposta a infeccédo, trauma ou dano tecidual (PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; ABBAS et al., 2003).

O recrutamento de leucécitos circulantes para o inicio da resposta
inflamatoria, ocorre devido a influéncia de citocinas (ABBAS et al., 2003;
ABBAS e LICHTMAN, 2007).

2.1.7.1. Interleucina-2

A IL-2 é originalmente chamada de fator de crescimento de células T,
sendo transcrita, sintetizada e secretada em maiores quantidades pelas células

CD4" (principalmente as Th1l) em comparacdo com as CD8'. Dessa forma a



32

quantidade de IL-2 sintetizada pelas células CD4" ativadas, € um importante
determinante da magnitude das respostas imunoldgicas dependentes das
células T. Ainda, a baixa producéo dessa citocina pode ser encarada como um
quadro de anergia das células T especificas aos antigenos (ABBAS et al.,
2003).

Ademais a IL-2 estimula o crescimento das células NK, assim como
promove sua ativacao frente aos antigenos; age sobre as células B como fator
de crescimento e estimulo para a sintese de anticorpos (STEENSBERG et al.,
2001; ABBAS et al., 2003); eleva a citotoxicidade dos linfdcitos, tanto pelas
células NK bem como pelas CD8"; promove a ativagcdo dos mondcitos e
macrofagos e liberagdo de outras citocinas como TNF-a e IFNy
(STEENSBERG et al., 2001; ABBAS et al., 2003).

2.1.7.2. Interleucina-4

A IL-4 é produzida principalmente pelas células CD4" (especificamente os
Th2), porém mastdcitos e basofilos ativados também séo fontes dessa citocina.
A IL-4 estimula a producédo de IgE (principal mediador das reacdes alérgicas),
sendo que os anticorpos IgE também apresentam papel na defesa contra
infeccdes por artropodes e helmintos (ABBAS et al., 2003).

Ademais a IL-4 age como fator de crescimento e diferenciacao,
promovendo o desenvolvimento das células Th2 a partir das células T virgens
estimuladas por antigenos. Também atua como fator de crescimento para os
mastoécitos assim como diferenciacdo das proprias células Th2 (ABBAS et al.,
2003).

2.1.7.3. Interleucina-6

Com respeito as células imunoldgicas, a IL-6 € sintetizada principalmente
pelos fagocitos mononucleares e células T ativadas (PEDERSEN e TOFT, 2000;
ABBAS et al., 2003), principalmente as células T2 (ABBAS et al., 2003).



33

A IL-6 age como fator de crescimento para as células B ativadas; estimula
a sintese de fibrinogénio pelo figado, contribuindo para a resposta de fase
aguda, além de induzir a febre pela ativacdo do sistema nervoso central
(TURNBULL e RIVIER, 1999; ABBAS et al., 2003).

Ademais age na ativacdo dos linfocitos T e B (TURNBULL e RIVIER,
1999). Ainda a IL-6 é responsavel por mediar a interacdo entre células satélites
e macrofagos (VIERCK et al., 2000), sinalizando com fatores de crescimento o
processo de remodelagem tecidual (VIERCK et al., 2000; HAWKE, 2005).

2.1.7.4. Interleucina-15

A IL-15 é sintetizada pelos fago6citos mononucleares em resposta a
infecgao viral (ABBAS et al., 2003).

A funcéo primaria da IL-15 parece ser estimular a proliferacao das células
NK. Ademais a IL-15 age como fator de crescimento das células T (GIRI et al.,
1995; ABBAS et al., 2003).

2.1.7.5. Fator de Necrose Tumoral- a

Com respeito as células imunoldgicas, a principal fonte de TNF-a sao os
fagdcitos mononucleares ativados; porém as células T estimuladas por
antigenos, as células NK ativadas e mastocitos ativados podem similarmente
sintetizar essa citocina (ABBAS et al., 2003).

As acdes do TNF-a sdo compreendidas de acordo com potencial de
sintese da mesma (ABBAS et al., 2003). Sob baixas e moderadas quantidades,
essa citocina age na ativacado dos linfocitos T e B, estimula a sintese de
proteinas de fase aguda pelo figado, induz a sintese de IL-6 pelos fagocitos
mononucleares ativados, além de promover a febre pela ativacdo do sistema
nervoso central (TURNBULL e RIVIER, 1999; ABBAS et al., 2003).

Ainda, sob concentracdes de baixas a moderadas, o TNF-a apresenta
outras funcdes como: inducdo da expressao de receptores de superficie

endoteliais (moléculas de adesdo), permitindo uma maior adesdo dos
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leucécitos, primariamente neutrofilos e subseqientemente mondécitos e
linfocitos no sitio da inflamagéo; estimulacdo dos fagdcitos a secretar
quimiocinas, contribuindo para o recrutamento dos leucocitos ao sitio
inflamatorio; modulacdo positiva na atividade fagocitaria de neutrofilos e
macrofagos (ABBAS et al., 2003).

Porém sob altas concentragbes, o TNF-a inibe a hematopoiese,
induzindo linfopenia e conseqlente estado imuno-supressor; supressao do
apetite, contribuindo para a perda de peso e caquexia, principalmente em
pacientes com cancer; reducdo da perfusdo tecidual pela depresséo da
contratiidade do musculo cardiaco e concomitante diminuicdo do ténus
vascular (ABBAS et al., 2003).

Frente a complexidade do sistema imunolégico, no que diz respeito as
questdes diretamente relacionadas a comunicagdo entre os leucdécitos para o
combate as infeccoes (GIRI et al.,, 1995; TURNBULL e RIVIER, 1999;
PEDERSEN e TOFT, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
STEENSBERG et al., 2001; ABBAS et al., 2003); processos de regeneracéo
tecidual (VIERCK et al.,, 2000; HAWKE, 2005); indugdao de um ambiente
anabdlico ou catabdlico frente aos esforcos (GARCIA-MARTINEZ et al., 1993;
FROST et al., 1997; NEMET et al., 2002) assim como as questdes metabdlicas
para atender a demanda do exercicio (PEDERSEN, STEENSBERG &
SCHJERLING, 2001; PRESTES et al, 2006b), faz-se necessario 0
entendimento do desporto avaliado no presente estudo de uma forma mais
aprofundada.

Nessa sentido, o conhecimento do desporto, no que diz respeito ao
modelo de jogo e controle da carga de treinamento e avaliacdes,
conjuntamente as diferentes variaveis do treinamento, devem ser considerados
como primordiais para a prescricdo da carga de exercicios bem como
adequacao dos meios e métodos do treinamento (BORIN et al., 2007).

Ainda, tal entendimento, pode fornecer mais subsidios acerca das inter-
correlacdes frente as modulacdes na competéncia do sistema imunoldgico,

incidéncia as IVASSs e treinamento.
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2.2. Entendendo o Voleibol

2.2.1. O Voleibol: Breve Historico

O voleibol teve origem nos Estados Unidos da América no ano de 1985,
na cidade da Holyoke, Massachussetts, recebendo o nome de minonette. O
idealizador foi o diretor de Educacgdo Fisica da Associagdo Cristd de Mocos
(ACM) William George Morgan (JUNIOR, 2004; SHONDELL e REYNAUD,
2005).

William George Morgan, considerando as observacbes de que o0s
exercicios calisténicos (exercicios ginasticos) ndo eram apreciaveis pelos
associados de idade avancada (média de 40 a 50 anos); e que o basquetebol
caracterizava-se pelo grande contato fisico, sendo muito cansativo e enérgico
para os individuos de idade avancada da época; percebeu-se a necessidade
de se motivar tais associados (JUNIOR, 2004).

Frente as observacgfes acima e também da sugestdo do Pastor Lawrence
Rinder, William George Morgan idealizou um jogo sem contato fisico e menos
cansativo para a referida populacdo da ACM. O minonette era disputado em 9
pontos, em uma quadra dividida por uma rede similar do ténis, apresentando
uma altura de 1,9 metro. Inicialmente foi utilizada uma bola de basquetebol,
mas por ser demasiadamente pesada, optou-se pela camara da bola de
basquetebol. Como tempo a camara tornou-se muito leve. Nesse sentido,
William George Morgan solicitou a uma empresa esportiva a confec¢cao de uma
bola, que apds varias experiéncias, determinou-se um equipamento satisfatério
(JUNIOR, 2004).

Depois de uma conferéncia de Willam George Morgan e posterior
demonstracdo do minonette por duas equipes da ACM na Escola dos
Operarios Cristdos (atual Universidade de Springfield) para diretores de
Educacdo Fisica dos Estados Unidos, ocorreu uma grande difusdo do
minonette para as demais cidades de Massachussetts, aumentando
exponencialmente o niumero de praticantes (JUNIOR, 2004).

ApOs constantes discussdes sobre os objetivos e regras do minonette na

cidade de Springfield, foi proposta a mudanca do nome de minonette para
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voleibol (JUNIOR, 2004; SHONDELL e REYNAUD, 2005), que acabou com o
tempo transformando-se em desporto de grande popularidade mundial.

O voleibol tem se apresentando como um dos desportos que mais evoluiu
nos ultimos anos (BERRIEL et al., 2004; SHONDELL e REYNAUD, 2005;
ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b), devido a
fatores como melhor planificagdo do processo de treinamento assim como
alteracdes nas regras (BERRIEL et al.,, 2004). Concomitantemente a grande
popularizacdo do voleibol, nota-se a crescente maximizacdo do desempenho
dos atletas no que diz respeito aos contextos técnico e tatico e fisico
(SHONDELL e REYNAUD, 2005; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA
e HESPANHOL, 2008b).

Especificamente dentro do contexto fisico, nota-se a importancia de
conhecer a relacdo entre metabolismo energético e acgdes requeridas no

voleibol para o melhor entendimento do desporto em questao.

2.2.2. O Voleibol: Metabolismo Energético

O voleibol caracteriza-se pela intermiténcia nas acdes, com esforgos
intensos de curta duracdo intercalados por acdes de menor intensidade ou
periodos de recuperacdo (KURSTHINGER et al.,, 1987; SMITH et al., 1992;
ESPER, 2001; ESPER, 2003a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008b).

Dessa forma, o metabolismo energético no voleibol é primariamente
dependente das vias anaerObia alactica no que se refere as acdes
propriamente ditas (KURSTHINGER et al., 1987; SMITH et al., 1992; ANDRES
et al., 2001; MILLAN et al., 2002; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008b) assim como aerdbia relacionadas aos periodos de
recuperacdo e acdes de menor intensidade (KURSTHINGER et al., 1987;
SMITH et al., 1992; MILLAN et al., 2002; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a;
ARRUDA e HESPANHOL, 2008b).

Ainda, a longa duracdo das partidas de voleibol, associadas aos baixos

niveis de lactato observados durante e ao final das mesmas (CONLEE et al.,
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1982 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; KUNSTLINGER, LUDWIG e
STEGEMANN, 1987 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; VIITASALO,
RUSKO e RAHKILA, 1987 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ZULIANI e
COLLARINI, 1992 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a), remetem um
componente aerdbio importante nesse desporto (KURSTHINGER et al., 1987;
MILLAN et al., 2002). Tais acBes de menor intensidade assim como 0s
periodos de recuperacdo possibilitam a recuperacao frente aos esforcos mais
intensos (SMITH et al., 1992; ESPER, 2001; ESPER, 2003a; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b).

O volume do voleibol tem sido caracterizado pela duracdo dos rallys, sets
e partidas, assim como pela quantidade de acbes (ARRUDA e HESPANHOL,
2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b).

Nesse sentido, confirmando as observagdes acima, foram quantificadas
em uma equipe feminina adulta de voleibol: 50,1% das acdes né&o
ultrapassaram 5 segundos; 31,2% ocorreram entre 6-10; 10,5% entre 11-15;
51% entre 16-20; 1,6% entre 21-25; 0,8% 26-30 e 0,7% superior a 30
segundos. Dessa forma, 81,3% e 91,8% das acdes no jogo nao apresentaram
duracéo superior a 10 e 15 segundos respectivamente (ESPER, 2003a).

Para a equipe masculina os resultados apontaram: 71,3% das ac¢des nao
ultrapassaram 5 segundos; 19,5% ocorreram entre 6-10; 7,1% entre 11-15;
1,4% entre 16-20; 0,4% entre 21-25; 0,4% 26-30 com nenhuma ac¢éo superior a
30 segundos. Dessa forma, 90,8% e 98% das ac¢des no jogo nao apresentaram
duracéo superior a 10 e 15 segundos respectivamente (ESPER 2003a).

Interpolando os resultados referentes aos periodos das acdes e
recuperacdo para as mulheres: 25,5% do total das partidas, correspondem as
acOes propriamente distas; enquanto que 74,5% sao decorrentes dos periodos
de recuperacdo. Com relacdo aos homens: 15,4% do total das partidas
correspondem as acdes propriamente distas; enquanto que 84,6% perfazem os
periodos de recuperacao (ESPER, 2003a).

Ainda, sobre o ambito do volume foi observado que a duracdo dos sets
pode variar de 7 a 55 minutos (DYBA, 1982 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a; IGLESIAS, 1994 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a).
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Com relacdo a duracdo as partidas ocorre uma variagdo de 28 a 178
minutos para ambos os sexos (DYBA, 1982 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a; IGLESIAS, 1994 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; LECOMPTE e
RIVET, 1979 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; VIITASALO, RUSKO e
RAHKILA, 1987 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; WIELKI, 1979 apud
ARRUDA e HESPANHOL, 2008a), sendo que para os homens e mulheres os
periodos maximos e minimos foram respectivamente de 178 e 36 minutos e
145 e 28 minutos (WIELKI, 1979 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a).

Importante ressaltar que a duracdo das partidas € consequéncia direta da
duracéo dos sets disputados, recebendo influéncia do nivel de aprendizagem,
nivel de desempenho das atletas e equilibrio entre as equipes.

Quanto a intensidade, o voleibol tem sido caracterizado pela percentual
das ac¢Oes ocorridas em diferentes intensidades, sendo consideradas as acoes
de intensidade maxima o saque com salto, ataque, bloqueio e levantamento
com salto; e acbes de baixa a moderada intensidade o saque sem salto,
recepcao do saque, defesa e cobertura (ARRUDA e HESPANHOL, 2008a).

Foi observado que as acdes de intensidade méaxima no voleibol
constituem um total de 323 acbes, sendo 194 saltos verticais; 108
deslocamentos e 20 defesas, equivalendo respectivamente a valores médios
de 60, 33% e 7% das ac¢bes (IGLESIAS, 1994 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a).

No que diz respeito a freqiiéncia das a¢des de intensidade méaxima, foram
observados valores de 94% e 80% para uma sequéncia de duas a¢cbes e uma
acdo respectivamente (IGLESIAS, 1994 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a).

Com relacdo a densidade foi observado que 5,7% periodos de
recuperacdo duraram de 11-15 segundos; 33,6% de 16-20; 40,4% de 21-30;
8,6% de 31-60; 8,6% de 61-90; 1,8% de 91-120; e 1,4% superior a 180
segundos para os homens. Com relacdo as mulheres 1,1% dos periodos de
recuperacdo nao ultrapassaram 10 segundos; 43,5% duraram de 11-15; 30,4%
de 16-20; 10,5% de 21-30; 4,7% de 31-60; 8% de 61-90; 0,2% de 91-120; e
1,6% superior a 180 segundos (ESPER, 2003a).
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As acbes de alta intensidade e curta duragdo do voleibol (nao
ultrapassando 10-15 segundos em sua grande maioria), associadas aos
periodos de recuperacdo (KURSTHINGER et al.,, 1987; SMITH et al., 1992;
ESPER, 2003a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL,
2008b) e baixas concentracdes de lactato (KURSTHINGER et al., 1987;
MILLAN et al., 2002; CONLEE et al., 1982 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a; WIELKI, 1979 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; KUNSTLINGER,
LUDWIG e STEGEMANN, 1987 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a;
ZULIANI e COLLARINI, 1992 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a;
VIITASALO, RUSKO e RAHKILA, 1987 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a), remetem o sistema ATP-CP como importante metabolismo energético
(ARRUDA e HESPANHOL, 2008a), ndo deixando a margem a importancia do
metabolismo aerdbio para atender a demanda do desporto em questéo.

Ainda, as concentracdes de glicogénio muscular ndo apresentam queda
estatisticamente significante apdés uma partida de voleibol (VIITASALO,
RUSKO e RAHKILA, 1987 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a)
demonstrando também que o sistema ATP-CP se configura como importante
metabolismo energético para atender a demanda das ac¢des de alta intensidade
e curta duracgdo, caracteristicas desse desporto.

Foi observado que atletas de voleibol apresentam valores de VOznax €m
torno de 46 a 64,1 ml/kg/min para homens e 50,6 a 57,2 ml/kg/min para as
mulheres (DYBA, 1982 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; WIELKI, 1979
apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; HEIMER, MISIGOJ e MEDVED, 1998
apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; OLIVEIRA, MAGALHAES e SOARES,
2001 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; SMITH, REOBERTS e WATSON,
1992 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a); especificamente jogadores
colegiais apresentaram valores de 46,6 ml/kg/min (TSUNAWAKE et al., 2003).
Porém os elevados valores de VO;nax Observados nos atletas (DYBA, 1982
apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; WIELKI, 1979 apud ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; HEIMER, MISIGOJ e MEDVED, 1998 apud ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; OLIVEIRA, MAGALHAES e SOARES, 2001 apud
ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; SMITH, REOBERTS e WATSON, 1992 apud
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ARRUDA e HESPANHOL, 2008a), ndo necessariamente denotam a demanda
de oxigénio durante as partidas de voleibol.

Nesse sentido, tem sido observado em algumas pesquisas que a
demanda de oxigénio durante as partidas, mostra-se bem inferior aos
resultados de VO max Obtidos em laboratorio. O consumo de oxigénio durante
uma partida variou de 35 a 42% dos valores do VOzmax; €specificamente para a
acOes de defesa e ataque foram observados valores de 18,9 ml/kg/min e 23,1
ml/kg/min respectivamente (LACONI et al., 1998 apud ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a).

Os resultados anteriores quanto ao VOymsx € consumo de oxigénio
durante as partidas (LACONI et al., 1998 apud ARRUDA e HESPANHOL,
2008a), associadas aos periodos de recuperacdo (KURSTHINGER et al., 1987;
SMITH et al.,, 1992; ESPER, 2003a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a;
ARRUDA e HESPANHOL, 2008b), assim como as baixas concentracbes de
lactato (KURSTHINGER et al., 1987; MILLAN et al., 2002; CONLEE et al., 1982
apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; WIELKI, 1979 apud ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; KUNSTLINGER, LUDWIG e STEGEMANN, 1987 apud
ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ZULIANI e COLLARINI, 1992 apud ARRUDA
e HESPANHOL, 2008a; VIITASALO, RUSKO e RAHKILA, 1987 apud ARRUDA
e HESPANHOL, 2008a), remetem o sistema oxidativo como importante
metabolismo energético para atender as demandas do desporto de forma
indireta, ou seja, maximizando da capacidade de recuperacdo nos periodos de
recuperacao, para as subsequentes ac¢des de alta intensidade.

2.2.3. O Voleibol: Capacidades Biomotoras e Acbes R equeridas

Os fundamentos saque, defesa, levantamento, finta, ataque e bloqueio
dependem grandemente da acdo de saltar (BERRIEL et al., 2004; IGLESIAS,
1994 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL,
2008b).

Nesse sentido, varios estudos tém demonstrado a acdo de saltar como
primordial para o sucesso do jogador de voleibol (ESPER, 2001; ESPER, 2002;
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ESPER, 2003b; BERRIEL et al.,, 2004; BORIN et al.,, 2007; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b), apresentando-se na
sequéncia os deslocamentos e corridas (IGLESIAS, 1994 apud ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b); sendo tais acfes de
curta duracdo e de média a alta intensidade (KURSTHINGER et al., 1987;
SMITH et al., 1992; ESPER, 2001; ESPER, 2003a; ARRUDA e HESPANHOL,
2008b).

Considerando que as capacidades fisicas condicionantes forca rapida ou
poténcia e resisténcia de forca rapida, sdo importantes respectivamente para a
realizagdo dos saltos com eficiéncia e manutengéo da eficiéncia dos mesmos
ao longo dos jogos, 0 mais proximo possivel do desempenho maximo (ESPER,
2002; BOMPA, 2002; WEINECK, 2003; BERRIEL et al.,, 2004; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b), assim como a
coordenacdo e flexibilidade manifestando-se nas diversas acbes do jogo
(ARRUDA e HESPANHOL, 2008a), justifica-se a importancia dessas
capacidades fisicas para o desporto em questao.

Avaliando sete jogos oficiais de uma equipe de voleibol feminino, foram
quantificadas médias de 79 saltos por set. Desse total, 39 saltos foram de
bloqueio (50% do total dos saltos), 28 de ataque (35% do total dos saltos) e 12
saltos em outras situacbes (15% do total dos saltos). Especificamente a
jogadora oposta realizou uma média de 17 saltos, as centrais 14, as pontas 13
e as levantadoras 7 saltos; (ESPER, 2003).

Dada a grande relacédo entre os fundamentos do voleibol com a acao de
saltar, e consequentemente a grande ocorréncia dessa acdo nesse desporto
(ESPER, 2001; ESPER, 2002; ESPER, 2003; ESPER, 2003b; BERRIEL et al.,
2004; BORIN et al., 2007; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008b), claramente fica demonstrado a necessidade de o atleta
nao apenas atingir a maior altura possivel, mas também manter a altura dos
saltos durante o jogo, 0 mais proximo possivel do desempenho maximo do
mesmo.

Dessa forma, ndo sO forca rapida ou poténcia sdo importantes, mas

também a resisténcia de forca rapida deve ser entendida como crucial para o
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desempenho (ESPER, 2002; BOMPA, 2002; WEINECK, 2003; BERRIEL et al.,

2004; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e HESPANHOL, 2008b).
Tais informacgcdes sdo de grande importancia para o entendimento do

modelo de jogo enaltecido por BORIN et al. (2007) como fundamental para o

delineamento das cargas, assim como dos meios e métodos do treinamento.

2.3. Organizacao e Monitoramento do Treinamento

O delineamento dos programas de treinamento voltados ao alto
desempenho consiste inicialmente em estabelecer os periodos de treinamento
a serem executados, sendo estes, dependentes de fatores intervenientes como
sistema de competicOes existentes e objetivos estabelecidos (MATVEEV, 1997;
BOMPA, 2002; WEINECK, 2003).

Devido ao atleta ndo conseguir manter um desempenho maximo durante
todo o ano (WEINECK, 2003) e considerando que as alteracdes periddicas da
estrutura e conteudo do treinamento sdo importantes para a melhora do
desempenho (MATVEEYV, 1997), o ciclo anual de treinamento é organizado por
periodos de treinamento (MATVEEYV, 1997; WEINECK, 2003).

Nesse sentido, a organizacdo por periodos de treinamento tem como
objetivo o desenvolvimento crescente do desempenho do atleta (MATVEEV,
1997; WEINECK, 2003).

Os periodos de treinamento com seus respectivos objetivos dividem-se
em preparatério (desenvolvimento de uma boa forma desportiva; inducédo do
organismo a adaptacao); competitivo (desenvolvimento adicional e manutencéo
da forma desportiva maxima; participacdo nas competicdes mais importantes);
transicdo (recuperagdo e regeneracdo ativa do atleta, perda da forma
desportiva; ligacdo com o periodo preparatorio) (MATVEEV, 1997; BOMPA,
2002; WEINECK, 2003).

Cabe destacar que, dentro dos periodos de treinamento e
consequentemente nos seus respectivos objetivos (MATVEEV, 1997; BOMPA,
2002; WEINECK, 2003); se faz necessario entender o conteudo do
treinamento, ou seja, os chamados aspectos fundamentais na preparacdo do
atleta (MATVEEYV, 1997).
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Dentro do conteddo do treinamento, situam-se os chamados
componentes do treinamento, que se configuram em fisico, técnico, tatico,
assim como moral e volitivo (MATVEEV, 1997).

Segundo MATVEEV (1997) os conteudos da preparacdo fisica sao
definidos como os responsaveis pelo desenvolvimento das capacidades fisicas
do atleta, podendo se dividir em preparagéo fisica geral (desenvolvimento das
capacidades fisicas que ndo sdo especificas ao desporto, mas que seu
desenvolvimento influencia no desempenho dos atletas; especificamente no
voleibol pode-se citar 0 VO,max) € especial (desenvolvimento das capacidades
fisicas especificas ao desporto; especificamente no voleibol pode-se citar a
acao de saltar).

Os conteudos da preparacao técnica sao definidos como os responsaveis
pela assimilacdo acerca dos movimentos especificos inerentes ao desporto.
Tem como meta elevar o mais alto nivel de aperfeicoamento dos movimentos
(MATVEEV, 1997).

Os conteudos da preparacdo tatica sdo coincidentes com os conteudos
da preparacdo técnica, devendo ser realizados mutuamente. Enquanto 0s
conteudos técnicos auxiliam no processo de execu¢do dos gestos desportivos,
0s conteudos taticos proporcionam a utilizacdo dos gestos desportivos no
momento adequado (MATVEEV, 1997).

Os conteudos da preparacdo moral e volitiva s8o respectivamente
definidos por MATVEEV (1997) como os responsaveis por induzir no atleta o
ideal ético dentro do desporto assim como o desenvolvimento da for¢ca de
vontade, perseveranca, iniciativa, tenacidade, decisdo e audacia, prudéncia e
dominio de si proprio frente as situacbes impostas nos treinamentos e
competicoes.

Apds o entendimento do modelo de jogo (BORIN et al.,, 2007), da
delimitacdo dos periodos de treinamento a serem desenvolvidos (MATVEEV,
1997; BOMPA, 2002; WEINECK, 2003) e do conteudo do treinamento com
relacdo aos componentes fisico, técnico, tatico, assim como moral e volitivo
(MATVEEV, 1997), é de primordial importancia que treinadores e preparadores

fisicos utilizem informacdes associadas ao monitoramento do treinamento para
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as tomadas de decisbes no que diz respeito as cargas de treinamento
(VERKHOSHANSKI, 1990; BORIN et al., 2007).

Frente as informacgfes relacionadas ao monitoramento do treinamento,
destaca-se também a necessidade de se buscar informacdes inerentes a
imunologia do exercicio, para auxiliar os profissionais inerentes ao treinamento
desportivo a acerca de todo o processo de tomadas de decisbes que
circundam as cargas de treinamento.

Nesse sentido, 0 monitoramento do treinamento € pautado em trés pontos
sendo, estado do atleta (controle do estado atual e da evolu¢do da condi¢céo do
atleta); efeito do treinamento (controle das adaptacdes organicas do atleta) e
cargas de treinamento (volume, intensidade, carga externa, interna e
psicoldgica, comparacao do programado com o realizado) (VERKHOSHANSKI,
1990).

Ainda, o monitoramento do treinamento torna-se essencial, devido ao fato
de que o estresse imposto por um mesmo treinamento, comumente pode ser
interpretado de forma diferenciada pelos atletas (AVALOS et al., 2003;
HELLARD et al., 2005), em decorréncia dos diferentes niveis de tolerancia
individual dos mesmos frente aos estimulos (WEINECK, 2003).

Cabe ressaltar que a carga pode ser dividida em carga externa
(relacionada propriamente ao trabalho prescrito), interna (relacionada ao efeito
sobre o organismo) e psicologica (relacionada a percepcéo psicolégica do
atleta frente ao esforco) (GOMES, 2002).

Dessa forma, avaliagbes através de marcadores fisioldgicos (frequéncia
cardiaca de repouso, frequéncia cardiaca maxima, niveis de lactato, VOomax)
(MACKINNON, 2000; BALDARI et al., 2004; SILVA et al., 2006; ARAUJO et al.,
2008); hormonais e bioquimicos (excrecdo urindria de noradrenalina,
concentracdo de testosterona e cortisol, razdo testosterona/cortisol,
concentracdes de CK) (HANSEN et al., 1999; MACKINNON, 2000; ARAUJO et
al., 2008); assim como imunolégicos (contagem e funcionalidade dos leucocitos
circulantes, concentragdo de Imunoglobulina A (IgA) salivar, assim como,

concentragcbes séricas das citocinas proé-inflamatérias como IL-6 e TNF-a)
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(MACKINNON, 2000; GLEESON, 2002; SILVA et al., 2006; ARAUJO et al.,
2008) tem sido utilizadas para a avaliagdo da carga interna ao treinamento.

Salienta-se que a conjuncdo das concentracdes séricas das proprias
citocinas pro-inflamatérias como IL-1, IL-6 e TNF-a e anti-inflamatérias como
IL-1 receptor antagonista (ra), TNF-solavel e IL-10, deve ser considerada como
de grande importancia para uma melhor vizualizacdo da resposta da carga
interna decorrente do treinamento.

Com relacéo a quantificacado da carga psicolégica, tem sido proposto que
a mesma pode ser realizada por meio da qualidade do esforco (intensidade)
por meio da frequiéncia cardiaca (FC) associada a quantidade do treinamento
(volume) em minutos (FOSTER et al., 2001), ou por meio da qualidade do
esforco por meio da percepcédo subjetiva de intensidade do esforco (PSE)
associada similarmente ao volume de treinamento em minutos (FOSTER,
1998; FOSTER et al., 2001; JURADO e BORIN, 2006).

Cabe destacar que a quantificacdo da carga pelos métodos da qualidade
do esfor¢co (por meio tanto pela FC bem como pela PSE) em associacdo a
guantidade do treinamento, foi validada para uso tanto em bicicleta estacionaria
(predominancia do metabolismo aerdbio; estado estavel), bem como em
partidas de basquetebol (grande intermiténcia nas acfes; estado ndo estavel;
caracteristicas similares ao voleibol), sendo observada grande consisténcia
entre ambos os métodos (FOSTER et al., 2001).

Dessa forma, a associagao entre o entendimento da carga de treinamento
psicolégica e modulagdes no sistema imunolégico, podem proporcionar
subsidios para as tomadas de decisdes acerca do aumento, diminuicdo ou

manutencao da carga de treinamento.
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2.4. Exercicio e Respostas Imunoldgicas

2.4.1. Exercicio e Respostas Imunoldgicas: Interacd  es entre o Sistema

Imunolégico e Neuro-Endocrino

As modulacdes imunologicas sdo decorrentes de uma interagao
funcional entre o proprio sistema imunolégico com o sistema neuro-endocrino,
gue modula a resposta imunolégica (TURNBULL e RIVIER, 1999; PEDERSEN
e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000; SILVERTHORN,
2003), sendo tal interacdo denominada de neuro-imuno-modulacéo
(SILVERTHORN, 2003).

Os estimulos aferentes, que podem ser decorrentes tanto do estresse
psico-social assim como do estresse advindo do exercicio, atuam sobre o
hipotalamo, sinalizando a liberacdo do Horménio Liberador de Corticotrofina
(CRH), que por sua vez atua na hipdéfise (ou glandula pituitaria) sinalizando a
liberacéo da Corticotrofina que também recebe a denominagdo de Hormdnio
Adenocorticotrofico (ACTH) (TURNBULL e RIVIER, 1999; POWERS e
HOWLEY, 2000; GUYTON e HALL, 2002; SILVERTHORN, 2003).

Por sua vez o ACTH age nos rins, especificamente nas glandulas supra-
adrenais, sinalizando a liberacdo dos chamados hormoénios do estresse: as
chamadas catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) liberadas pela medula
das adrenais e cortisol, liberado pelo cértex das adrenais (TURNBULL e
RIVIER, 1999; POWERS e HOWLEY, 2000; GUYTON e HALL, 2002;
SILVERTHORN, 2003).

De fato, é reconhecido que a liberagcdo dos horménios do estresse
(catecolaminas e cortisol) apresenta acao direta sobre o sistema imunologico e
consequente modulacdo desse sistema (TURNBULL e RIVIER, 1999;
PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000;
SILVERTHORN, 2003) (Figura 1).
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Figura 1. Anatomia e fisiologia do eixo hipotalamic o-pituitario-adrenal e
consequente acdo sobre o sistema imunolégico; modif icada de Turnbull e
Rivier (1999).

Adicionalmente, as citocinas pro-inflamatorias como IL-1, IL-6 e TNF-a
tem sido correlacionadas com ativagdo do eixo hipotalamico-pituitario-adrenal e
inibicdo do eixo hipotalamico-pituitario-gonadal (TURNBULL e RIVIER, 1999),
demonstrando a intima relacdo das citocinas com o sistema neuro-endocrino e

consequente modulacdo imunoldgica, assim como, metabdlica.

Varios estudos com modelos animais e humanos demonstraram
aumentos agudos na contagem leucocitaria durante e apOs exercicios em
intensidades mesmo submaximas (aproximadamente 60% VOznax) até
maximos, caracterizando os quadros denominados leucocitose, linfocitose,
neutrofilia ou neutrocitose e monocitose, definidos como o aumento da
contagem absoluta dos leucdcitos, linfécitos, neutréfilos e mondcitos circulantes
(NIEMAN e PEDERSEN, 1999; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
PRESTES et al., 2006a; FERREIRA et al., 2007; DIAS et al., 2007; PRESTES
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et al., 2007a; PRESTES et al.,, 2007b; PRESTES et al., 2008a; PRESTES et
al., 2008b).

Modulacdes hemodinamicas agudas, provocadas pela ativacao
simpatica e imediata liberacdo das catecolaminas durante o exercicio sao tidas
como fator primério para a leucocitose, promovendo o recrutamento celular dos
locais de armazenamento e sintese celular para o sangue por agdo mecanica
(PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000) (Figura 2).

Antagonicamente, apds exercicios realizados em intensidades maximas
ou mesmo submaximas, porém prolongados (acima de 120 minutos), o
aumento significante do cortisol promove inibicdo da mitogénese linfocitaria,
provocando reducédo da contagem dos linfocitos circulantes abaixo dos niveis
basais, quadro denominado de linfopenia (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ,
2000) (Figura 2).

Adicionalmente, o cortisol e a IL-6 apresentam efeitos posteriores na
mobilizacdo dos neutrofilos da medula 6ssea para o sangue, exercendo uma
resposta secundaria, aumentando a contagem além dos padrbes apresentados
imediatamente ao final das sess6es (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000),
caracterizando o chamado segundo aumento na contagem dos neutrofilos
(Figura 2).

Importante salientar que as diminuicbes nas contagens dos linfocitos
apos as sessdes de exercicios, tem sido correlacionadas com os efeito imuno-
supressor do exercicio e aumento nos episodios de IVASs (GLEESON, 2007;
MACKINNON, 2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
PEDERSEN e TOFT, 2000; STEENSBERG et al., 2001; PRESTES et al.,
2006a).

O efeito imuno-supressor do exercicio e aumentos nos episodios de
IVASs em atletas, tem sido atribuidos a um periodo denominado de “janela
aberta”, definido como um periodo transitorio (PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; NIEMAN, 2001; PRESTES et al., 2006a).

Nesse periodo transitdrio, 0 organismo se encontra mais susceptivel as

IVASSs, podendo ter relagdo com as diminuicdes observadas nas contagens dos
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linfécitos (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; NIEMAN, 2001; PRESTES
et al., 2006a) (Figura 2).
CATECOLAMINAS CORTISOL

'

Ny
RS
\\
b
b
-
/
’-//
- i {f’
|l y
S
//
»
_,..—-—F'"__': B _\'-_;.
v
by
*

L
"

i

T
g

s
. 4 .
Y K

: :’.. \l'-\ -! ‘; |
Y e ¥ ,. IVASs
. \ (®,/ vasos Sanguineos
Vasos Llhflt.l‘cﬂ Y j:;% (pool marginal)
PO » // A
LEUCOCITOSE “« R
I
|
LINFOPENIA / NEUTROFILIA «--------- -
Figura 2. Possiveis locais de mobilizacdo dos leucé  citos em decorréncia
dos efeitos imediatos exercidos pelas catecolaminas e tardios do cortisol,

modificada de Benschop et al., (1996).

Assim, as catecolaminas exercem efeitos agudos na mobilizacdo dos
leucdcitos (neutrofilos, mondcitos e linfocitos) para o sangue durante as
sessbes de exercicio; enquanto o cortisol promove efeitos tardios na
mobilizacdo dos neutrdfilos para a circulagdo geral concomitantemente a
inibicdo na mitogénese dos linfocitos, consequientemente podendo promover a
“Janela Aberta” e consequentemente aumentando a incidéncia as IVASs
(Figura 3).

Ressalta-se que essa aumentada incidéncia aos episodios de IVASs
pode ser decorrente de excessivas cargas de treinamento e competicdes, as

quais freqientemente sdo submetidos os atletas.
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Figura 3. Respostas na contagem, funcionalidade dos leucécitos
circulantes e concentracbes séricas das citocinas, durante e apdés
sessOes de treinamentos estressantes realizadas por atletas; modificada
de Pedersen e Hoffman-Goetz (2000).

2.5. Excesso de Treinamento: Conceituacdo, Causas e  Quadro Clinico

De fato, excessivas cargas de treinamento e competicbes sem
adequados periodos de recuperagcdo, podem causar nos atletas um quadro
clinico denominado excesso de treinamento (overtraining) (FITZGERALD,
1991; LEHMANN et al.,, 1997; MACKINNON et al., 1997; FOSTER, 1998;
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MACKINNON, 2000; GLEESON, 2002; COSTA e SAMULSKI, 2005; ALVES et
al., 2006; ARAUJO et al., 2008).

A sindrome do overtraining € definida como um complexo conjunto de
desordens neuro-enddcrinas, que ocorrem no eixo hipotalamico-pituitario
(adrenal e gonadal) caracterizada por persistente fadiga, disturbios do sono,
alteracdes no estado de humor, supressdo da atividade reprodutiva, perda de
peso, diminuicdo do desempenho, inabilidade em manter as cargas de
treinamento, assim como aumento nas taxas de infeccbes, dentre elas as
IVASs (FITZGERALD, 1991; MACKINNON, 1997; LEHMANN et al., 1997,
MACKINNON et al.,, 1997; FOSTER, 1998; MACKINNON, 2000; GLEESON,
2002; REID et al., 2004; COSTA e SAMULSKI, 2005; ALVES et al., 2006;
GLEESON, 2007; ARAUJO et al., 2008).

Ainda, a sindrome do overtraining pode ser caracterizada como um
desequilibrio entre treinamento e competicbes em relacdo aos periodos de
recuperacdo (LEHMANN et al., 1997; MACKINNON, 2000; GLEESON, 2002;
ARAUJO et al.,, 2008); desequilibrio entre a demanda do exercicio e a
capacidade de resposta do organismo (SILVA et al., 2006); desequilibrio entre
estresse e recuperacdo (ALVES et al., 2006), podendo gerar um ambiente
favoravelmente mais catabolico em relagdo ao anabolico (LEHMANN et al.,
1997; MACKINNON, 2000).

O presente estudo propde similarmente a ALVES et al. (2006) que a
sindrome do overtraining deve ser caracterizada pelo desequilibrio entre
estresse e recuperacdo. Essa definicdo parece mais coerente ja que o estresse
englobaria tanto as questdes intrinsecas ao treinamento (cargas de
treinamento propriamente ditas) como as extrinsecas ao treinamento (estresse
psico-social que ndo necessariamente pode ter como origem o ambiente do
treinamento, mas que pode afetar o0 mesmo como questbes sociais,

educacionais, econémicas, nutricionais).

Especificamente quanto a resposta imunoldgica, a interacao funcional
entre os sistemas imunoldgico e neuro-enddocrino (neuro-imuno-modulacao)

(SILVERTHORN, 2003) que sabidamente ocorre tanto pelo estresse do
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exercicio, bem como pelo estresse psico-social (TURNBULL e RIVIER, 1999;
PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000), auxilia
na caracterizagdo do overtraining como sendo um estado de desequilibrio entre

estresse e recuperagao.

Quanto a duracdo do quadro clinico, é importante destacar que a
sindrome do overtraining denota o chamado excesso de treinamento com
queda persistente do desempenho a longo prazo (perdurando mais de 3
semanas), enquanto que o overreaching denota um excesso de treinamento
com queda no desempenho a curto prazo (perdurando menos de 3 semanas)
(GLEESON, 2002; COSTA e SAMULSKI, 2005).

Dessa forma o overreaching pode preceder o overtraining (COSTA e
SAMULSKI, 2005; SILVA et al., 2006), caso o atleta se encontre por longos

periodos em overreaching.

O quadro clinico do overreaching pode ocorrer ap0s varios dias de
treinamento intenso, estando associado a fadiga muscular ou periférica (SILVA
et al., 2006). A reversdo do overreaching ocorre apos dias de afastamento dos
treinamentos ou diminuicdo das cargas de treinamento (GLEESON, 2002;
COSTA e SAMULSKI, 2005; SILVA et al., 2006), podendo ocorrer até mesmo
uma melhora no desempenho (GLEESON, 2002) em decorréncia de

adaptacdes organicas ao estresse.

Quanto ao overtraining, para que ocorra a sua reversdo, parece ser
essencial um periodo de semanas a meses (BUDJET, 1994; GLEESON, 2002;
COSTA e SAMULSKI, 2005; SILVA et al, 2006), sendo necessario
impreterivelmente o repouso total do atleta por um periodo médio nao inferior a
5 semanas, podendo chegas a até 12 semanas (BUDJET, 1994; COSTA e
SAMULSKI, 2005).

Considerando que ap0s a reversdo do quadro clinico do overreaching,
pode ocorrer uma melhora do desempenho (GLEESON, 2002), alguns
treinadores entendem ser necessario induzir o atleta ao estado de
overreaching, considerando esse quadro como parte do processo de
treinamento (GLEESON, 2002).
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Porém, € importante considerar que os sintomas do overreaching e
overtraining podem se confundir (GLEESON, 2002; CUNHA et al., 2006),
existindo dessa forma, uma linha muito ténue entre melhora do desempenho e
propensdo para o overtraining. Assim, a dissociacdo das respostas fisioldgicas,
hormonais e bioquimicas, psicolégicas e imunolégicas que podem denotar
adaptacdo ou excesso de treinamento, ndo deve ser ignorado no

monitoramento do treinamento.

Cabe destacar que o diagnéstico do overtraining ndo e de faclil
determinacdo (GLEESON, 2002; SILVA et al.,, 2006; CUNHA et al., 2006).
Apesar do grande numero de pesquisas relacionadas ao overtraining, ainda
nao existe consenso entre 0s pesquisadores quanto a utilizacdo de um
marcador exclusivo e eficaz para o diagnostico (GLEESON, 2002; SILVA et al.,
2006; CUNHA et al., 2006; ALVES et al., 2006; ARAUJO et al., 2008).

Nesse sentido, faz-se necessario o uso regular e conjunto de varios
marcadores, para um diagnéstico mais preciso possivel referente a adaptacao
as cargas de treinamento e competicbes ou propensado para a sindrome do
overtraining (GLEESON, 2002; SILVA et al., 2006; CUNHA et al., 2006; ALVES
et al., 2006; ARAUJO et al., 2008).

Tais marcadores se configuram como fisiol6gicos (frequéncia cardiaca
de repouso, frequéncia cardiaca maxima, niveis de lactato, VOzmax), hormonais
e bioquimicos (excrecdo urinaria de noradrenalina, concentracdo de
testosterona e cortisol, razdo testosterona/cortisol, concentragbes de CK),
psicologicos (perfil do estado de humor e percepgcédo subjetiva de esforgo e
cansaco), assim como imunologicos (FOSTER, 1998; GLEESON, 2002;
COSTA e SAMULSKI, 2005; SILVA et al., 2006; CUNHA et al., 2006; ALVES et
al., 2006; ARAUJO et al., 2008).

Considerando as respostas tanto agudas como cronicas inerentes ao
sistema imunoldgico em decorréncia do treinamento (PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000; GLEESON, 2002) sdo propostos em uma
importante revisdo, alguns potenciais marcadores imunoldégicos para o

diagnéstico clinico e prevencao da sindrome do overtraining como proliferacéo
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linfocitaria, atividade citotdxica das células NK, concentracdes de IgA salivar,
razdo CD4":CD8". Ainda, outros marcadores como contagem dos leucocitos,
razdo neutréfilos / linfécitos, e concentracdes séricas das citocinas pro-
inflamatorias como IL-6 e TNF-a sao sugeridos (GLEESON, 2002).

Dessa forma, o entendimento das modulagbes nas variaveis
imunoldgicas conjuntamente as cargas de treinamento ao logo dos periodos
avaliados, pode fornecer subsidios para a melhora do desempenho e

prevencao do overtraining.

2.6. Treinamento e Respostas Imunolégicas: Uma Visd o Geral

Entre atletas e treinadores, existe uma percep¢ao comum de que altas
cargas de treinamento, aplicadas de forma crénica e sem adequados periodos
de recuperacdo, podem reduzir a resisténcia imunoldgica, aumentando a
predisposicdo aos episodios de infecgcbes, principalmente as IVASs, com
evidéncias epidemioldgicas consistentes a tal observacdo (MACKINNON, 1997;
PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000).

De fato, ha evidéncias cientificas de que o exercicio apresenta efeitos
ambiguos sobre o sistema imunoldgico, correlacionando-o com diminuicdes
nos episodios de IVASs quando realizado regularmente em intensidades e
volumes moderados (NIEMAN et al., 1990; PEDERSEN e TOFT, 2000;
PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; NIEMAN et al., 2005; PRESTES et
al., 2006a).

Antagonicamente, o exercicio pode levar a um quadro imuno-supressor,
com aumentos nos episodios de IVASs, caso executado intensamente e ou por
periodos prolongados que extrapolem as limitagcbes fisicas dos atletas
(FITZGERALD, 1991; MACKINNON, 1997; NIEMAN, 1997; MACKINNON,
2000; PEDERSEN e TOFT, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
NIEMAN e BISHOP, 2006; PRESTES et al., 2006a; GLEESON, 2007).

Cabe destacar que o estado imuno-supressor pode ter relagdo com a
excesso de treinamento (FITZGERALD, 1991; LEHMANN et al., 1997;
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MACKINNON et al., 1997, FOSTER, 1998, MACKINNON, 2000; GLEESON,
2002; COSTA e SAMULSKI, 2005; ALVES et al., 2006; ARAUJO et al., 2008).

Baseado nessas observacfes foi levantado a teoria da “Curva em J”,
onde de acordo com essa hipbdtese, o exercicio com cargas moderadas
concomitantemente a alteracbes positivas no sistema imune, protegeria 0s
individuos das infec¢bes, ao passo que o exercicio realizado com cargas
excessivas, concomitantemente a alteracdes negativas nesse mesmo sistema,
aumentaria o0 numero de episédios de infeccdes em um dado periodo acima
dos indices apresentados em individuos sedentarios (NIEMAN, 1994; NIEMAN,
2001) (Figura 4).
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2 & ﬂv
T = . IVASSs
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|

Sedentario Moderada Excessiva
Carga de Exercicio

Figura 4. Risco de infeccdo e funcdo imune relacion ada a carga de
treinamento; modificada de Nieman (2001).

Durante uma sessédo de exercicio moderado, muitas alteracfes positivas
ocorrem no sistema imune. Embora o sistema imune, sob tais circunstancias de
esforco fisico, retorne aos niveis basais muito rapidamente; cada sesséo
representa uma situacdo que parece reduzir o risco de IVASs cronicamente
(NIEMAN, 2001).

Porém, sessOes realizadas por atletas podem comumente provocar um
efeito imuno-supressor, em decorréncia de um estresse fisiologico que modula
negativamente a resposta imune, podendo induzir a instalacdo da “janela
aberta” e aumentos nos episodios de IVASs (PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; NIEMAN, 2001; PRESTES et al., 2006a). Esse periodo imuno-

supressor transitério pode levar aproximadamente 3-24 horas ap0s uma
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sessao de treinamento prolongado (> 1,5 hora) de moderada a alta intensidade
(55-75% VO2msax) (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; NIEMAN e
BISHOP, 2006; GLEESON, 2007); chegando até 1-2 semanas apds eventos
extremos, como uma maratona. Antagonicamente, sessdes realizadas em
intensidades leves a moderadas com duragdo nao superior a 30-45 minutos
nao parecem induzir estado imuno-supressor (NIEMAN, 1997, PEDERSEN e
TOFT, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000) (Figura 5).
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Figura 5. Estado imunolégico frente ao exercicio fi

sico; modificada de
Nieman e Bishop (2006).

Modulag¢des no sistema imunoldgico como aumentos nas contagens dos
neutrofilos e diminuicéo nas classes dos linfocitos CD4", CD8", células B e NK,
assim como nos linfécitos totais circulantes (NIEMAN, 1997; MACKINNON,
2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG et al., 2001);
funcionalidade linfocitaria reduzida quanto as variaveis de proliferacdo dos
linfécitos, sintese de IgA salivar e atividade das células NK (GLEESON, 2007;
MACKINNON, 2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
STEENSBERG et al.,, 2001) e aumentos nas concentracdes séricas das
citocinas pré-inflamatdrias, principalmente interleucina (IL)-6 e fator de necrose
tumoral (TNF)-a apés provas de maratona (NIEMAN, 1997; PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000), assim como testes
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prolongados em esteira (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
STEENSBERG et al.,, 2001), tem sido correlacionados com aumentos nos
episodios de IVASs, em decorréncia de excessivas cargas de treinamento e
competicdes, que comumente sdo inerentes ao treinamento desportivo (Figura
3).

2.6.1. Treinamento e Respostas Imunologicas: Modula ¢des nas
Contagens dos Leucocitos Circulantes e Concentracde s Séricas das

Séricas

Estudos tem associado o efeito imuno-supressor do exercicio e
aumentos nos episodios de IVASs em atletas, decorrentes de um periodo
denominado de “janela aberta”, definido como um periodo transitorio, onde o
organismo se encontra mais susceptivel as infec¢des, principalmente as IVASs
(PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PRESTES et al., 2006a) (Figura 5).

Como ja evidenciado, aumentos nos episddios de IVASs parecem
apresentar relacdo tanto com alteracbes nas contagens (NIEMAN, 1997;
MACKINNON, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG
et al., 2001), bem como na funcionalidade dos leucécitos circulantes
(GLEESON, 2007; MACKINNON, 2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG et al., 2001) assim como nas
concentragcbes séricas das citocinas pro-inflamatorias, principalmente IL-6 e
TNF-a apos provas de maratona (NIEMAN, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000; PEDERSEN e FISCHER, 2007),
assim como testes prolongados em esteira (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ,
2000; STEENSBERG et al., 2001; PEDERSEN e FISCHER, 2007) (Figura 3).

Com relacao aos desportos coletivos e a¢cdes intermitentes como futebol
americano (BURY et al., 1998), futebol (REBELO et al., 1998; MALM et al.,
2004), basquetebol (BENONI et al., 1995) e o proprio voleibol (MASATOSHI et
al., 2004), as pesquisas sdo mais exiguas, havendo a necessidade de se
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entender melhor as modulagfes imunolégicas nos referidos desportos ao longo
dos periodos de treinamento e competi¢oes.

Dessa forma, para o melhor entendimento das respostas imunolégicas
advindas especificamente no voleibol, se faz necessario a utilizacdo de estudos
comparativos que se utilizaram também de outros desportos coletivos e
similarmente com agdes intermitentes, que ndo somente o voleibol, como os

referidos a seguir.

BENONI et al. (1995) avaliaram jogadores de basquete similarmente
qguanto a contagem e parametros funcionais dos leucdcitos evidenciando:
aumento nas contagens absolutas dos leucdcitos totais, mondcitos, neutrofilos
totais, eosinodfilos e linfécitos totais em jogadores de basquete ao final da
temporada; retornando aos valores iniciais trés semanas apds o final da

temporada.

REBELO et al. (1998) observaram em jogadores de futebol: aumento na
contagem absoluta dos leucocitos totais e neutrofilos totais ao final de
temporada; porém manutencdo nos eosindfilos e linfocitos totais ao longo da
temporada; especificamente 0os mondcitos e classe CD4" apresentaram
aumento no meio da temporada competitiva, retornando aos valores iniciais ao
final da temporada. Porém os autores argumentam que apenas as contagens
dos leucécitos ndo fornecem informacdes a respeito da funcionalidade dos
mesmos a ponto de confirmar se tais alteracbes realmente apresentam

significado e relevancia clinica.

BURY et al. (1998) avaliaram jogadores de futebol americano quanto a
contagem e alguns parametros funcionais dos leucocitos observando:
manutencdo nos leucdcitos totais; aumento nos neutroéfilos totais e diminuicédo
na contagem dos linfocitos totais; assim como na classe CD4"; diminuicdo na
proliferacdo dos linfocitos T; assim como diminuicdo da fagocitose de
neutrofilos ao final da temporada. Ademais foram observados 22 episédios de
IVASs nos atletas contra 9 para o grupo controle sedentario, durante todo o
ciclo anual de treinamento. Tais resultados evidenciam diminuigdo na

funcionalidade tanto da imunidade inata (inibicdo na fagocitose dos neutrdfilos)
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como adquirida (inibicdo na proliferacdo dos linfécitos T); sugerindo que o
aumento nos episédios de IVASs observado ao longo da temporada podem ser

decorrentes de tais modulacdes.

MASATOSHI et al. (2004) observaram em jogadores de voleibol:
manutencdo nas contagens absolutas dos leucdcitos totais, neutrdfilos,
monaocitos, basofilos, eosindfilos e linfécitos totais; assim como nas
concentracfes séricas das citocinas pro-inflamatorias IFN-y, IL-6 e TNF-q;
porém diminuicdo na atividade citotoxica das células NK, apdés um més de

aumento na carga de treinamento na pré-temporada.

BAJ et al. (1994) observaram em ciclistas: diminuicdo nas contagens
absolutas dos leucécitos totais, manutencdo nos neutréfilos e diminuicdo nos
linfocitos totais e classe CD4"; assim como diminuicdo nas concentracées
séricas de IL-2, ap6s 24 semanas de treinamento dentro do periodo
competitivo. Tais modulagbes foram observadas apds teste maximo até
exaustdo voluntaria; diferentemente dos estudos citados anteriormente, onde
as modulacdes imunoldgicas foram avaliadas similarmente sobre a perspectiva

crdnica, porém em situacdo de repouso.

Além da reconhecida relacdo com a defesa do organismo e
susceptibilidade as infec¢des, o sistema imunologico recentemente tem sido
cogitado como participante das adaptacbes musculo-esqueléticas induzidas
pelo treinamento. A propria sintese de determinadas citocinas no tecido
muscular (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; KELLER et al., 2001;
FEBBRAIO e PEDERSEN, 2002; STEENSBERG et al., 2002; TOMIYA et al.,
2004; PETERSEN e PEDERSEN, 2005; PRESTES et al., 2006b; PEDERSEN

e FISCHER, 2007), sugere participacdo das mesmas nesse processo.

Nesse sentido, concentragdes elevadas das citocinas IL-1, IL-6 e TNF-q,
tem sido correlacionados com inibigcdo do eixo horménio do crescimento - fator
de crescimento insulinico (GH-IGF-I) nos estagios iniciais do treinamento
(NEMET et al., 2002).

Nessa mesma linha de pensamento, foi observado aumento da

protedlise muscular em ratos tratados com TNF-a (GARCIA-MARTINEZ et al.,
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1993); assim como em culturas de mioblastos de humanos, inibicdo do
aumento da sintese protéica pelos fatores de crescimento, similarmente apos
tratamento com TNF-a (FROST et al., 1997).

Por conseguinte, as citocinas além do reconhecido papel na defesa do
organismo (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; ABBAS et al., 2003;
ABBAS e LICHTMAN, 2007) relacionam-se com 0S processos de crescimento
e adaptacdo muscular (TURNBULL e RIVIER, 1999; VIERCK et al., 2000;
HAWKE, 2005).

Assim, a estimulacdo do eixo hipotalamico-pituitéario-adrenal e
concomitantemente inibicdo do eixo hipotalamico-pituitario-gonadal , devido as
citocinas proé-inflamatoérias IL-1, IL-6 e TNF-a (TURNBULL e RIVIER, 1999),
apresentam ac¢dao direta na cinética dos horménios reguladores do crescimento

muscular como cortisol e testosterona.

Dessa forma, concentragdes elevadas e cronicas dessas citocinas, pode
predizer um quadro catabdlico, colocando-as como possiveis marcadores de
overtraining. Tal observacdo esta em acordo com o fato de que a sindrome do
overtraining ¢é caracterizada dentre outros fatores, por um ambiente
favoravelmente mais catabolico em relagdo ao anabolico (LEHMANN et al.,
1997; MACKINNON, 2000) podendo ser diagnosticado pelas concentracdes

séricas das citocinas pro-inflamatorias.
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3. JUSTIFICATIVA E RELEVANCIA

A sindrome do overtraining € definida como um complexo conjunto de
desordens neuro-enddcrinas, que ocorrem no eixo hipotalamico-pituitéario
(adrenal e gonadal) caracterizadas por persistente fadiga, distirbios do sono,
alteracdes no estado de humor, supressdo da atividade reprodutiva, perda de
peso, diminuicdo do desempenho, inabilidade em manter as cargas de
treinamento, assim como aumento nas taxas de infeccOes, dentre elas as
IVASs (FITZGERALD, 1991; MACKINNON, 1997; LEHMANN et al., 1997,
MACKINNON et al., 1997; FOSTER, 1998; MACKINNON, 2000; REID et al.,
2004; COSTA e SAMULSKI, 2005; ALVES et al., 2006; GLEESON, 2007,
ARAUJO et al., 2008).

E reconhecido que, durante o exercicio fisico a exposi¢éo as IVASs esta
aumentada devido ao aumento da taxa respiratdria para atender a demanda do
exercicio (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; GLEESON, 2002). Nesse
sentido, especificamente com relacdo as modula¢gdes imunoldgicas e incidéncia
as IVASs frente ao treinamento, estas ainda n&o foram completamente
elucidadas, o que constitui a imunologia do exercicio uma area de pesquisa

extremamente promissora.

As modulagbes imunoldgicas em atletas tém sido estudadas
principalmente em desportos de endurance, tanto em situacées de competicao,
assim como sob a perspectiva de testes maximos em ergémetros (NIEMAN,
1997; PEDERSEN e TOFT, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
MACKINNON, 2000; RONSEN et al, 2001; RONSEN et al, 2001;
STEENSBERG et al.,, 2001; NIEMAN et al., 2001; NIEMAN et al.,, 2006;
GLEESON, 2007).

No que diz respeito aos desportos coletivos e acdes intermitentes como
futebol americano (BURY et al., 1998), futebol (REBELO et al., 1998; MALM et
al., 2004), basquetebol (BENONI et al., 1995) e voleibol (MASATOSHI et al.,
2004), as pesquisas sdo mais exiguas, havendo a necessidade de se entender
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melhor as modulag¢des imunoldgicas ao longo dos periodos de treinamento e
competicoes.

A avaliacdo das variaveis imunologicas concomitantemente aos
indicadores de monitoramento do treinamento, dentro do ambiente de
treinamento e competicdes, podem fornecer aos treinadores e preparadores
fisicos, subsidios cientificos para a promoc¢do de ganhos 6timos no
desempenho, evitando um possivel estado imuno-supressor.

Cabe destacar que além da aplicacdo do conhecimento cientifico, faz-se
necessario que os profissionais inerentes ao treinamento despotivo exercitem o
a arte e intuicdo dos mesmos, frente as possiveis respostas dos atletas as
cargas de treinamento e competicdes (GOMES, 2002) auxiliando dessa forma,
nas tomadas de decisao relacionadas as cargas de treinamento e competi¢cdes.

Ainda, vale ressaltar que os ganhos 6timos no desempenho podem ser
maximizados por uma adesdo constante dos atletas nos treinamentos e
competicbes, sendo importante para isso que as cargas de treinamento néo
extrapolem suas limitagcbes fisicas a ponto de provocar uma aumentada
susceptibilidade a infec¢bes, dentre elas as IVASSs, justificando a importancia

da pesquisa.
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4. OBJETIVOS

O presente estudo longitudinal teve como objetivo geral avaliar em

diferentes momentos do periodo competivivo as modulagbes imunologicas

cronicas quanto as contagens absolutas e relativas dos leucécitos circulantes,

concentragcfes séricas das citocinas e incidéncia dos sintomas de IVASs em

atletas de voleibol adultas do sexo feminino.

4.1 Objetivos Especificos

Avaliar em diferentes momentos do periodo competitivo as modulagdes

imunoldgicas crénicas em atletas de voleibol adultas do sexo feminino com

respeito:

a)

f)

9)

h)

Correlagbes entre as contagens absolutas com as contagens
relativas dos leucocitos circulantes;

Correlagdes entre as concentracdes séricas das citocinas;
Correlagbes entre as contagens absolutas e relativas dos leucdcitos
circulantes com as concentragdes séricas das citocinas;

Correlacdes entre as contagens absolutas e relativas dos leucocitos
circulantes com a incidéncia dos sintomas de IVASS;

Correlagbes entre as concentragfes seéricas das citocinas com a
incidéncia dos sintomas de IVASS;

Correlacdes entre as contagens absolutas e relativas dos leucocitos
circulantes com os indicadores da carga de treinamento;

Correlagbes entre as concentragfes seéricas das citocinas com 0s
indicadores da carga de treinamento;

Correlacbes entre os indicadores da carga de treinamento com a

incidéncia dos sintomas de IVASSs.
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5. MATERIAL E METODOS

5.1. Casuistica

Participou do estudo uma equipe feminina da Associacao Piracicabana
de Voleibol (APIV), sediada no municipio de Piracicaba-SP, filiada a Federagéo
Paulista de Voleibol, com idade: 19,47 = 2,49 anos (média = desvio padrao da
meédia); altura: 1,78 £ 0,08 cm; massa corporal total: 66,77 £ 7,8 Kg; IMC: 21,15
+ 1,73 Kg/m?; gordura corporal: 18,96 + 2,86 %; massa gorda: 12,78 + 2,99 Kg;
massa magra: 53,98 * 5,38 Kq).

As voluntarias foram informadas sobre a natureza e contetdo do estudo
pelo pesquisador responsavel e assinaram um termo de consentimento livre e
esclarecido. O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Universidade Metodista de Piracicaba - CEP/UNIMEP (n° protocolo: 02/06)
(Anexo A).

5.2. Avaliagédo Clinica

A anamnese e exame fisico foram realizados por médico especialista em
Medicina do Esporte, atestando condicbes de saude para as voluntarias

participarem da pesquisa.

Para a massa corporal total e estatura foram utilizados respectivamente
balanca da marca Welmy®, estadidmetro Alturaexata®. A gordura corporal foi
determinada por dobras cutaneas utilizando-se adipdmetro Lange®. Calculou-
se a gordura corporal e massa magra, seguindo as especificacoes de
(JACKSON, POLLOCK & WARD, 1980).

5.3. Desenho Experimental

A organizacéo do treinamento foi realizada com o objetivo de preparar a
equipe para a disputa do Campeonato Paulista de Voleibol, categoria adulta,
temporada de 2007, promovido pela Federacdo Paulista de Voleibol, sendo
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elaborada em quatro periodos: preparatorio (7 semanas), pré-competitivo (5
semanas), competitivo | (8 semanas) e competitivo Il (20 semanas).

Cabe destacar que o periodo competitivo | representa o final do primeiro
turno, sendo que o periodo competitivo Il representa o final do segundo turno
associado as fases quartas de final, semi-final e final do Campeonato Paulista.

A duracao total do treinamento foi de 40 semanas e ocorriam cinco
vezes por semana com duracéo aproximada de 3 horas, divididos nos periodos
da manha e noite.

Das 12 atletas que iniciaram o estudo, nenhuma apresentou evidéncias
clinicas de alteracdes cardiacas, pulmonares e ortopédicas. Ainda, trés atletas
nao fizeram parte do final da temporada, assim a ultima avaliacéo foi realizada

com nove atletas.

O treinamento foi preconizado e acompanhado pelo treinador e
preparador fisico da equipe, ndo havendo intervencdo em nenhum momento
pelo presente estudo. Nesse sentido o estudo caracteriza-se como de natureza

observacional.

O estudo apresentou duracdo de 28 semanas. As avaliagOes
diagnosticas foram antropometria e variaveis sanguineas realizadas em Maio
(estacdo de outono; ao final do periodo pré-competitivo e inicialmente ao
competitivo 1) (M1). As avaliacbes somativas foram variaveis sanguineas
realizadas em Julho (estacéo de inverno; ao final do competitivo | e inicialmente
ao competitivo Il) (M2) e Dezembro (fim da estagdo da primavera; ao final do
periodo competitivo 1) (M3).

Quanto as avaliagbes formativas foram monitoradas as cargas de
treinamento e percepcao subjetiva de cansaco realizadas ao final de todas as
sessbes de treinamento e competicdes dos periodos avaliados; a incidéncia
dos sintomas de infec¢des foi realizada semanalmente. O inicio das coletas
(PO) assim como as avaliagcbes realizadas ao longo dos periodos sé&o

demonstradas (Figura 6).

Importante ressaltar que a coleta da incidéncia dos sintomas de IVASs
se iniciou a partir do periodo preparatério. Essa estratégia possibilitou a
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obtencgéo da incidéncia média dos sintomas de IVASs inicialmente ao periodo

competitivo.

Dessa forma, foi possivel obter as correlagbes entre 0s proprios
sintomas de IVASs com as variaveis imunoldgicas (contagem dos leucdcitos e
concentragbes séricas das citocinas) ja inicialmente a partir do periodo

competitivo.

Além das avaliagcdes citadas anteriormente, foi coletado o contetdo
diario do treinamento com relacdo a distribuicdo percentual dos tipos de
exercicios (geral, especial e competitivo) e componentes do treinamento (fisico,
técnico e tatico).
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5.4. Coleta do Sangue e Plasma

Realizada em jejum de 12 horas, entre 8 e 9 horas da manha. Este
procedimento foi realizado com o intuito de submeter as atletas a mesma
influéncia do ritmo circadiano hormonal, minimizando possiveis alteracdes
fisiologicas de coletas realizadas em momentos diferentes do dia. As atletas
realizaram as coletas em repouso; ap0s 24 horas da Ultima sessdo de

treinamento e ou competicao.

Foram coletados 5 ml de sangue por puncdo venosa, em tubos a vacuo
contendo acido etilenodiaminotetracético (EDTA) (100 ul para 3,5 ml de
sangue) e imediatamente realizado o hematdcrito, leucometria e leucograma
diferencial. Em seguida, o sangue foi centrifugado em equipamento da marca
Eppendorf ® e modelo 5804 R (Hamburg, Germany) para a obtencdo do plasma
que foi armazenado a -70°C para posterior analise sérica das citocinas. Os
procedimentos com relacdo a coleta, armazenamento e manipulacdo das
amostras foram realizados, seguindo cuidados e especificacdes padrédo (BANFI
e DOLCI, 2003).

5.5. Materiais e Parametros Analisados

5.5.1. Reagentes

Para as contagens dos leucécitos foram utilizados os corantes Turkey,
May Grunwald, Giemsa e Triplan Blue (Sigma, St. Louis, MO, USA).
Correspondentes aos kits para as dosagens das concentracdes séricas das

citocinas (R&D Systems, Minneapolis, MN).

5.5.2. Hematocrito

Foi preenchido um capilar com aproximadamente 75% do volume; em
seguida os mesmo foi centrifugado por 5 minutos; sendo os resultados obtidos
por meio do cartdo de leitura de hematdcrito em numero relativo de células.
Essa metodologia foi realizada, seguindo cuidados e especificacdes padrao
(BANFI e DOLCI, 2003).
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5.5.3. Contagem dos Leucécitos Totais Circulantes

Uma aliquota de 10 ul (microlitros) do sangue foi colocada em eppendorf
sendo entdo acrescentado 190 pl do corante Turkey; com pipeta o tubo foi
homogeneizado, sendo em seguida preenchida a Camara de Neubauer e feita
a contagem total dos leucécitos no Microscopio Optico de Luz; sendo os
resultados expressos em nimero de células x mm?®. Essa metodologia foi

realizada, seguindo cuidados e especificacées padrao (BANFI e DOLCI, 2003).

5.5.4. Contagem das Populac¢des Leucocitarias

Uma aliquota de 7,5 pl do sangue foi colocada sobre uma lamina de
vidro; com uma lamina extensora a gota de sangue foi pressionada com angulo
de 45° em relacdo a outra extremidade da lamina em velocidade constante,
caracterizando o esfregaco; em seguida, a lamina foi seca a temperatura
ambiente por 2-3 minutos sendo precedida a coloracdo com 3 ml de corantes
May Grunwald e Giemsa; ap6s 4 minutos, foi colocado 5 ml de agua destilada
em cima da lamina e 2 minutos foram esperados; em seguida a lamina foi
lavada em agua corrente, deixando-a inclinada para secar em temperatura
ambiente; apdés a secagem a leitura do leucograma diferencial foi realizada em
objetiva de imersdo com 6leo de imersdo em Microscopio Optico de Luz e
aparelno LEUCOTRON TP; o resultado expressa o numero relativo das
populacdes especificas dos leucoécitos (mondcitos, neutréfilos bastonetes,
neutrofilos segmentados, neutrofilos totais, linfocitos totais, basofilos e
eosindfilos circulantes); sendo a partir do nimero relativo obtido o ndamero
absoluto (Célculo: CRLeuC x CAPopEL = CALeuC x CRLIinC onde: CRLeuC =
contagem relativa total de leucécitos circulantes sendo a constante de 100%,
CALeuC = contagem absoluta total de leucdcitos circulantes contados na
Céamara de Neubauer, CAPopEL = contagem absoluta da populacdo especifica
dos leucdcitos circulantes a se descobrir e CRPopEL = contagem relativa da
populacdo especifica de leucécitos circulantes obtido na contagem do

leucograma diferencial), com os resultados expressos em numero de células x
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mm?. Essa metodologia foi realizada, seguindo cuidados e especificacdes
padrdo (BANFI e DOLCI, 2003).

5.5.5. Concentracdes da IL-2, IL-4, IL-6, IL-15e T NF-a

As dosagens foram realizadas pelo método ELISA, seguindo as
especificacdes correspondentes ao Kit (R&D Systems, Minneapolis, MN),
sendo os resultados expressos em pg/ml. A fidedignidade (R?) das curvas
padrdes obtidas em nosso laboratorio para as dosagens da IL-2, IL-4, IL-6, IL-
15 e TNF-q, foram respectivamente de 0,9999; 0,9996; 1; 1 e 1. Padrbes e
amostras foram avaliados em duplicatas, sendo as menores concentracdes
detectadas para IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 e TNF-a respectivamente de 10,128;
6,147; 1,096; 33,18; e 4,575 pg/ml. Essa metodologia foi realizada, seguindo
cuidados e especificagOes padrdo (BANFI e DOLCI, 2003).

5.5.6. Indicadores de Monitoramento do Treinamento

A percepcéo subjetiva de esforco (PSE) (FOSTER, 1998; FOSTER et
al., 2001) adaptada de (BORG, 1982) foi coletada ao final de todas as sessoes
de treinamento de quadra (fundamentos e capacidades fisicas especificas ao
voleibol) e treinamento fisico (treinamento de forca e saltos); para tanto, o(a)
avaliador(a) dirigia-se as atletas e formulava a seguinte pergunta: “Qual foi a
intensidade do treinamento em relacdo a escala?” (Anexo B).

Ademais, foi coletado diariamente o volume de treinamento (VT) em
minutos, de todas as sessfes de treinamento realizadas ao longo dos dias. A
carga de treinamento é definida como a relacdo entre a qualidade do esforco
(intensidade) e quantidade do treinamento (volume). Assim tais indicadores de
monitoramento do treinamento foram obtidos pelas férmulas: Carga diaria =
PSE x duracdo da sessdo diaria (em minutos); Carga semanal total (CST) =
soma () Cargas diarias; Carga semanal média (CSM) = % Cargas diarias /
dias de treinamento, sendo a carga e suas variacdes representadas por meio
de unidades arbitrarias (u.a.) (FOSTER, 1998; FOSTER et al., 2001; JURADO
e BORIN, 2006).
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A percepcéao subjetiva de cansaco (JURADO e BORIN, 2006) adaptada
de (BORG, 1982) foi coletada inicialmente (PSCI) e ao final (PSCF) de todas as
sessOes de treinamento de quadra ou competicdes; para tanto o(a) avaliador(a)
indagava a atleta: “Qual seu estado de cansac¢o neste momento de acordo com
a escala?” (Anexo C). As coletas de todos os indicadores de monitoramento do
treinamento foram realizadas pelos mesmos avaliadores, buscando assim

confiabilidade nos dados.

5.5.7. Incidéncia dos Sintomas de IVASs

Todo inicio de semana, anteriormente as sessdes de quadra, as atletas
foram indagadas especificamente com relacdo a incidéncia de sintomas de
IVASs, sendo o0s resultados expressos em numero meédio de sintomas
semanais, dentro de cada periodo avaliado. Foram avaliados os sintomas de
coriza, resfriado, gripe, dor de garganta, otite, febre e outros (qualquer infecgéo
que nao fosse caracterizada como IVASSs). A avaliacdo dos sintomas de IVASs
pelo nimero médio semanal se faz necessaria, devido aos periodos

competitivos diferirem com relagdo ao numero de semanas de treinamento.

5.6. Tratamento Estatistico

Para a analise dos dados, foi aplicado o teste de normalidade
Kolmorogorov-Smirnov e homocedasticidade (critério de Bartlett). Todas as
variaveis apresentaram distribuicdo normal e homocedasticidade, sendo
utiizado o teste para analise de variancia Anova “two way” e quando a
diferenca era significante, aplicou-se o teste paramétrico de Tukey para
comparacdes multiplas. Os resultados foram expressos pela média *+ erro
padrdo da média (p<0,05). As correlagBes entre as variaveis foram feitas por

meio do coeficiente de correlacdo de Pearson (p<0,05).
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6. RESULTADOS

6.1. Contagem Celular

Os resultados demonstram aumento na contagem absoluta dos
leucdcitos totais em M2 (p<0,01) e M3 (p<0,01) comparado a M1; aumento dos
neutrofilos bastonetes em M3 (p<0,001 e p<0,05) comparado a M1 e M2;
aumento dos neutréfilos segmentados em M3 (p<0,01) comparado a M1;
aumento dos neutrofilos totais em M3 (p<0,001 e p<0,05) comparado a M1 e
M2; aumento dos mondcitos em M2 (p<0,001) e M3 (p<0,001) comparado a
M1; ndo alteracdo nos basoéfilos; aumento nos eosinofilos em M2 (p<0,05)
comparado a M1; assim como diminui¢cao nos linfécitos totais em M3 (p<0,05 e
p<0,001) comparado a M1 e M2 (Tabela 1 e Gréfico 1).

As contagens relativas responderam de forma similar as contagens
absolutas; os resultados demonstram aumento nos neutréfilos bastonetes em
M3 (p<0,01 e p<0,05) comparado a M1 e M2; aumento nos neutrofilos
segmentados em M3 (p<0,01) comparado a M2; aumento nos neutréfilos totais
em M3 (p<0,01 e p<0,01) comparado a M1 e M2; aumento nos mondcitos em
M2 (p<0,01) e M3 (p<0,001) comparado a M1; ndo alteracéo nos basdfilos; ndo
alteracdo nos eosindfilos; assim como diminuicdo nos linfocitos totais em M3
(p<0,001 e p<0,001) comparado a M1 e M2 (Tabela 2 e Grafico 2).



Tabela 1. Valores médios * erro padrédo da média do hematocrito e contagem abs  oluta

dos leucdcitos circulantes ao final dos periodos av aliados.
Variaveis M1 M2 M3
Sanguineas n=12 n=12 n=9
Hematdcrito 38,58+0,64 39,67+0,75 38,89+1,04
Leucdcitos Totais 11616,67+433,77 13650£150 * 13666,67+578,31 *
Bastonetes 906,17+137,59 1148,5+112,26 1644,22+78,84 * v
Segmentados 4805,25+334,97 5384,33+317,81 6712,11+466,18 *

Neutrdéfilos Totais
Mondcitos
Basofilos
Eosinofilos

Linfécitos Totais

5711,42+413,18
549,25+48,72
16+12,29
30,2549,22
5309,75+306,35

6532,83+388,03
968,17+71,24 *
17,17+8,97
74,25%£15,96 *
6057,58+322,76

8356,33+421,55 * ¥
1181,22+102,4 *
47,44+16,24
36,67+11,69
4045+198,42 * ¥

Variaveis: hematacrito (%) e leucécitos (cel/mm?®); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); diferencas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relagéo ao

M1, (¥) para M3 em relacdo ao M2; quando néao totalmente significante (nts); p<0,05.
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Grafico 1. Valores médios = erro padrao da média da contagem absoluta dos leuc  6citos circulantes ao final
dos periodos avaliados. Variaveis: leucécitos (cel/mm?®); —=— Leucécitos Totais, —=— Bastonetes, Segmentados,
—=— Neutréfilos Totais, Mondcitos, Basofilos, Eosindfilos, —=— Linfécitos Totais; momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); diferencas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em
relacdo ao M1, (*) para M3 em relagdo ao M2; quando néo totalmente significante (nts); p<0,05.



Tabela 2. Valores médios + erro padréo da média da contagem relativa dos leuc  ocitos

circulantes ao final dos periodos avaliados.

Variaveis M1 M2 M3

Sanguineas n=12 n=12 n=9
Leucdcitos Totais - - -
Bastonetes 7,62+0,95 8,42+0,82 12,28+0,91 * ¥
Segmentados 41,25+2,14 39,2942 48,78+1,91 "%
Neutrdéfilos Totais 48,87+2,49 47,71+£2,52 61,06+1,44* "%
Monacitos 4,71+0,33 7,08+0,51 * 8,61+0,58 *
Basofilos 0,12+0,09 0,12+0,06 0,33+£0,12
Eosinofilos 0,25+0,07 0,54+0,11 0,28+0,09
Linfécitos Totais 46,04+2,52 44,54+2,58 29,72 +1,24 *

Variaveis: leucdcitos (%); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e

Competitivo 1l (M3); diferencas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relacdo ao M1, (*) para M3 em

relacdo ao M2; quando néo totalmente significante (nts); p<0,05.
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Gréfico 2. Valores médios =+ erro padrdo da média da contagem relativa dos leuc
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Eosinofilos, —=— Linfécitos Totais; momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); diferencas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relagdo ao M1, (¥) para M3 em
relacdo ao M2; quando nao totalmente significante (nts); p<0,05.



Com relacao as correlagdes entre as contagens absolutas, os resultados
demonstram correlagbes de ordem positiva entre neutréfilos bastonetes
(p=0,0252), neutrofilos segmentados (p=0,0344), neutrofilos totais (p=0,0098) e
monaocitos (nts) com os leucadcitos totais; correlacdes de ordem positiva entre
os neutrofilos totais (p=0,0147), mondcitos (p=0,0078) e basdfilos (p=0,0148)
com os neutrofilos bastonetes; correlacbes de ordem positiva entre neutréfilos
totais (p<0,0001) com os neutroéfilos segmentados; assim como correlagdes de
ordem positiva entre os basofilos (p=0,0272) com os mondcitos ao final do
periodo M1 (Tabela 3). Foram observadas correla¢cées de ordem positiva entre
os neutréfilos segmentados (p=0,005) e neutrdfilos totais (p=0,0259) com os
leucocitos totais; correlacbes de ordem positiva entre neutrofilos totais
(p=0,0092) e basdfilos (nts) com os neutrdéfilos bastonetes e de ordem negativa
entre os linfocitos totais (p=0,0027) com os mesmos neutrofilos bastonetes;
correlacbes de ordem positiva entre neutréfilos totais (p<0,0001) com os
neutrofilos segmentados e de ordem negativa entre os linfécitos totais
(p=0,0003) com os mesmos neutrofilos segmentados; assim como correlacdes
de ordem negativa entre os linfdcitos totais (p<0,0001) com os neutrofilos totais
ao final do periodo M2 (Tabela 4). Foram observados correlagbes de ordem
positiva entre o0s neutrofilos segmentados (p=0,0008), neutréfilos totais
(p=0,001), mondcitos (p=0,047) e linfocitos totais (nts) com os leucécitos totais;
correlagbes de ordem positiva entre os neutrofilos totais (p<0,0001) com os
neutrofilos segmentados; assim como correlagdo de ordem positiva entre os

linfécitos totais (nts) com os monécitos ao final do periodo M3 (Tabela 5).



Tabela 3. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucocitos circulante s ao final do

periodo Pré-Competitivo.

M1
n=12
Variaveis _ _ _ _
) Leucdcitos Neutrdfilos . o o Linfocitos
Sanguineas _ Bastonetes = Segmentados _ Monocitos  Basofilos  Eosinofilos _
Totais Totais Totais

Leucadcitos Totais 1
Bastonetes 0,64 * 1
Segmentados 0,61 * 0,43 1
Neutrofilos Totais 0,71~ 0,68 * 0,95 * 1
Monocitos 0,57 (nts) 0,72 * 0,14 0,36 1
Basdfilos 0,43 0,68 * 0,03 0,25 0,63 * 1
Eosindfilos 0,43 0,32 -0,05 0,07 0,14 0,3 1
Linfécitos Totais 0,34 -0,16 -0,44 -0,41 0,13 0,12 0,45 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 4. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucocitos circulante s ao final do
periodo Competitivo I.
M2
n=12
Variaveis _ _ _ _
) Leucdcitos Neutrdfilos . - o Linfocitos
Sanguineas _ Bastonetes Segmentados _ Monécitos  Basofilos  Eosindfilos _
Totais Totais Totais
Leucécitos L
Totais
Bastonetes 0,09 1
Segmentados 0,75 * 0,52 1
Neutréfilos
: 0,64 * 0,71 * 0,97 * 1
Totais
Monécitos 0,3 0,16 0,21 0,12 1
Basdfilos 0,11 0,5 (nts) 0,02 0,16 0,05 1
Eosinofilos
_ _ 0,21 -0,29 -0,01 -0,09 0,43 -0,05 1
Linfocitos
_ -0,38 -0,78 * -0,86 * -0,93 * -0,25 -0,18 0,06 1
Totais

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 5. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucocitos circulante s ao final do

periodo Competitivo Il.

M3
n=9
Variaveis _ _ _ _
) Leucécitos Neutrdfilos . o o Linfocitos
Sanguineas _ Bastonetes Segmentados _ Monocitos  Basofilos  Eosinofilos _
Totais Totais Totais
Leucécitos Totais 1
Bastonetes -0,54 1
Segmentados 0,9* -0,62 (nts) 1
Neutrdfilos Totais 0,9* 0,5 0,99 * 1
Monécitos 0,67 * -0,57 0,44 0,38 1
Basdfilos 0,48 0,03 0,49 0,55 0,12 1
Eosindfilos -0,25 0,19 -0,14 -0,13 0,11 -0,08 1
Linfécitos Totais 0,63 (nts) -0,22 0,27 0,26 0,62 (nts) 0,1 -0,58 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



No que diz respeito as correlagdes entre as contagens relativas, os
resultados demonstram correlacdes de ordem positiva entre neutrofilos totais
(nts), mondécitos (p=0,0467), basdfilos (nts) com os neutrofilos bastonetes e de
ordem negativa entre os linfécitos totais (p=0,0293) com os mesmos neutrofilos
bastonetes; correlacfes de ordem positiva entre os neutrdfilos totais (p<0,0001)
com os neutréfilos segmentados e de ordem negativa entre os linfocitos totais
(p=0,0002) com os mesmos neutrofilos segmentados; assim como correlacdes
de ordem negativa entre os linfocitos totais (p<0,0001) com os neutrdfilos totais
ao final do periodo M1 (Tabela 6). Foram observadas correlagbes de ordem
positiva entre os neutréfilos segmentados (nts) e neutrofilos totais (p=0,0002)
com os neutrofilos bastonetes e de ordem negativa entre os linfocitos totais
(p=0,0155) com os mesmos neutrdfilos bastonetes; correlacbes e ordem
positiva entre os neutrofilos totais (p<0,0001) com os neutréfilos segmentados
e de ordem negativa entre os linfocitos totais (p<0,0001) com 0s mesmos
neutrofilos segmentados; assim como correlacdes e ordem negativa entre os
linfécitos totais (p<0,0001) com os neutroéfilos totais ao final do periodo M2
(Tabela 7). Foram observadas correlacbes de ordem negativa entre o0s
neutrofilos segmentados (p=0,0385) com os neutrdéfilos bastonetes; correlacdes
de ordem positiva entre os neutrdéfilos totais (p=0,0013) com os neutroéfilos
segmentados e de ordem negativa entre os linfdcitos totais (p=0,001) com os
mesmos neutrofilos segmentados; assim como correlacdes de ordem negativa
entre os mondcitos (nts) e linfocitos totais (p=0,007) com os neutréfilos totais ao
final do periodo M3 (Tabela 8).



Tabela 6.

Coeficiente de correlagéo de

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos circulante s ao final do

periodo Pré-Competitivo.

M1
n=12
Variaveis _ _ _ _
) Leucécitos Neutrdfilos o o o Linfocitos
Sanguineas _ Bastonetes Segmentados _ Monocitos  Basofilos  Eosindfilos _
Totais Totais Totais
Leucécitos 1
Totais
Bastonetes - 1
Segmentados - 0,18 1
Neutrofilos
- *
Totais 0,54 (nts) 0,93 1
Mondcitos - 0,58 * -0,17 0,07 1
Basdfilos - 0,52 (nts) 0,27 -0,04 0,43 1
Eosinofilos - 0,09 -0,33 -0,25 -0,19 0,14 1
Linfocitos Totais - -0,63 * -0,87 * -0,99 * -0,21 -0,06 0,23 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 7. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem relativa dos leucdcitos circulante s ao final do
periodo Competitivo |.
M2
n=12
Variaveis o . o
Sanguineas LGUCOC.I'[OS Bastonetes Segmentados Neutr01.‘|los Mondcitos  Basofilos  Eosindfilos meOCI_tOS
Totais Totais Totais

Leucdcitos
Totais !
Bastonetes - 1
Segmentados - 0,51 (nts) 1
Neutréfilos
Totais - 0,73 * 0,96 * 1
Mondcitos - -0,18 0,09 0,01 1
Basofilos - 0,48 -0,02 0,13 0,03 1
Eosindfilos - -0,3 -0,08 -0,16 0,39 -0,06 1
Linfocitos Totais - -0,68 * -0,95* -0,98 * -0,23 -0,16 0,04 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 8. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem relativa dos leucdcitos circulante s ao final do
periodo Competitivo Il.

M3
n=9
Variaveis _ _ _ _
) Leucécitos Neutrdfilos . . o Linfocitos
Sanguineas _ Bastonetes Segmentados _ Monécitos Basofilos Eosindfilos _
Totais Totais Totais
Leucocitos L
Totais
Bastonetes - 1
Segmentados - -0,69 * 1
Neutrofilos
- _ *
Totais 0,29 0,89 1
Monocitos - -0,26 -0,35 -0,63 (nts) 1
Basofilos - -0,11 0,33 0,37 -0,27 1
Eosindfilos - 0,27 -0,08 0,07 0,4 -0,11 1
Linfocitos Totais - 0,45 -0,9* -0,91* 0,26 -0,4 -0,33 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Os resultados demonstram aumento na razdo neutrofilos totais /
linfécitos totais em M3 (p<0,001 e p<0,001) comparado a M1 e M2; nédo
alteracdo na razao eosinofilos / linfocitos totais; aumento na razdo mondocitos /
linfocitos totais em M2 (p<0,05) e M3 (p<0,001) comparado a M1 e M3
(p<0,001) comparado a M2; assim como ndo alteracdo na razdo neutrdéfilos
bastonetes / neutrdfilos totais (Tabela 9 e Grafico 3).

Com relacdo as correlacdes entre as razbes celulares, os resultados
demonstram correlacdo de ordem positiva apenas entre a razdo neutrofilos
bastonetes / neutrdfilos totais (p=0,0127) com a razdo mondcitos / linfocitos
totais ao final do periodo M1 (Tabela 10). Foi observada correlacdo de ordem
positiva apenas entre a razdo mondcitos / linfocitos totais (p=0,0046) com a
razdo neutrofilos totais / linfocitos totais ao final do periodo M2 (Tabela 11).
N&o foram observadas correlacbes entre as razdes celulares ao final do
periodo M3 (Tabela 12).

No que diz respeito as correlacdes entre as contagens absolutas e
razdes celulares, os resultados demonstram correlagbes de ordem positiva
entre 0s neutréfilos segmentados (p<0,0001) e neutréfilos totais (p<0,0001)
com a razao neutrdfilos totais / linfocitos totais e de ordem negativa entre os
linfécitos totais (p=0,0056) com a propria razdo neutrofilos totais / linfécitos
totais; correlacdo de ordem positiva entre os eosinofilos (p<0,0001) com a
razdo eosindfilos / linfocitos totais; correlacbes de ordem positiva entre os
neutréfilos bastonetes (p=0,0038), neutréfilos totais (nts) e mondcitos
(p=0,0014) com a razdo mondcitos / linfocitos totais; assim como correlacdes
de ordem positiva entre os neutrofilos bastonetes (p<0,0001), mondcitos
(p=0,0121) e basodfilos (p=,0221) com a razdo neutréfilos bastonetes /
neutréfilos totais ao final do periodo M1 (Tabela 13). Foram observadas
correlacbes de ordem positiva entre neutrofilos bastonetes (p=0,0043),
neutrofilos segmentados (p<0,0001) e neutrdfilos totais (p<0,0001) com a razéo
neutrofilos totais / linfocitos totais e de ordem negativa entre os linfocitos totais
(p<0,0001) com a propria razdo neutrdéfilos totais / linfocitos totais; correlacdes
de ordem positiva entre os mondcitos (nts) e eosinofilos (p<0,0001) com a
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razdo eosinofilos / linfécitos totais; correlacbes de ordem positiva entre os
neutréfilos segmentados (p=0,0299), neutrdfilos totais (p=0,0303) e mondcitos
(p=0,0025) com a razdo mondcitos / linfacitos totais e de ordem negativa entre
os linfacitos totais (p=0,0035) com a propria razdo mondacitos / linfocitos totais;
assim como correlacbes de ordem positiva entre os neutréfilos bastonetes
(p=0,0022) e basdfilos (p=0,0402) com a razdo neutrdfilos bastonetes /
neutrofilos totais ao final do periodo M2 (Tabela 14). Foram observadas
correlagcbes de ordem positiva entre os neutrofilos totais (nts) com a razéo
neutrofilos totais / linfocitos totais e de ordem negativa entre os linfdcitos totais
(nts) com a propria razado neutrdéfilos totais / linfocitos totais; correlacdes de
ordem positiva entre os eosindfilos (p<0,0001) com a razdo eosinofilos /
linfocitos totais e de ordem negativa entre os linfocitos totais (nts) com a propria
razdo eosinofilos / linfécitos totais; correlacbes de ordem positiva entre os
monadcitos (p=0,0123) e eosindfilos (nts) com a razdo mondcitos / linfocitos
totais; assim como correlacbes de ordem positiva entre os neutréfilos
bastonetes (p=0,0024) com a razdo neutroéfilos bastonetes / neutrdfilos totais e
de ordem negativa entre o0s leucdcitos totais (p=0,0242), neutrodfilos
segmentados (p=0,001) e neutrdéfilos totais (p=0,0054) com a prépria razao
neutroéfilos bastonetes / neutrdfilos totais ao final do periodo M3 (Tabela 15).



Tabela 9. Valores médios + erro padréo da média dos indicadores de razdo celu  lar ao

final dos periodos avaliados.

Variaveis M1 M2 M3
Sanguineas n=12 n=12 n=9
Neutrdfilos Totais / Linfocitos Totais 1,1440,14 1,16%0,15 2,140,14* "
Eosinofilos / Linfocitos Totais 0,01+0,002 0,01+0,001 0,01+0,003
Mondécitos / Linfécitos Totais 0,11+0,01 0,17+0,02 * 0,29+0,02 * ¥
Bastonetes / Neutrdfilos Totais 0,15+0,02 0,18+0,01 0,2+0,02

Variaveis: razdo dos leucdcitos (indice celular); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); diferencas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relacdo ao

M1, (¥) para M3 em relacdo ao M2; quando néo totalmente significante (nts); p<0,05.
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Gréfico 3. Valores médios = erro padréo da média dos indicadores de razédo celu lar ao final dos periodos
avaliados. Variaveis: razdo dos leucdcitos (indice celular); —®— Neutréfilos Totais / Linfécitos Totais, Eosinéfilos /
Linfocitos Totais, —=— Mondcitos / Linfécitos Totais, —=— Bastonetes / Neutrofilos Totais; momentos avaliados: Periodo Pré-
Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); diferencas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relacdo ao M1,
(*) para M3 em relagdo ao M2; quando néo totalmente significante (nts); p<0,05.
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Tabela 10. Coeficiente de correlagdo de Pearson para os indicadores de raz&o celular ao finaldop  eriodo Pré-

Competitivo.
M1
n=12
Variaveis
Sanguineas Neutroéfilos Totais / Eosindfilos / Linfocitos Mondcitos / Linfocitos Bastonetes / Neutroéfilos
Linfocitos Totais Totais Totais Totais

Neutrdfilos Totais / Linfocitos Totais 1
Eosinofilos / Linfocitos Totais -0,16 1
Monacitos / Linfocitos Totais 0,48 -0,04 1
Bastonetes / Neutrofilos Totais 0,17 0,31 0,69 * 1

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 11. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de razdo celular ao final dop  eriodo Competitivo
l.

M2
n=12
Variaveis
Sanguineas Neutroéfilos Totais / Eosindfilos / Linfocitos Mondcitos / Linfocitos Bastonetes / Neutroéfilos
Linfocitos Totais Totais Totais Totais
Neutrdfilos Totais / Linfocitos Totais 1
Eosinofilos / Linfocitos Totais 0,14 1
Monacitos / Linfocitos Totais 0,75 * 0,46 1
Bastonetes / Neutrofilos Totais 0,22 -0,25 -0,03 1

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 12. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de razdo celular ao final dop  eriodo Competitivo
.

M3
n=9
Variaveis
Sanguineas Neutroéfilos Totais / Eosindfilos / Linfocitos Mondcitos / Linfocitos Bastonetes / Neutroéfilos
Linfocitos Totais Totais Totais Totais
Neutrdfilos Totais / Linfocitos Totais 1
Eosinofilos / Linfocitos Totais 0,51 1
Monacitos / Linfocitos Totais 0,17 0,58 1
Bastonetes / Neutrofilos Totais -0,53 0,1 -0,41 1

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 13. Coeficiente de correlagéo de
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Pearson para a contagem absoluta dos leucécitos circulante s e indicadores

de razéo celular ao final do periodo Pré-Competitiv. 0.

M1
n=12
Variaveis i i e ) . . . . .
) Neutrdfilos Totais / Eosinofilos / Linfocitos Monacitos / Linfocitos Bastonetes / Neutrofilos
Sanguineas o ] i . )
Linfocitos Totais Totais Totais Totais
Leucdcitos Totais 0,33 0,4 0,3 0,42
Bastonetes 0,45 0,34 0,76 * 0,92 *
Segmentados 0,91 * 0,01 0,37 0,08
Neutréfilos Totais 0,89 * 0,11 0,56 (nts) 0,37
Mondécitos 0,06 0,18 0,81~ 0,69 *
Basdfilos 0,02 0,29 0,45 0,65 *
Eosinofilos -0,23 0,98 * -0,13 0,31
Linfécitos Totais -0,74 * 0,35 -0,46 -0,05

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 14. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucdcitos circulante s e indicadores
de razdo celular ao final do periodo Competitivo I.

M2
n=12
Variaveis i i e ) . . . . .
) Neutrdfilos Totais / Eosinofilos / Linfocitos Monacitos / Linfocitos Bastonetes / Neutrofilos
Sanguineas o ] i . )
Linfocitos Totais Totais Totais Totais
Leucdcitos Totais 0,47 0,29 0,37 -0,38
Bastonetes 0,76 * -0,09 0,39 0,79 *
Segmentados 0,9* 0,19 0,62 * 0.1
Neutroéfilos Totais 0,95 * 0,13 0,62 * 0,14
Mondcitos 0,22 0,53 (nts) 0,79 * -0,36
Basofilos 0,26 0,06 0,23 0,6*
Eosindfilos -0,11 0,96 * 0,22 -0,34
Linfoécitos Totais -0,98 * -0,18 -0,77 * -0,27

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 15. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucdcitos circulante s e indicadores

de razdo celular ao final do periodo Competitivo Il

M3
n=9
Variaveis i i . . . . . . .
) Neutrofilos Totais / Eosinofilos / Linfocitos Monacitos / Linfocitos Bastonetes / Neutrofilos
Sanguineas ) ) ) ) . .
Linfocitos Totais Totais Totais Totais
Leucécitos Totais 0,21 -0,25 0,32 -0,73*
Bastonetes -0,18 0,14 -0,55 0,87~
Segmentados 0,57 -0,08 0,3 -0,9*
Neutrofilos Totais 0,6 (nts) -0,07 0,23 -0,83 *
Mondcitos -0,21 0,05 0,78 * -0,42
Basodfilos 0,37 -0,05 0,03 -0,3
Eosinofilos 0,39 0,99 * 0,6 (nts) 0,17
Linfécitos Totais -0,61 (nts) -0,66 (nts) 0,01 -0,14

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



As correlagbes entre as contagens relativas e razdes celulares
demonstraram correlagdes de ordem positiva entre os neutrofilos segmentados
(p<0,0001) e neutrdfilos totais (p<0,0001) com a razdo neutrofilos totais /
linfécitos totais e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p<0,0001) com a
propria razado neutrofilos totais / linfocitos totais; correlacdo de ordem positiva
entre os eosindfilos (p<0,0001) com a razdo eosindfilos / linfocitos totais;
correlacbes de ordem positiva entre neutrofilos bastonetes (p=0,0011),
neutrofilos totais (p=0,0444) e monacitos (p=0,0007) com a razdo mondacitos /
linfécitos totais e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p=0,0117) com a
propria razdo mondcitos / linfécitos totais; assim como correlacdes de ordem
positiva entre os neutréfilos bastonetes (p<0,0001), mondcitos (p=0,0353) e
basdfilos (p=0,0378) com a razdo neutrdéfilos bastonetes / neutréfilos totais ao
final do periodo M1 (Tabela 16). Foram observadas correlacdes de ordem
positiva entre neutrofilos bastonetes (p=0,0106), neutréfilos segmentados
(p<0,0001) e neutrodfilos totais (p<0,0001) com a razdo neutrofilos totais /
linfécitos totais e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p<0,0001) com a
propria razado neutrofilos totais / linfocitos totais; correlacdo de ordem positiva
entre eosindfilos (p<0,0001) com a razdo eosindfilos / linfocitos totais;
correlacbes de ordem positiva entre neutréfilos segmentados (p=0,0243),
neutrofilos totais (p=0,0303) e monacitos (p=0,0045) com a razdo mondacitos /
linfécitos totais e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p<0,0033) com a
propria razdo monacitos / linfocitos totais; assim como correlacdes de ordem
positiva entre neutréfilos bastonetes (p=0,0007) e basdfilos (p=0,0378) com a
razao neutrofilos bastonetes / neutrdfilos totais ao final do periodo M2 (Tabela
17). Foram observadas correlacbes de ordem positiva entre os neutrofilos
segmentados (p=0,003) e neutrofilos totais (p<0,0001) com a razéo neutrdfilos
totais / linfocitos totais e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p<0,0001)
com a propria razdo neutrdfilos totais / linfécitos totais; correlagdo de ordem
positiva entre eosinofilos (p<0,0001) com a razao eosindfilos / linfocitos totais;
correlacdes de ordem positiva entre os mondcitos (p=0,0065) e eosinofilos (nts)
com a razdo monacitos / linfécitos totais; assim como correlagbes de ordem

positiva entre os neutrofilos bastonetes (p<0,0001) e linfocitos totais (nts) com a
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razdo neutrofilos bastonetes / neutréfilos totais e de ordem negativa entre
neutréfilos segmentados (p<0,0024) com a prépria razao neutréfilos bastonetes

/ neutrdfilos totais ao final do periodo M3 (Tabela 18).



Tabela 16. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem relativa dos leucocitos circulante s e indicadores

de razéo celular ao final do periodo Pré-Competitiv. = 0.

M1
n=12
Variaveis i i e ) . . . . .
) Neutrdfilos Totais / Eosinofilos / Linfocitos Monacitos / Linfocitos Bastonetes / Neutrofilos
Sanguineas o ) ) . i
Linfécitos Totais Totais Totais Totais

Leucécitos Totais - - - -
Bastonetes 0,47 0,23 0,82 * 0,94 *
Segmentados 0,94 * -0,25 0,32 -0,14
Neutrdfilos Totais 0,98 * -0,13 0,59 * 0,24
Mondcitos -0,05 -0,05 0,84 * 0,61 *
Basofilos -0,02 0,23 0,4 0,6 *
Eosindfilos -0,26 0,98 * -0,22 0,2
Linfoécitos Totais -0,95 * 0,09 -0,7 * -0,34

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 17. Coeficiente de correlagéo de

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos circulante

de razdo celular ao final do periodo Competitivo I.

s e indicadores
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M2
n=12
Variaveis i i . . . . . . .
) Neutrofilos Totais / Eosinofilos / Linfocitos Monacitos / Linfocitos Bastonetes / Neutrofilos
Sanguineas o, . . . .
Linfocitos Totais Totais Totais Totais
Leucdcitos Totais - - - -
Bastonetes 0,7* -0,11 0,35 0,84 *
Segmentados 0,93 * 0,16 0,64 * -0,03
Neutrofilos Totais 0,97 * 0,09 0,62 * 0,24
Monécitos 0,16 0,49 0,76 * -0,31
Basofilos 0,24 0,05 0,21 0,6*
Eosindfilos -0,13 0,96 * 0,2 -0,32
Linfécitos Totais -0,98 * -0,23 -0,77 * -0,18

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 18. Coeficiente de correlagéo de

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos circulante

de razdo celular ao final periodo Competitivo Il.

s e indicadores
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M3
n=9
Variaveis ) ) L . . . . . .
) Neutrdfilos Totais / Eosinofilos / Linfocitos Monacitos / Linfocitos Bastonetes / Neutrofilos
Sanguineas o ] i . )
Linfécitos Totais Totais Totais Totais
Leucécitos Totais - - - -
Bastonetes -0,3 0,17 -0,52 0,96 *
Segmentados 0,86 * 0,12 0,19 -0,87 *
Neutrdfilos Totais 0,95 * 0,27 -0,08 -0,55
Mondcitos -0,41 0,28 0,82 * -0,03
Basofilos 0,38 -0,02 -0,04 -0,22
Eosindfilos 0,32 0,98 * 0,59 (nts) 0,24
Linfécitos Totais -0,98 * -0,51 -0,34 0,65 (nts)

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.

Periodo Pré-Competitivo (M1),



6.2. Concentracdes Séricas das Citocinas

Os resultados demonstram que as concentragcfes séricas das citocinas
IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 e TNF-a n&o apresentaram alteragcdes ao final dos
periodos M2 e M3 comparado a M1; especificamente as citocinas IL-2 e IL-4
apresentaram tendéncia a aumento; porém as citocinas IL-6, IL-15 e TNF-a
apresentaram tendéncia a diminuicdo ao final dos periodos M2 e M3
comparado a M1 (Tabela 19 e Grafico 4).

Com relacdo as correlagbes entre as concentracfes seéricas das
citocinas, foi observada correlacao de ordem positiva entre IL-15 (p=0,007) com
a IL4; assim como correlagdo de ordem positiva entre TNF-a (p<0,0001) com a
IL-6 ao final do periodo M1 (Tabela 20). Foram observadas correlagbes de
ordem positiva entre IL-6 (nts) e TNF-a (p=0,0263) com a IL-2 e de ordem
negativa entre IL-15 (nts) com a propria IL-2; correlagdo de ordem positiva
entre IL-15 (p=0,0001) com a IL-4; assim como correlacdo de ordem positiva
entre TNF-a (p=0,0004) com a IL-6 ao final do periodo M2 (Tabela 21). Foi
observada correlacdo de ordem negativa entre IL-6 (nts) com a IL-2;
correlagcdes de ordem positiva entre IL-6 (nts) e IL-15 (p<0,0001) com a IL-4;
assim como correlacdo de ordem positiva entre TNF-a (nts) com a IL-6 ao final
do periodo M3 (Tabela 22).



Tabela 19. Valores médios + erro padréo da média das concentracdes séricas das

citocinas IL-2, IL-4, IL-6, IL-15 e TNF- a ao final dos periodos avaliados.

Variaveis M1 M2 M3
Sanguineas n=12 n=12 n=9
IL-2 109,28+38,49 279,19+62,02 315,92+89,79
IL-4 12,81+3,11 94,91+36,8 86,77+32,87
IL-6 42,78+25,06 20,04+13,4 30,01+20,11
IL-15 34,76+21,19 33,18+18,27 19,98+13,22
TNF-a 113,32+64,82 104,3+40,05 93,65+63,87

Variaveis: citocinas (pg/ml); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e
Competitivo Il (M3); diferencas significantes: (*) para M2 e M3 em relacdo ao M1; (*) para M3 em relagéo

ao M2; quando néo totalmente significante (nts); p<0,05.



102

450 -
400 -+
350 +

300 "

N

a1

o
\

200
150

100 %
50
O

Citocinas (pg/ml)

'

.

M1 M2 M3

Gréfico 4. Valores médios + erro padrédo da média das concentragdes sericas das citocinas IL-2, IL-4, IL-6, IL-

15 e TNF-a ao final dos periodos avaliados.  Variaveis: citocinas (pg/ml); —=— IL-2, IL-4, —=— IL-6, IL-15,
TNF-a; momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); diferencas

significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relagdo ao M1, (*¥) para M3 em relacdo ao M2; quando néo totalmente significante

(nts); p<0,05.



Tabela 20. Coeficiente de correlacdo de Pearson para as concentragfes séricas das

citocinas ao final do periodo Pré-Competitivo.

M1
Variaveis n=12
Sanguineas
9 IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
IL-2 1
IL-4 0,42 1
IL-6 -0,18 -0,23 1
IL-15 0,23 0,73 * -0,16 1
TNF-a -0,11 -0,08 0,97 * -0,02 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 21. Coeficiente de correlacdo de Pearson para as concentracfes séricas das

citocinas ao final do periodo Competitivo I.

M2
Variaveis n=12
Sanguineas
IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
IL-2 1
IL-4 -0,49 1
IL-6 0,56 (nts) -0,15 1
IL-15 -0,52 (nts) 0,88 * -0,24 1
TNF-a 0,64 * -0,05 0,85 * -0,22 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 22. Coeficiente de correlacdo de Pearson para as concentragfes séricas das
citocinas ao final do periodo Competitivo II.

M3
Variaveis n=9
Sanguineas
IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a

IL-2 1
IL-4 -0,38 1
IL-6 -0,6 (nts) 0,64 (nts) 1
IL-15 -0,26 0,97 * 0,44 1
TNF-a -0,35 -0,01 0,58 (nts) -0,16 1

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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6.3. Contagem Celular e Concentracdes Séricas das C  itocinas

Os resultados demonstram correlacdes de ordem positiva entre as
contagens absolutas dos leucdcitos totais (nts), neutréfilos segmentados
(p<0,0001) e neutrdfilos totais (p=0,0001) com a IL-6; assim como correlacdes
de ordem positiva entre os neutrofilos segmentados (p=0,0001) e neutrofilos
totais (p=0,0007) com o TNF-a e de ordem negativa com os linfécitos totais
(nts) similarmente em relacdo a TNF-a ao final do periodo M1 (Tabela 23).
Foram observadas correlagcbes de ordem positiva entre os leucdcitos totais
(p=0,0419), neutrofilos segmentados (p=0,0318) e neutrofilos totais (nts) com a
IL-2; correlacbes de ordem positiva entre 0s leucdcitos totais (p=0,0039),
neutréfilos segmentados (p=0,0055) e neutrofilos totais (p=0,0093) com a IL-6 e
negativa entre os linfocitos totais (nts) similarmente em relacdo a IL-6;
correlacdo de ordem negativa entre os leucécitos totais (p=0,0369) com a IL-
15; assim como correlacdes de ordem positiva entre 0s leucdcitos totais
(p=0,0081), neutrdfilos bastonetes (p=0,0351), neutréfilos segmentados
(p=0,0001) e neutrofilos totais (p<0,0001) com o TNF-a e de ordem negativa
entre os linfocitos totais (p=0,0014) similarmente em relacdo a TNF-a ao final
do periodo M2 (Tabela 24). Foi observada correlacdo de ordem positiva entre
os basofilos (nts) com a IL-4; correlagBes de ordem positiva entre os leucécitos
totais (p=0,0193), neutrdfilos segmentados (p=0,0171) e neutrdfilos totais
(p=0,0103) com a IL-6; correlacdo de ordem positiva entre os basdfilos (nts)
com a IL-15; assim como correlagdes de ordem positiva entre os leucocitos
totais (p=0,0062), neutrdfilos segmentados (p=0,0258), neutrofilos totais
(p=0,0285) e mondcitos (nts) com o TNF-a ao final do periodo M3 (Tabela 25).

No que diz respeito as correlacdes entre as contagens relativas e
concentracdes séricas das citocinas, os resultados demonstram correlacfes de
ordem positiva entre neutrofilos segmentados (p=0,0026) e neutréfilos totais
(p=0,0012) com a IL-6 e de ordem negativa entre os linfdcitos totais (p=0,0026)
similarmente em relacdo a IL-6; assim como correlacdes de ordem positiva
entre neutrofilos segmentados (p=0,0007) e neutrofilos totais (p=0,0006) com a

TNF-a e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p=0,0021) similarmente
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em relagdo a TNF-a ao final do periodo M1 (Tabela 26). Foi observada
correlacdo de ordem positiva entre neutrofilos segmentados (nts) com a IL-2 e
de ordem negativa entre os linfocitos totais (nts) similarmente em relacéo a IL-
2; correlacdes de ordem positiva entre os neutréfilos segmentados (p=0,0166)
e neutrofilos totais (p=0,0318) com a IL-6 e de ordem negativa entre 0s
linfécitos totais (p=0,0277) similarmente em relagdo a IL-6; assim como
correlagcdes de ordem positiva entre os neutrofilos bastonetes (nts), neutrofilos
segmentados (p=0,0003) e neutrdéfilos totais (p=0,0004) com o TNF-a e de
ordem negativa entre os linfocitos totais (p=0,0003) similarmente em relacdo a
TNF-a ao final do periodo M2 (Tabela 27). Foi observada correlagédo de ordem
positiva entre os basofilos (nts) com a IL-4; correlacdo de ordem positiva entre
os basdfilos (p=0,0476) com a IL-15; assim como correlacdo de ordem negativa
entre 0os neutrofilos bastonetes (nts) com o TNF-a ao final do periodo M3
(Tabela 28).

Com relacédo as correlacdes entre as razdes celulares e concentracdes
séricas das citocinas, os resultados demonstram correlacdo de ordem positiva
entre a razdo neutrdfilos totais / linfécitos totais (p<0,001) com a IL-6; assim
como correlacdo de ordem positiva entre a razdo neutrdfilos totais / linfocitos
totais (p<0,001) com o TNF-a ao final do periodo M1 (Tabela 29). Foi
observada correlacdo e ordem positiva entre a razdo neutréfilos totais /
linfocitos totais (nts) com a IL-2; correlacdes de ordem positiva entre a razéo
neutrofilos totais / linfdcitos totais (p=0,0151) e mondcitos / linfécitos totais (nts)
com a IL-6; assim como correlagBes de ordem positiva entre a razéo neutrofilos
totais / linfocitos totais (p=0,0001) e mondcitos / linfocitos totais (p=0,0259) com
o TNF-a ao final do periodo M2 (Tabela 30). Nao foram observadas correlacdes
entre as razdes celulares e concentracdes séricas das citocinas ao final do
periodo M3 (Tabela 31).



Tabela 23. Coeficiente de correlacdo de Pearson para a contagem absoluta dos

leucécitos circulantes e concentracdes séricas das citocinas ao final do periodo Pré-

Competitivo.
M1
Variaveis n=12

Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Leucécitos Totais -0,39 -0,28 0,51 (nts) 0,01 0,38
Bastonetes 0,11 -0,13 0,46 -0,02 0,36
Segmentados -0,11 -0,31 0,9 * -0,05 0,88 *
Neutrofilos Totais -0,05 -0,29 0,89 * -0,05 0,83~
Mondcitos -0,01 -0,08 0,03 0,29 -0,07
Basdfilos -0,34 -0,25 0,22 -0,19 0,05
Eosindfilos -0,08 -0,29 -0,11 -0,49 -0,27
Linfécitos Totais -0,45 0,03 -0,49 0,04 -0,57 (nts)

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 24. Coeficiente de correlacéo de

Pearson para a contagem absoluta dos

leucécitos circulantes e concentracdes séricas das

citocinas ao final do periodo

Competitivo I.
M2
Variaveis n=12

Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Leucécitos Totais 0,59 * -0,49 0,76 * -0,6 * 0,72 *
Bastonetes 0,21 0,42 0,36 0,15 0,61~
Segmentados 0,62 * 0,01 0,74 * -0,22 0,89 *
Neutréfilos Totais 0,57 (nts) 0,13 0,71 * -0,13 0,91 *
Mondcitos 0,21 -0,07 0,22 -0,12 0,21
Basdfilos 0,14 -0,27 0,27 -0,32 0,34
Eosinofilos -0,01 -0,11 -0,01 0,03 0,06
Linfécitos Totais -0,46 -0,36 -0,56 (nts) -0,08 -0,81 *

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 25. Coeficiente de correlacéo de

Pearson para a contagem absoluta dos

leucécitos circulantes e concentracdes séricas das

citocinas ao final do periodo

Competitivo II.
M3
Variaveis n=9
Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Leucécitos Totais -0,25 0,24 0,75 * 0,07 0,82 *
Bastonetes -0,19 0,2 -0,25 0,28 -0,46
Segmentados -0,12 0,34 0,76 * 0,18 0,73 *
Neutréfilos Totais -0,17 0,42 0,8 * 0,25 0,72 *
Mondcitos -0,04 -0,2 0,38 -0,32 0,58 (nts)
Basofilos -0,02 0,61 (nts) 0,37 0,64 (nts) 0,38
Eosinofilos 0,1 0,07 0,09 0,01 -0,24
Linfécitos Totais -0,36 -0,15 0,27 -0,2 0,56

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 26. Coeficiente de correlacéo de

circulantes e concentragfes séricas das citocinas a

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos

o final do periodo Pré-Competitivo.

M1
Variaveis n=12
Sanguineas

IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Leucécitos Totais - - - - -
Bastonetes 0,29 -0,02 0,38 0,06 0,33
Segmentados 0,14 -0,21 0,78 * -0,04 0,84 *
Neutroéfilos Totais 0,23 -0,19 0,82~ -0,01 0,84 *
Monacitos 0,22 0,04 -0,21 0,38 -0,25
Basdfilos -0,36 -0,27 0,19 -0,21 0,03
Eosinofilos -0,04 -0,24 -0,15 -0,49 -0,3
Linfécitos Totais -0,24 0,2 -0,78 * -0,01 -0,79 *

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 27. Coeficiente de correlacéo de

circulantes e concentra¢cdes séricas das citocinas a

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos

o final do periodo Competitivo I.

M2
Variaveis n=12

Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Leucécitos Totais - - - - -
Bastonetes 0,12 0,49 0,26 0,23 0,52 (nts)
Segmentados 0,57 (nts) 0,13 0,67 * -0,11 0,86 *
Neutrofilos Totais 0,49 0,27 0,62 * -0,01 0,85 *
Monaocitos 0,13 0,01 0,11 -0,04 0,1
Basdfilos 0,12 -0,27 0,25 -0,32 0,32
Eosinofilos -0,04 -0,09 -0,05 0,06 0,03
Linfocitos Totais -0,51 (nts) -0,25 -0,63 * 0,03 -0,86 *

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 28. Coeficiente de correlacéo de

circulantes e concentragdes séricas das citocinas a

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos

o final do periodo Competitivo II.

M3
Variaveis n=9
Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Leucécitos Totais - - - - -
Bastonetes -0,08 -0,02 -0,51 0,1 -0,62 (nts)
Segmentados 0,14 0,35 0,51 0,24 0,38
Neutréfilos Totais 0,13 0,45 0,36 0,38 0,12
Mondcitos 0,11 -0,4 -0,01 -0,44 0,15
Basofilos 0,04 0,61 (nts) 0,26 0,67 * 0,26
Eosinofilos 0,1 -0,01 0,02 -0,06 -0,25
Linfécitos Totais -0,22 -0,39 -0,43 -0,3 -0,22

Variaveis com correlacao significante (*), quando n&o totalmente significante (nts); momentos avaliados:

Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 29. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de razédo celular e

concentragdes séricas das citocinas ao final do per iodo Prée-Competitivo.

M1
Variaveis n=12
S .

anguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Neutréfilos Totais / Linfocitos Totais 0,13 -0,18 0,9* -0,04 0,93 *
Eosinofilos / Linfécitos Totais 0,02 -0,32 -0,08 -0,48 -0,25
Monacitos / Linfoécitos Totais 0,33 -0,03 0,29 0,27 0,26
Bastonetes / Neutrofilos Totais 0,21 0,01 0,14 0,03 0,07

Varidveis com correlacéo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.
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Tabela 30. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de razédo celular e
concentragdes séricas das citocinas ao final do per iodo Competitivo I.

M2
Variaveis n=12
Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Neutrdfilos Totais / Linfcitos Totais 0,55 (nts) 0,22 0,68 * 0,02 0,89 *
Eosinofilos / Linfécitos Totais 0,09 -0,02 0,17 0,06 0,26
Mondécitos / Linfécitos Totais 0,41 0,18 0,53 (nts) 0,01 0,64 *
Bastonetes / Neutrofilos Totais -0,2 0,44 -0,08 0,3 0,09

Varidveis com correlacéo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo
Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.
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Tabela 31. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de razédo celular e
concentragdes séricas das citocinas ao final do per iodo Competitivo II.

M3
Variaveis n=9
Sanguineas IL-2 IL-4 IL-6 IL-15 TNF-a
Neutréfilos Totais / Linfocitos Totais 0,13 0,44 0,43 0,35 0,17
Eosinofilos / Linfécitos Totais 0,13 0,08 0,1 0,01 -0,2
Monacitos / Linfoécitos Totais 0,23 -0,15 0,24 -0,25 0,26
Bastonetes / Neutrofilos Totais -0,14 -0,14 -0,51 -0,02 -0,55

Varidveis com correlacéo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo
Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.



6.4. Incidéncia dos Sintomas de IVASs

Os resultados demonstram aumentos nos sintomas de IVASs para
coriza em M2 (p<0,05) e M3 (p<0,01) comparado a M1; aumento para resfriado
em M2 (p<0,01) e M3 (p<0,01) comparado a M1; aumento para dor de
garganta em M2 (p<0,05) e M3 (p<0,05) comparado a M1; ndo alteracao para
otite; ndo alteragdo para febre; ndo alteracdo para outros sintomas; assim
como aumento para o total dos sintomas de IVASs em M2 (p<0,001) e M3
(p<0,01) comparado a M1 (Tabela 32 e Grafico 5).

Com relagcéo as correlacdes entre os sintomas de IVASSs, os resultados
demonstram correlacdes de ordem positiva entre resfriado (nts), dor de
garganta (p=0,012) e total de sintomas de IVASs (p<0,0001) com coriza;
correlacdo de ordem positiva entre total de sintomas de IVASs (p=0,035) com
resfriado; assim como correlacdo de ordem positiva entre o total de sintomas
de IVASs (p=0,0003) com dor de garganta ao final do periodo M1 (Tabela 33).
Foram observados correlagbes de ordem positiva entre resfriado (nts) e total de
sintomas de IVASs (p=0,003) com coriza; correlacdes de ordem positiva entre
dor de garganta (p=0,0056) e total de sintomas de IVASs (p=0,0004) com
resfriado; assim como correlacdo de ordem positiva entre total e sintomas de
IVASs (p=0,002) com dor de garganta ao final do periodo M2 (Tabela 34).
Foram observadas correlacdes de ordem positiva entre resfriado (p=0,0232),
dor de garganta (p=0,0488) e total de sintomas de IVASs (0,0008) com coriza;
correlacdo de ordem positiva entre total de sintomas de IVASs (p=0,0034) com
resfriado; correlacdo de ordem positiva entre total de sintomas de IVASs
(p=0,0093) com dor de garganta; assim como correlacdo de ordem positiva
entre total de sintomas e IVASs (p=0,0378) com febre ao final do periodo M3
(Tabela 35).



Tabela 32. Valores médios = erro padrédo da meédia da incidéncia média dos

sintomas de IVASs ao final dos periodos avaliados.

M1 M2 M3
Sintomas de
n=12 n=12 n=9
IVASs
Coriza 0,04+0,02 0,21+0,05 * 0,21+0,03 *
Resfriado 0,02+0,01 0,15+0,04 * 0,19+0,03 *
Dor Garganta 0,03%0,02 0,27+£0,07 * 0,16+0,03 *
Otite 0+0 0,01+0,01 0+0
Febre 0,01+0,01 0,07+0,04 0,03+0,02
Outros 0+0 0,01+0,01 0+0
Total 0,1+0,04 0,74+0,15 * 0,6+0,08 *

Variaveis: sintomas de IVASs (média de sintomas semanais); momentos avaliados:
Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); diferencas
significantes: (*) para M2 e M3 em relagdo ao M1; (*) para M3 em relagdo ao M2;

guando néo totalmente significante (nts); p<0,05.



119

1,0+
) *
0,9- _
o 087
)] 0.7 || *
< 1 i \
= 0,6 1 +
@ i
- 0,54
(Vp] 7 *
g 0,4 - * *
S 0,3- *
E i
= 0,2- —
5 02 _—
O,l ] %/
0,0 - @@
M1 M2 M3
Gréfico 5. Valores médios £ erro padrdo da média da incidéncia média dos sinto  mas de IVASs ao final dos
periodos avaliados. Variaveis: sintomas de IVASs (média de sintomas semanais); —%— Coriza, —=— Resfriado, Dor
Garganta, Otite, Febre, —=— Outros, —®— Total; momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo |

(M2) e Competitivo Il (M3); diferencgas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relacédo ao M1, (¥) para M3 em relacédo ao M2;
gquando néo totalmente significante (nts); p<0,05.
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Tabela 33. Coeficiente de correlacdo de Pearson para a incidéncia média dos sintomas de IVASs
ao final do periodo Pré-Competitivo.

M1
Sintomas de n=12
IVASs
Coriza Resfriado Dor Garganta  Otite Febre Outros Total
Coriza 1
Resfriado 0,53 (nts) 1
Dor Garganta 0,7~ 0,31 1
Otite - - - 1
Febre 0,27 -0,17 0,32 - 1
Outros - - - - - 1
Total 0,92 * 0,61 * 0,86 * - 0,39 - 1

Varidveis com correlacéo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.



Tabela 34. Coeficiente de correlacéo de

Pearson para a incidéncia média dos sintomas de IVASs

ao final do periodo Competitivo I.

M2
Sintomas de n=12
IVASs
Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
Coriza 1
Resfriado 0,51 (nts) 1
Dor Garganta 0,38 0,74 * 1
Otite 0,4 0,29 0,38 1
Febre 0,39 0,23 -0,13 -0,16 1
Outros 0,13 -0,03 0,2 -0,09 0,16 1
Total 0,78 * 0,86 * 0,79 * 0,41 0,39 0,24 1

Varidveis com correlacéo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.
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Tabela 35. Coeficiente de correlacéo de

ao final do periodo Competitivo Il.

Pearson para a incidéncia média dos sintomas de IVASs

M3
Sintomas de n=9
IVASs
Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total

Coriza 1
Resfriado 0,74 * 1
Dor Garganta 0,67 * 0,51 1
Otite - - - 1
Febre 0,49 0,52 0,39 . 1
Outros - - - - - 1
Total 0,9* 0,85 * 0,8* - 0,69 * - 1

Varidveis com correlacéo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.
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6.5. Contagem Celular e Incidéncia dos Sintomas de  IVASs

Os resultados demonstram correlacdoes de ordem positiva entre
contagens absolutas dos neutréfilos bastonetes (nts) neutréfilos segmentados
(p=0,0006) e neutrdfilos totais (p=0,0003) com coriza e de ordem negativa
entre os linfécitos totais (nts) similarmente com coriza; correlagcdes de ordem
positiva entre os leucdcitos totais (p=0,0057), neutréfilos segmentados (nts) e
neutrofilos totais (p=0,0212) com resfriado; correla¢cdes de ordem positiva entre
os neutrofilos segmentados (p=0,001) e neutrdfilos totais (p=0,0167) com dor
de garganta; assim como correlacdes de ordem positiva entre os leucocitos
totais (nts), neutrofilos segmentados (p<0,0001) e neutréfilos totais (p=0,0002)
com total de sintomas de IVASs ao final do periodo M1 (Tabela 36). Foram
observadas correlacdes de ordem positiva entre os neutroéfilos bastonetes (nts),
neutréfilos segmentados (p=0,0365) e neutrdéfilos totais (p=0,0212) com coriza
e de ordem negativa entre os linfocitos totais (nts) similarmente com coriza;
correlacbes de ordem positiva entre os leucocitos totais (nts), neutrofilos
bastonetes (p=0,0461), neutréfilos segmentados (nts) e neutréfilos totais
(p=0,0312) com resfriado; correlacbes de ordem positiva entre os leucocitos
totais (nts), neutréfilos segmentados (nts) e neutrofilos totais (nts) com dor de
garganta; correlacdo de ordem positiva entre leucécitos totais (p=0,0118) e
neutrofilos segmentados (nts) com otite; correlagdo de ordem positiva entre 0s
basdfilos (p=0,009) com febre; assim como correlacdes de ordem positiva entre
leucocitos totais (p=0,0184), neutrofilos bastonetes (nts), neutrofilos
segmentados (p=0,0099) e neutréfilos totais (p=0,006) com total de sintomas
de IVASs e de ordem negativa entre os linfocitos totais (nts) similarmente com
o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M2 (Tabela 37). Foi observada
correlacdo de ordem negativa entre os neutréfilos bastonetes (p=0,0442) com
coriza; assim como correlacdo de ordem positiva entre os eosinofilos (nts) com
febre ao final do periodo M3 (Tabela 38).

No que diz respeito as correlacdes entre as contagens relativas e
incidéncia aos sintomas de IVASSs, os resultados demonstram correlacées de

ordem positiva entre os neutrofilos segmentados (p=0,007) e neutrofilos totais
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(p=0,0013) com coriza e de ordem negativa entre os linfcitos totais (p=0,0015)
similarmente com coriza; correlacbes de ordem positiva entre os neutréfilos
segmentados (p=0,0005) e neutrdfilos totais (p=0,0093) com dor de garganta e
de ordem negativa entre os linfocitos totais (p=0,0266) similarmente com dor de
garganta; assim como correlacdes de ordem positiva entre os neutrofilos
segmentados (p=0,0035) e neutrdfilos totais (p=0,0019) com o total de
sintomas de IVASs e de ordem negativa entre os linfécitos totais (p=0,0041)
similarmente com o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M1 (Tabela
39). Foram observadas correlacdes de ordem positiva entre neutréfilos
segmentados (p=0,0427) e neutrdfilos totais (p=0,0282) com coriza e de ordem
negativa entre os linfécitos totais (p=0,0382) similarmente com coriza;
correlagcdes de ordem positiva entre os neutrofilos bastonetes (nts), neutrofilos
segmentados (nts) e neutrdfilos totais (p=0,0495) com resfriado; correlacdo de
ordem positiva entre os neutréfilos segmentados (nts) com dor de garganta e
de ordem negativa entre os mondcitos (p=0,0408) similarmente com dor de
garganta; correlacdo de ordem positiva entre os basofilos (p=0,0107) com
febre; assim como correlagbes de ordem positiva entre 0s neutrofilos
segmentados (p=0,0179) e neutrdfilos totais (p=0,0149) com o total de
sintomas de IVASs e de ordem negativa entre os linfocitos totais (p=0,0424)
similarmente com o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M2 (Tabela
40). Foi observada correlacdo de ordem negativa entre os neutréfilos
bastonetes (nts) com coriza; correlagdes de ordem positiva entre os neutroéfilos
segmentados (nts) com o resfriado e de ordem negativa entre os linfécitos
totais (nts) similarmente com o resfriado; assim como correlagdo de ordem
negativa entre os linfécitos totais (nts) com o total de sintomas de IVASs ao
final do periodo M3 (Tabela 41).

Com relagdo as correlagbes entre as razdes celulares e sintomas de
IVASSs, os resultados demonstram correlacdo de ordem positiva entre a razao
neutrofilos totais / linfocitos totais (p=0,0003) com coriza; correlacdo de ordem
positiva entre a razdo neutrdfilos totais / linfocitos totais (p=0,0034) com dor de
garganta; assim como correlacdo de ordem positiva entre a razao neutrofilos

totais / linfocitos totais (p=0,0004) com o total de sintomas de IVASs ao final do
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periodo M1 (Tabela 42). Foi observada correlacdo de ordem positiva entre a
razdo neutrofilos totais / linfécitos totais (nts) com coriza; correlagdo de ordem
positiva entre a razao neutrofilos totais / linfocitos totais (nts) com resfriado;
correlacdo de ordem positiva entre a razdo monacitos / linfécitos totais (nts)
com febre; assim como correlagdo de ordem positiva entre a razdo neutrofilos
totais / linfocitos totais (p=0,042) com o total de sintomas de IVASs ao final do
periodo M2 (Tabela 43). Foram observadas correlagcbes de ordem positiva
entre a razao monacitos / linfécitos totais (nts) com coriza e de ordem negativa
entre a razdo neutréfilos bastonetes / neutrdéfilos totais (nts) similarmente com
coriza; correlagdo de ordem positiva entre a razdo mondcitos / linfcitos totais
(p=0,021) com dor de garganta; correlacdes de ordem positiva entre a razao
eosinofilos / linfocitos totais (nts) e mondocitos / linfcitos totais (nts) com febre;
assim como correlacdo de ordem positiva entre a razdo mondcitos / linfocitos
totais (p=0,0394) com o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M3
(Tabela 44).



Tabela 36. Coeficiente de correlagéo de

Pearson para a contagem absoluta dos leucécitos circulante

s e incidéncia

média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Pré  -Competitivo.
Variaveis M1
Sanguineas e n=12
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

Leucdcitos Totais 0,48 0,74 * 0,25 - 0,08 - 0,54 (nts)
Bastonetes 0,54 (nts) 0,58 (nts) 0,01 - 0,19 - 0,44
Segmentados 0,84 * 0,57 (nts) 0,82 * - 0,19 - 0,9*
Neutrdfilos Totais 0,86 * 0,65 * 0,67 * - 0,22 - 0,88 *
Mondécitos 0,18 0,16 -0,3 - 0,09 - 0,01
Basdfilos 0,2 0,45 -0,21 - -0,12 - 0,11
Eosindfilos -0,08 0,29 -0,02 - 0,29 - 0,09
Linfécitos Totais -0,52 (nts) 0,12 -0,49 - -0,2 - -0,43

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 37. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucdcitos circulante S e incidéncia
média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Com  petitivo I.

Variaveis M2
Sanguineas e n=12
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

Leucdcitos Totais 0,49 0,52 (nts) 0,53 (nts) 0,7* 0,23 0,09 0,66 *
Bastonetes 0,54 (nts) 0,58 * 0,28 0,03 0,36 -0,09 0,55 (nts)
Segmentados 0,61 * 0,55 (nts) 0,54 (nts) 0,45 (nts) 0,29 0,06 0,71 *
Neutrdfilos Totais 0,65 * 0,62 * 0,52 (nts) 0,38 0,34 0,02 0,74 *
Mondécitos 0,06 -0,36 -0,5 -0,01 0,34 0,17 -0,21
Basdfilos 0,26 0,36 -0,08 -0,17 0,71* -0,17 0,3
Eosindfilos -0,41 -0,33 -0,24 -0,01 -0,27 -0,03 -0,4
Linfécitos Totais -0,56 (nts) -0,42 -0,26 -0,12 -0,39 -0,01 -0,52 (nts)

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 38. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem absoluta dos leucdcitos circulante S e incidéncia
média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Com  petitivo II.

Variaveis M3
Sanguineas e n=9
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs
Leucécitos Totais 0,21 0,18 0,3 - 0,17 - 0,26
Bastonetes -0,68 * -0,36 -0,3 - -0,12 - -0,47
Segmentados 0,4 0,43 0,33 - 0,21 - 0,43
Neutrdfilos Totais 0,31 0,41 0,31 - 0,21 - 0,38
Mondécitos 0,34 -0,02 0,51 - 0,35 - 0,36
Basdfilos -0,07 0,46 0,31 - 0,17 - 0,26
Eosinofilos 0,34 0,19 0,55 - 0,65 (nts) - 0,5
Linfécitos Totais -0,24 -0,37 -0,11 - -0,2 - -0,28

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 39. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem relativa dos leucocitos circulante s e incidéncia
média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Pré  -Competitivo.

Variaveis M1
Sanguineas e n=12
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

Leucécitos Totais - - - - - - -
Bastonetes 0,49 0,44 -0,04 - 0,23 - 0,36
Segmentados 0,73 * 0,22 0,85 * - 0,2 - 0,77 *
Neutrdfilos Totais 0,81 * 0,36 0,71 * - 0,26 - 0,8*
Mondécitos -0,01 -0,2 -0,47 - 0,08 - -0,24
Basdfilos 0,16 0,4 -0,22 - -0,13 - 0,07
Eosindfilos -0,13 0,19 0 - 0,3 - 0,06
Linfécitos Totais -0,81 * -0,35 -0,63 * - -0,27 - -0,76 *

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 40. Coeficiente de correlagéo de

Pearson para a contagem relativa dos leucécitos circulante
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s e incidéncia

média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Com  petitivo I.
Variaveis M2
Sanguineas e n=12
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

Leucécitos Totais - - - - - - -
Bastonetes 0,49 0,51 (nts) 0,21 -0,05 0,32 -0,1 0,46
Segmentados 0,59 * 0,52 (nts) 0,51 (nts) 0,35 0,28 0,05 0,67 *
Neutrofilos Totais 0,63 * 0,58 * 0,47 0,26 0,32 0,01 0,68 *
Mondécitos 0 -0,45 -0,6 * -0,1 0,31 0,16 -0,31
Basdfilos 0,26 0,35 -0,09 -0,17 0,7* -0,17 0,3
Eosindfilos -0,44 -0,35 -0,26 -0,03 -0,29 -0,03 -0,44
Linfécitos Totais -0,6 * -0,47 -0,33 -0,23 -0,38 -0,04 -0,59 *

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 41. Coeficiente de correlagdo de Pearson para a contagem relativa dos leucocitos circulante s e incidéncia
média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Com  petitivo II.

Variaveis M3
Sanguineas e n=9
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

Leucécitos Totais - - - - - - -
Bastonetes -0,61 (nts) -0,42 -0,33 - -0,23 - -0,5
Segmentados 0,52 0,62 (nts) 0,24 - 0,22 - 0,5
Neutrdfilos Totais 0,3 0,56 0,11 - 0,15 - 0,35
Mondécitos 0,34 -0,13 0,51 - 0,37 - 0,33
Basdfilos -0,11 0,47 0,27 - 0,16 - 0,24
Eosindfilos 0,3 0,1 0,53 - 0,57 - 0,44
Linfécitos Totais -0,52 -0,65 (nts) -0,43 - -0,4 - -0,62 (nts)

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 42. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de raz&o celular e incidéncia média dos
sintomas de IVASs ao final do periodo Pré-Competiti  vo.
M1
Variaveis Sanguineas e n=12
Sintomas de IVASs ) ) ]

Coriza Resfriado Dor Garganta  Otite Febre  Outros Total

Neutrofilos Totais / Linfocitos Totais 0,86 * 0,44 0,77 * - 0,21 - 0,85*
Eosinofilos / Linfocitos Totais -0,03 0,2 0,04 - 0,42 - 0,14
Monacitos / Linfocitos Totais 0,46 0,08 -0,01 - 0,23 - 0,26
Bastonetes / Neutrofilos Totais 0,26 0,41 -0,32 - 0,14 - 0,12

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.

Pré-Competitivo (M1),
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Tabela 43. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de raz&o celular e incidéncia média dos
sintomas de IVASs ao final do periodo Competitivo |
M2
Variaveis Sanguineas e n=12
Sintomas de IVASs ) ) ]

Coriza Resfriado  Dor Garganta Otite Febre Outros Total
Neutrdfilos Totais / Linfocitos Totais 0,55 (nts) 0,5 (nts) 0,31 0,18 0,48 -0,04 0,59 *
Eosinofilos / Linfocitos Totais -0,28 -0,26 -0,24 0,02 -0,08 -0,04 -0,3
Monacitos / Linfocitos Totais 0,3 -0,01 -0,23 0,01 0,55 (nts) 0,07 0,14
Bastonetes / Neutrofilos Totais 0,25 0,33 -0,03 -0,21 0,22 -0,13 0,19

Variaveis com correlacao significante (*), quando

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.

ndo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
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Tabela 44. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de razéo celular e incidéncia média dos

sintomas de IVASs ao final do periodo Competitivo | l.

M3
Variaveis Sanguineas e n=9
Sintomas de IVASs ) ] ]
Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
Neutrofilos Totais / Linfocitos Totais 0,4 0,57 0,34 - 0,3 - 0,5
Eosinofilos / Linfocitos Totais 0,37 0,23 0,56 - 0,59 (nts) - 0,52
Monacitos / Linfocitos Totais 0,65 (nts) 0,27 0,75 * - 0,61 (nts) - 0,69 *
Bastonetes / Neutrofilos Totais -0,61 (nts) -0,53 -0,3 - -0,24 - -0,53

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



6.6. ConcentracOes Séricas das Citocinas e Incidénc ia dos Sintomas de
IVASSs

Os resultados demonstram correlacées de ordem positiva entre a IL-6
(p=0,0002) e TNF-a (p=0,0007) com coriza; correlacbes de ordem positiva
entre a IL-6 (p=0,0195) e TNF-a (nts) com resfriado; correlacbes de ordem
positiva entre a IL-6 (p=0,0039) e TNF-a (p=0,0044) com dor de garganta;
correlacdo de ordem positiva entre a IL-2 (p=0,0292) com febre; assim como
correlacdes de ordem positiva entre a IL-6 (p<0,0001) e TNF-a (p=0,0007) com
o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M1 (Tabela 45). Foi observada
correlacdo de ordem positiva entre o TNF-a (nts) com coriza; correlacdo de
ordem positiva entre o TNF-a (p=0,036) com resfriado; correlacdo de ordem
positiva entre a IL-6 (p=0,0154) com otite; assim como correlacdes de ordem
positiva entre a IL-2 (nts), IL-6 (nts) e TNF-a (p=0,0294) com o total de
sintomas de IVASs e de ordem negativa entre IL-15 similarmente com o total
de sintomas de IVASs ao final do periodo M2 (Tabela 46). Foram observadas
correlacdes de ordem positiva entre a IL-4 (p=0,0395) e IL-15 (p=0,0392) com
resfriado ao final do periodo M3 (Tabela 47).



Tabela 45. Coeficiente de correlagdo de Pearson para as concentracfes séricas das citocinas e inci  déncia média dos

sintomas de IVASs ao final do periodo Pré-Competiti  vo.

Variaveis M1
Sanguineas e n=12
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

IL-2 0,02 -0,47 -0,06 - 0,63 * - -0,04
IL-4 -0,32 -0,34 -0,35 - -0,21 - -0,42
IL-6 0,88 * 0,66 * 0,76 * - 0,06 - 0,9*
IL-15 -0,25 -0,29 -0,26 - -0,15 - -0,33
TNF-a 0,84 * 0,57 (nts) 0,76 * - -0,02 - 0,83 *

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 46. Coeficiente de correlagéo de

Pearson para as concentracdes séricas das citocinas e inci
sintomas de IVASs ao final do periodo Competitivo |
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déncia média dos

Variaveis M2
Sanguineas e n=12
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs

IL-2 0,28 0,44 0,45 0,19 0,37 0,24 0,55 (nts)
IL-4 0,03 -0,25 -0,33 -0,07 -0,25 -0,16 -0,3
IL-6 0,4 0,43 0,29 0,68 * 0,46 -0,14 0,54 (nts)
IL-15 -0,29 -0,38 -0,5 -0,16 -0,29 -0,16 -0,53 (nts)
TNF-a 0,51 (nts) 0,61* 0,38 0,44 0,41 -0,24 0,63 *

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 47. Coeficiente de correlagdo de Pearson para as concentracfes séricas das citocinas e inci  déncia média dos
sintomas de IVASs ao final do periodo Competitivo | l.

Variaveis M3
Sanguineas e n=9
Sintomas de Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
IVASs
IL-2 0,1 0,11 -0,07 - 0,23 - 0,1
IL-4 0,26 0,69 * 0,42 - 0,22 - 0,5
IL-6 0,4 0,39 0,53 - 0,24 - 0,49
IL-15 0,17 0,69 * 0,32 - 0,16 - 0,42
TNF-a -0,01 -0,14 0,27 - -0,23 - -0,01

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



6.7. Indicadores de Monitoramento do Treinamento

Os resultados demonstram aumento no VT em M3 (p<0,0001)
comparado a M2; tendéncia a diminuicdo na CSM em M3 (nts) comparado a
M2; aumento da CST em M3 (p<0,0001) comparado a M2; nao alteracéo da
PSCI ao final do periodo M3 comparado a M2; tendéncia a aumento da PSCF
ao final do periodo M3 (nts) comparado a M2 (Tabela 48 e Grafico 6a, 6b, 6c,
6d e 6e).



Tabela 48. Valores médios * erro padrédo da meédia dos indicadores de monitorame  nto

do treinamento ao final dos periodos avaliados.

Indicadores de M1 M2 M3
Monitoramento n=12 n=12 n=9

do Treinamento

VT - 5567,75+175 11568,78+425,17 ¥
CSM - 466,25+24,77 410,4+10,76 (nts)
CST - 16393,08+641,44 33023,67+1555,95 ¥
PSCI - 11,02+0,22 11,36+0,14
PSCF - 12,26+0,24 12,95+0,24 (nts)

Variaveis: VT (minutos), CSM, CST PSCI e PSCF (unidades arbitrarias); momentos avaliados: Periodo
Preparatério (M1), Pré-Competitivo (M2), Competitivo | (M3) e Competitivo 1l (M4); diferencas
significantes: sendo (*) para M2 e M3 em relagdo ao M1; (¥) para M3 em relagdo ao M2; quando ndo

totalmente significante (nts); p<0,05.
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Grafico 6. Valores médios = erro padrao da média dos indicadores de monitorame nto do treinamento ao final
dos periodos avaliados. Variaveis: VT (minutos), CSM, CST PSCI e PSCF (unidades arbitrarias); momentos avaliados:
Periodo Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); diferencgas significantes: sendo (*) para M2 e M3 em
relacdo ao M1, (*) para M3 em relagdo ao M2; quando néo totalmente significante (nts); p<0,05.



6.8. Indicadores de Monitoramento do Treinamento e Contagem Celular

Os resultados demonstram correlacdes de ordem positiva entre as
contagens absolutas dos leucécitos totais (p=0,0075) e neutrdfilos
segmentados (nts) com o VT; correlacdo de ordem positiva entre os neutrofilos
bastonetes (p=0,0327) e neutrofilos totais (nts) com a CSM e de ordem
negativa entre os linfécitos totais (p=0,0325) similarmente com a CSM;
correlacdes de ordem positiva entre os neutrofilos bastonetes (nts), neutréfilos
segmentados (p=0,0123) e neutrdfilos totais (p=0,0093) com a CST e de ordem
negativa entre os linfécitos totais (nts) similarmente com a CST; correlacfes de
ordem positiva entre os leucdcitos totais (nts), neutrofilos segmentados (nts) e
neutrdfilos totais (nts) com a PSCI; assim como correlagdes de ordem positiva
entre 0os leucocitos totais (nts), neutréfilos bastonetes (nts), neutrofilos
segmentados (p=0,0248) e neutrofilos totais (p=0,0169) com a PSCF ao final
do periodo M2 (Tabela 49). Foi observada correlagdo de ordem positiva entre
os eosindfilos (p=0,0111) com a CSM; correlagdo de ordem positiva entre 0s
eosinofilos (nts) com a CST; assim como correlacbes de ordem positiva entre
0s neutrdfilos segmentados (nts) e neutrofilos totais (nts) com a PSCF ao final
do periodo M3 (Tabela 50).

No que diz respeito as correlagbes entre as contagens relativas e 0s
indicadores de monitoramento do treinamento, os resultados demonstram
correlagcbes de ordem positiva entre os neutrofilos bastonetes (p=0,0249),
neutréfilos segmentados (nts) e neutrdfilos totais (p=0,0231) com a CSM e de
ordem negativa entre os linfécitos totais (nts) similarmente com a CSM;
correlacdes de ordem positiva entre os neutréfilos segmentados (p=0,0104) e
neutrofilos totais (p=0,0104) com a CST e de ordem negativa entre os linfocitos
totais (p=0,0484) similarmente com a CST; correlacdo de ordem positiva entre
os neutréfilos segmentados (nts) com a PSCI; assim como correlacdes de
ordem positiva entre os neutrofilos segmentados (p=0,034) e neutrofilos totais
(p=0,0282) com a PSCF e de ordem negativa entre os linfocitos totais (nts)
similarmente com a PSCF ao final do periodo M2 (Tabela 51). Foi observada

correlacdo de ordem positiva entre os eosindfilos (p=0,023) com a CSM e de



143

ordem negativa entre os linfécitos totais (nts) similarmente com a CSM;
correlacdo de ordem positiva entre os eosinoéfilos (nts) com a CST e de ordem
negativa entre os linfocitos totais (nts) similarmente com a CST; assim como
correlagbes de ordem positiva entre os neutréfilos segmentados (nts) e
neutrofilos totais (nts) com a PSCF e de ordem negativa entre os linfécitos
totais (nts) similarmente com a PSCF ao final do periodo M3 (Tabela 52).

Foi observada correlacdo de ordem positiva entre a razdo neutroéfilos
totais / linfécitos totais (nts) com a CSM; correlacdo de ordem positiva entre a
razdo neutroéfilos totais / linfécitos totais (p=0,0388) com a CST,; assim como
correlacdo de ordem positiva entre a razdo neutrofilos totais / linfécitos totais
(nts) com a PSCF ao final do periodo M2 (Tabela 53). Foi observada correlacéo
de ordem positiva entre a razdo monacitos / linfécitos totais (p=0,0375) com o
VT, correlagdo de ordem positiva entre a razdo eosinofilos / linfécitos totais
(p=0,0108) com a CSM; correlacdo de ordem positiva entre a razdo eosindfilos
/ linfocitos totais (p=0,0404) com a CST,; assim como correlagcdo de ordem
positiva entre a razdo neutrofilos totais / linfécitos totais (nts) com a PSCF ao
final do periodo M3 (Tabela 54).



Tabela 49. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de monitoramento do treinament 0 e contagem
absoluta dos leucécitos circulantes ao final do per iodo Competitivo I.

M2
n=12

Varidveis Sanguineas e
Indicadores de
Monitoramento do VT CSM CST PSCI PSCF

Treinamento

Leucécitos Totais 0,73 * -0,1 0,44 0,51 (nts) 0,57 (nts)
Bastonetes -0,01 0,62 * 0,5 (nts) 0,23 0,51 (nts)
Segmentados 0,52 (nts) 0,45 0,69 * 0,54 (nts) 0,64 *
Neutrdfilos Totais 0,42 0,55 (nts) 0,71 * 0,51 (nts) 0,67 *
Mondécitos 0,12 -0,29 -0,39 -0,19 -0,29
Basdfilos 0,3 -0,16 0,06 0,03 0,21
Eosindfilos 0,1 -0,41 -0,42 -0,37 -0,41
Linfécitos Totais -0,21 -0,62 * -0,55 (nts) -0,31 -0,46

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 50. Coeficiente de correlacéo de

absoluta dos leucécitos circulantes ao final do per

Pearson para os indicadores de monitoramento do treinament

iodo Competitivo II.
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0 e contagem

Varidveis Sanguineas e M3
Indicadores de n=3
Monitoramento do VT CSM CST PSCI PSCF
Treinamento
Leucécitos Totais 0,17 0,24 0,31 -0,21 0,35
Bastonetes -0,41 0,1 -0,24 0,11 -0,25
Segmentados 0,19 0,31 0,44 -0,11 0,54 (nts)
Neutrdfilos Totais 0,13 0,37 0,44 -0,1 0,55 (nts)
Mondécitos 0,52 0,3 0,33 -0,11 0,11
Basdfilos -0,42 0,36 -0,16 0,26 0,31
Eosinofilos 0,52 0,79 * 0,65 (nts) 0,39 0,36
Linfécitos Totais -0,05 -0,3 -0,33 -0,38 -0,24

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 51. Coeficiente de correlacéo de

Pearson para os indicadores de monitoramento do treinament

relativa dos leucdcitos circulantes ao final do per iodo Competitivo I.
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0 e contagem

Varidveis Sanguineas e M2
Indicadores de n=12
Monitoramento do VT CSM CST PSCI PSCF
Treinamento

Leucécitos Totais - - - - -
Bastonetes -0,09 0,64 * 0,45 0,17 0,44
Segmentados 0,44 0,55 (nts) 0,7* 0,51 (nts) 0,61*
Neutrdfilos Totais 0,32 0,65 * 0,7* 0,46 0,63 *
Mondécitos 0,01 -0,27 -0,47 -0,28 -0,38
Basdfilos 0,29 -0,17 0,05 0,03 0,21
Eosindfilos 0,06 -0,4 -0,44 -0,4 -0,44
Linfécitos Totais -0,32 -0,56 (nts) -0,58 * -0,38 -0,53 (nts)

Varidveis com correlacdo significante (*), quando
Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.

nao totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),



Tabela 52. Coeficiente de correlagéo de

relativa dos leucdcitos circulantes ao final do per

Pearson para os indicadores de monitoramento do treinament

iodo Competitivo II.
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0 e contagem

Variadveis Sanguineas e M3
Indicadores de n=3
Monitoramento do VT CSM CST PSCI PSCF
Treinamento
Leucécitos Totais - - - - -
Bastonetes -0,31 -0,07 -0,31 0,1 -0,41
Segmentados 0,13 0,3 0,45 0,04 0,6 (nts)
Neutrdfilos Totais -0,02 0,35 0,39 0,11 0,54 (nts)
Mondécitos 0,57 0,23 0,24 0,05 -0,06
Basdfilos -0,49 0,34 -0,23 0,31 0,28
Eosinofilos 0,55 0,74 * 0,62 (nts) 0,35 0,26
Linfécitos Totais -0,24 -0,6 (nts) -0,59 (nts) -0,21 -0,64 (nts)

Varidveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo |1 (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.
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Tabela 53. Coeficiente de correlagédo de Pearson para os indicadores de monitoramento do
treinamento e indicadores de raz&o celular ao final do periodo Competitivo I.

M2
Variaveis Sanguineas e Indicadores de n=12
Monitoramento do Treinamento

VT CSM CST PSCI PSCF
Neutrofilos Totais / Linfocitos Totais 0,32 0,56 (nts) 0,6* 0,35 0,51 (nts)
Eosinofilos / Linfocitos Totais 0,16 -0,26 -0,29 -0,33 -0,32
Monacitos / Linfocitos Totais 0,21 0,19 0,08 0,01 0,04
Bastonetes / Neutrofilos Totais -0,35 0,37 0,11 -0,07 0,2

Variaveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.



Tabela 54. Coeficiente de correlagéo de
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Pearson para os indicadores de monitoramento do

treinamento e indicadores de razao celular ao final

do periodo Competitivo Il.

M3
Variaveis Sanguineas e Indicadores n=9
de Monitoramento do Treinamento

VT CSM CST PSCI PSCF
Neutrofilos Totais / Linfocitos Totais 0,19 0,57 0,58 0,18 0,6 (nts)
Eosinofilos / Linfocitos Totais 0,54 0,79 * 0,69 * 0,36 0,37
Monacitos / Linfocitos Totais 0,7* 0,58 0,58 0,19 0,33
Bastonetes / Neutrofilos Totais -0,23 -0,14 -0,35 0,06 -0,5

Variaveis com correlacdo significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.



6.9. Indicadores de Monitoramento do Treinamento e Concentracdes
Séricas das Citocinas

Foram observadas correlacdes de ordem negativa entre IL-4 (p=0,0364)
e IL-15 (p=0,0057) com o VT, correlacdo de ordem positiva entre IL-4
(p=0,0091) com a CSM; assim como correlacédo de ordem positiva entre TNF-a
(nts) com a CST ao final do periodo M2 (Tabela 55). Foram observadas
correlacdes de ordem positiva entre IL-4 (p=0,0389) e IL-15 (p=0,0224) com a
PSCI; assim como correlacbes de ordem positiva entre IL-4 (p=0,0196), IL-6
(p=0,0325) e IL-15 (nts) com a PSCF ao final do periodo M3 (Tabela 56).



Tabela 55. Coeficiente de correlagédo de Pearson para os indicadores de monitoramento do

treinamento e concentra¢des séricas das citocinasa o final do periodo Competitivo I.

Varidveis Sanguineas e M2
Indicadores de n=12
Monitoramento do VT CSM CST PSCI PSCF

Treinamento

IL-2 0,33 -0,2 0,21 0,15 0,31
IL-4 -0,61* 0,71 * 0,03 -0,23 -0,15
IL-6 0,49 0,17 0,46 0,24 0,41
IL-15 -0,74 * 0,42 -0,22 -0,41 -0,37
TNF-a 0,47 0,28 0,52 (nts) 0,3 0,49

Variaveis com correlacdo significante (*), quando ndo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo
Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.



Tabela 56. Coeficiente de correlagéo de

treinamento e concentragfes séricas das citocinas a
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Pearson para os indicadores de monitoramento do
o final do periodo Competitivo Il.

Variadveis Sanguineas e M3
Indicadores de n=3
Monitoramento do VT CSM CST PSCI PSCF
Treinamento
IL-2 -0,06 0,15 -0,01 -0,07 -0,17
IL-4 -0,4 0,21 -0,1 0,69 * 0,75~
IL-6 0,24 0,35 0,45 0,2 0,71 *
IL-15 -0,57 0,1 -0,3 0,74 * 0,64 (nts)
TNF-a 0,39 0,16 0,33 -0,49 -0,03

Variaveis com correlacdo significante (*), quando ndo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo

Pré-Competitivo (M1), Competitivo | (M2) e Competitivo Il (M3); p<0,05.



6.10. Indicadores de Monitoramento do Treinamento e Incidéncia dos
Sintomas de IVASs

Os resultados demonstram correlacées de ordem positiva entre CST
(p=0,0392), PSCI (p=0,0272) e PSCF (p=0,0019) com coriza; correlacdo de
ordem positiva entre CST (p=0,0391), PSCI (p=0,0233) e PSCF (p=0,002) com
resfriado; correlacdo de ordem positiva entre CST (p=0,006), PSCI (p=0,0159)
e PSCF (p=0,0057) com dor de garganta; assim como correlacdes de ordem
positiva entre VT (nts), CST (p=0,0027), PSCI (p=0,0018) e PSCF (p<0,0001)
com o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M2 (Tabela 57). Foi
observada correlagcdo de ordem positiva entre PSCF (p=0,0231) com coriza;
correlacdes de ordem positiva entre PSCI (p=0,0127) e PSCF (p=0,0034) com
resfriado; correlacdo de ordem positiva entre PSCF (nts) com dor de garganta;
correlagcdes de ordem positiva entre CSM (p=0,042) e PSCF (nts) com febre;
assim como correlagbes de ordem positiva entre PSCI (p=0,0277) e PSCF
(p=0,0033) com o total de sintomas de IVASs ao final do periodo M3 (Tabela
58).



Tabela 57. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de monitoramento do treinament o e incidéncia

média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Com  petitivo I.

Indicadores de M2
Monitoramento do n=12

Treinamento e Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
Sintomas de IVASs
VT 0,37 0,36 0,48 0,26 0,38 -0,01 0,56 (nts)
CSM 0,36 0,18 0,26 0,01 -0,04 -0,13 0,27
CST 0,6 * 0,6 * 0,74 * 0,33 0,22 0,03 0,78 *
PSCI 0,63 * 0,65 * 0,67 * 0,24 0,26 0,32 0,8*
PSCF 0,79 * 0,79 * 0,74 * 0,38 0,32 0,26 0,9*

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



Tabela 58. Coeficiente de correlacdo de Pearson para os indicadores de monitoramento do treinament

média dos sintomas de IVASs ao final do periodo Com  petitivo II.
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0 e incidéncia

Indicadores de M3
Monitoramento do n=3
Treinamento e Coriza Resfriado Dor Garganta Otite Febre Outros Total
Sintomas de IVASs
VT 0,41 -0,2 0,48 - 0,11 - 0,26
CSM 0,18 0,2 0,52 - 0,68 * - 0,46
CST 0,37 0,1 0,4 - 0,43 - 0,36
PSCI 0,54 0,78 * 0,51 - 0,53 - 0,72 *
PSCF 0,74 * 0,85 * 0,56 (nts) - 0,65 (nts) - 0,86 *

Variaveis com correlacao significante (*), quando néo totalmente significante (nts); momentos avaliados: Periodo Pré-Competitivo (M1),

Competitivo | (M2) e Competitivo 1l (M3); p<0,05.



6.11. Conteudo do Treinamento

Os resultados demonstram diminuicdo dos exercicios gerais em M2 e
M3 comparado a M1; aumento dos exercicios especiais em M2, retornando aos
mesmos niveis em M3 comparado a M1; assim como aumento dos exercicios
competitivos em M2, com novo aumento em M3 comparado a M1 (Tabela 59 e
Gréfico 7a, 7b, 7c, 7d e 7e).

Ainda, os resultados demonstram aumento do componente fisico em M2,
com novo aumento em M3 comparado a M1; diminuicdo do componente
técnico em M2 e M3 comparado a M1; assim como aumento do componente
tatico em M2, quase retornando aos mesmos niveis em M3 comparado a M1
(Tabela 59 e Gréfico 7a, 7b, 7c, 7d e 7e).



Tabela 59. Distribuicdo percentual dos exercicios e componentes do treinamento ao final dos
periodos avaliados.

Conteldo do M1 M2 M3

Treinamento

Exercicios

Geral 53,51 46,31 47,08
Especial 34,55 40,12 34,42
Competitivo 11,94 13,57 18,5

Componentes Treinamento

Fisico 31,08 35,17 41,06
Técnico 30,43 17,48 16,7
Tético 38,49 47,34 42,24

Variaveis: Exercicios (Geral, Especial e Competitivo) e Componentes do Treinamento (Fisico, Técnico e
Tético) (%); momentos avaliados: Periodo Preparatério (M1), Pré-Competitivo (M2), Competitivo | (M3) e
Competitivo 1l (M4).
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Grafico 7. Distribuicdo percentual dos exercicios e componentes do treinamento ao final dos periodos
avaliados. Variaveis: Exercicios (Geral, Especial e Competitivo) e Componentes do Treinamento (Fisico, Técnico e Tatico)
(%); momentos avaliados: Periodo Preparatério (M1), Pré-Competitivo (M2), Competitivo | (M3) e Competitivo Il (M4).



7. DISCUSSAO

As inter-correlagbes entre exercicio fisico, sistema imunoldgico e
susceptibilidade as IVASs tem sido avaliadas quando dentro do contexto
desportivo, principalmente em desportos de endurance (NIEMAN, 1997;
MACKINNON, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e
TOFT, 2000; STEENSBERG et al., 2001; PRESTES et al., 2006a; GLEESON,
2007). Quanto aos trabalhos enfocando desportos coletivos e de acdes
intermitentes, dentre eles o voleibol, verifica-se nitidamente menor proporcéo,
principalmente quando do acompanhamento durante o0s periodos de
treinamento e competicdes (BENONI et al., 1995; BURY et al., 1998; REBELO
et al., 1998).

Dessa forma, se faz necessario recorrer a utilizacdo de estudos
comparativos, similarmente com desportos coletivos e de agdes intermitentes,
qgue avaliaram as respostas imunoldgicas crbnicas durante os periodos de
treinamento e competicdes (BENONI et al., 1995; BURY et al., 1998; REBELO
et al., 1998) a fim de se obter mais subsidios para o entendimento das

modulacdes apresentadas no presente estudo.

Tais estudos comparativos mostram: manutencdo nos leucécitos totais,
aumento nos neutrofilos totais e diminuicdo na contagem dos linfocitos totais,
assim como na classe CD4", em jogadores de futebol americano (BURY et al.,
1998); aumento nos leucdcitos totais, mondcitos e neutrdéfilos totais, porém
manutencdo nos eosindfilos e linfocitos totais, com aumento na classe CD4"
em jogadores de futebol (REBELO et al., 1998); aumento nos leucécitos totais,
monaocitos, neutréfilos totais, eosinofilos e linfocitos totais em jogadores de
basquete (BENONI et al.,, 1995), ao logo dos periodos de treinamento e

competicoes.

Apesar da contagem dos linfécitos totais e classe CD4" apresentar
respostas mais diferenciadas (diminuicdo, manutencdo ou aumento), 0s
neutrofilos parecem apresentar um padrdo similar de resposta (aumento) ao
longo do treinamento (BENONI et al., 1995; BURY et al., 1998; REBELO et al.,
1998).
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De forma geral, o presente estudo similarmente apresentou aumentos
nas contagens absolutas dos leucécitos totais, neutrdfilos bastonetes,
neutréfilos segmentados, neutrofilos totais e mondcitos ao final dos periodos
M2 e M3 comparado a M1 (Tabela 1 e Grafico 1); porém diminuicdo nos
linfécitos totais em M3 comparado a M1 e M2, especificamente ao final da
temporada (Tabela 1 e Gréafico 1), sendo os neutrdfilos segmentados e
neutrofilos totais, as células que mais contribuiram para o aumento na
contagem total, evidenciado pela correlacdo com os leucdcitos totais ao final
dos periodos M1, M2 e M3 (Tabela 3, Tabela 4 e Tabela 5). Este padrdo de
resposta foi confirmado pelo aumento da razdo neutréfilos totais / linfocitos
totais ao final do periodo M3, similarmente ao final da temporada (Tabela 9 e
Grafico 3).

As contagens relativas responderam similarmente as absolutas; de
forma geral foram apresentados aumentos nos neutrofilos bastonetes,
neutréfilos segmentados, neutrofilos totais e mondcitos ao final dos periodos
M2 e M3 comparado a M1 (Tabela 2 e Gréfico 2); com diminuicdo nos linfécitos
totais similarmente em M3 comparado a M1 e M2, especificamente ao final da
temporada (Tabela 2 e Gréfico 2).

As correlagbes de ordem negativa, principalmente para as contagens
relativas, apresentadas entre neutroéfilos bastonetes, neutréfilos segmentados e
neutrofilos totais com os linfocitos ao final de todos os periodos avaliados M1,
M2 e M3 (Tabela 3, Tabela 4, Tabela 5, Tabela 6, Tabela 7 e Tabela 8)
enaltecem o antagonismo entre as contagens dos neutrofilos e linfocitos ao

final dos periodos avaliados.

Ainda, foi observado aumento na razdo mondcitos / linfocitos totais ao
final dos periodos M2 e M3 comparado M1 (Tabela 9 e Gréafico 3). Tais
resultados demonstram que as células da imunidade inata (especificamente
neutrofilos e mondcitos) apresentaram aumento ao final dos periodos M2 e M3
comparado a M1; com as células da imunidade adquirida (linfécitos)
contrariamente apresentando diminuicdo na contagem, ao final do periodo M3
comparado a M1 e M2 (Tabela 1, Gréfico 1, Tabela 2 e Gréfico 2).
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Com relacéo as contagens dos leucdcitos totais, estas apresentaram-se
em todas as avaliagbes, acima dos valores de referéncia (Tabela 1 e Grafico
1), segundo dados do Laboratorio VITAL BRAZIL (Anexo D). A leucocitose que
ocorre apos as sessdes de exercicios é temporaria (PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000). Como as atletas sdo submetidas a subsequientes cargas de
treinamento e competicdes, mesmo com as avaliacbes tendo sido feitas em
repouso (apos 24 horas da ultima sessdo de treinamento ou competicao),
parece que o limiar de contagem dos leucdcitos circulantes para a referida
populacdo é superior a de individuos adultos, sedentarios e aparentemente

saudaveis.

Dessa forma, o significado clinico da leucocitose, que comumente pode
estar associado a algumas doencas (ABBAS et al, 2003), né&o
necessariamente se aplica a atletas, ja que o efeito somatério das cargas de
treinamento pode ser o Unico responsavel pelo maior limiar de contagem dos
leucdcitos circulantes, podendo esse quadro ser considerado para a referida

populacdo, como clinicamente dentro da normalidade.

Ainda é muito provavel que tais resultados sejam consequéncia do
periodo de treinamento avaliado, ou seja, o competitivo. Nessa linha de
pensamento, é possivel que respostas diferenciadas possam ser observadas
no periodo preparatério ou de transicdo (periodos estes que ndo foram

avaliados no presente estudo).

Tal hipétese é baseada no fato de que o sistema neuro-enddcrino
responde ao estresse do exercicio fisico e ao psicolégico (TURNBULL e
RIVIER, 1999; POWERS e HOWLEY, 2000; WILMORE e COSTILL, 2001;
SILVERTHORN, 2003) e que o sistema imunolégico é modulado pelo sistema
neuro-endécrino (TURNBULL e RIVIER, 1999; PEDERSEN e HOFFMAN-
GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000; SILVERTHORN, 2003).

Consequentemente diferentes periodos de treinamento e competicoes,
podem promover diferentes respostas nas contagens dos leucécitos. Tais
alteragbes podem ser decorrentes tanto do efeito somatorio das cargas de
treinamento e competicdes, bem como das respostas de cada atleta frente as
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diferenciadas situagbes ambientais vivenciadas durante os periodos de
treinamento e competicdes. Assim, é possivel se observar leucocitose em

atletas, mesmo sob condi¢des de repouso.

Dessa forma, a interpretacdo clinica das contagens dos leucécitos
circulantes para atletas, deve ser feita de forma diferenciada em comparacédo a
individuos sedentarios. Em outras palavras, a leucocitose em atletas, mesmo
em situacdo de repouso, ndo necessariamente pode apresentar significado
clinico, devido aos atletas estarem quase que continuamente treinando, assim

como as justificativas apresentadas acima.

De forma geral, as contagens absolutas e relativas dos mondcitos,
neutrofilos bastonetes, neutréfilos segmentados e neutrdfilos  totais
apresentaram aumentos em M2 e M3 em relacdo a M1 (Tabela 1, Grafico 1,
Tabela 2 e Gréfico 2). Ademais, especificamente quanto aos valores absolutos,
0s mondcitos e neutréfilos bastonetes apresentando-se acima dos valores de
referéncia em todas as avaliacbes (Tabela 1 e Grafico 1); especificamente
quanto aos valores relativos: apesar de 0os mondcitos se encontrarem dentro
dos valores de referéncia, os neutréfilos bastonetes apresentaram-se acima
dos valores de referéncia em todas as avaliacdes (Tabela 2 e Gréfico 2),
segundo dados do Laboratorio VITAL BRAZIL (Anexo D).

Ademais, as modula¢des nas contagens dos mondcitos e neutrofilos,
implicaram em aumentos nas contagens dos leucdcitos totais, acima dos
valores de referéncia (Tabela 1 e Gréfico 1), segundo dados do Laboratorio
VITAL BRAZIL (Anexo D). Quanto aos basdfilos e eosinofilos, tanto as
contagens absolutas como relativas apresentaram-se dentro dos valores de
referéncia em todas as avaliacdes (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Grafico 2),
segundo dados do Laboratorio VITAL BRAZIL (Anexo D).

Os resultados com relagdo as contagens absolutas e relativas dos
monaocitos e neutréfilos (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Grafico 2), sugerem
gue mecanismos de remodelagem tecidual estédo ativados, ja que estas células
estdo diretamente envolvidas no reparo celular (ROBERTSON et al.,, 1993;
VIERCK et al.,, 2000; HAWKE, 2005), constituindo-se em uma resposta
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fisiologica. Ademais, o0s neutréfilos bastonetes em comparacdo aos
segmentados sao células mais jovens (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ,
2000), denotando mobilizacdo precoce dessas células, da medula 6ssea para o

sangue.

YAMADA et al. (2002) demonstraram que a IL-6 em conjunto com o
cortisol participa da mobilizacdo dos neutrofilos da medula éssea para o
sangue, apos teste maximo em esteira, até a exaustao voluntaria. Ademais a
IL-6 € responsavel por mediar a interacdo entre células satélites e macréfagos
(VIERCK et al., 2000) sinalizando com fatores de crescimento o processo de
remodelagem tecidual, exercendo dessa forma, acdo favoravelmente pro-
inflamatoria (VIERCK et al., 2000; HAWKE, 2005).

Os neutrofilos sdo as primeiras células a migrarem para os tecidos
danificados. Aproximadamente 4-6 horas, macrofagos passam a permear o
tecido, passando a ser o tipo celular mais abundante apdés aproximadamente
24 horas (ROBERTSON et al., 1993). A acdo dos macréfagos apresenta forte
influéncia nos processos mitoticos, pela fagocitose dos fragmentos das células
danificadas e adicional liberacdo de IL-6, maximizando a agdo pro-inflamatoria
(VIERCK et al., 2000) assim como dos fatores de crescimento (ROBERTSON
et al., 1993).

Tais informacdes referentes as contagens dos leucdcitos teciduais,
parecem ser importantes para a prescricdo das cargas de treinamento, ja que
estas células estdo relacionadas aos processos de recuperacdo tecidual e

consequentemente a recuperagcdo muscular para uma sesséo subsequente.

Frente a complexo processo de remodelagem tecidual, a IL-6 apresenta
acOes antagoOnicas. Inicialmente, a IL-6 promove ativacdo do fator de
crescimento derivado dos hepatdcitos (HGF), fortemente relacionado a
regeneracdo muscular por sua ac¢do miogénica na atividade das células
satélites; fator de crescimento de transformacdo (TGF), importante na
reorganizacdo da membrana basal e fator de crescimento insulinico (IGF),

apresentando forte acdo na estimulacado da proliferacdo e diferenciagdo das
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células satélites e regulagcdo do metabolismo insulinico (MENETREY et al.,
2000) (Figura 7).

Em seguida, a IL-6 juntamente com os proprios fatores de crescimento,
sdo responsaveis pela ativacdo, proliferacdo e diferenciacdo das células
satélites (VIERCK et al.,, 2000; MENETREY et al., 2000; HAWKE, 2005),
exercendo uma resposta de feedback positivo e conseqlente acdo pro-
inflamatoria. Apos a ativacao, proliferacao e diferenciacdo das células satélites,
estas migram para o sitio do dano, fundindo-se as miofribilas e compondo
novos mionucleos (VIERCK et al., 2000; HAWKE, 2005) (Figura 7).

Em seguida ocorre a fase de reducgéo do processo inflamatério (CANTINI
et al., 1995), por meio da inducédo do processo de apoptose dos neutrofilos e
macrofagos infiltrados, pela propria IL-6 (CANTINI et al., 1995; VIERCK et al.,
2000), exercendo a partir desse momento, um feedback negativo e

consequente acdo anti-inflamatoéria (Figura 7).
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proliferag3o das células
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Figura 7. Eventos relacionados aos processos de inf lamacdo e
regeneracao musculo-esquelética.
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Dessa forma, os aumentos observados nas contagens dos neutréfilos
bastonetes, neutrofilos segmentados, neutrofilos totais e mondcitos (Tabela 1 e
Grafico 1) podem preceder os processos de remodelagem tecidual em
decorréncia de possiveis danos musculares causados pelas cargas de
treinamento e competi¢gdes, constituindo-se em uma resposta fisioldgica frente

ao dano tecidual.

Vale ressaltar que, dos estudos que acompanharam as modulacfes
quanto as contagens dos leucodcitos em desportos coletivos e acdes
intermitentes durante uma temporada (BENONI et al., 1995; BURY et al., 1998;
REBELO et al., 1998) apenas um avaliou tanto as contagens absolutas como
as relativas (REBELO et al., 1998), dificultando a comparacao dos resultados
guanto as contagens relativas que foram obtidas no presente estudo (Tabela 2
e Gréfico 2).

REBELO et al. (1998) demonstraram manutencdo nas contagens
relativas dos mondocitos, basofilos, eosindfilos, linfécitos totais; com alteracdes
apenas quanto aos neutrofilos totais (diminuicdo no meio da temporada

competitiva e retorno aos valores iniciais imediatamente ao final da mesma).

Antagonicamente o presente estudo, apesar de apresentar manutencao
nos basofilos e eosinodfilos; de forma geral, apontou para aumentos nos
monacitos, neutréfilos bastonetes, neutréfilos segmentados e neutroéfilos totais
ao final dos periodos M2 e M3 comparado a M1; como diminui¢do nos linfocitos
totais em M3 comparado a M1 e M2, especificamente ao final da temporada
(Tabela 2 e Gréfico 2).

E possivel que a diminuicdo na contagem dos neutréfilos (REBELO et
al., 1998) seja decorrente da infiltracdo pronunciada dessas ceélulas ao tecido
muscular para promover 0s processos de regeneracao tecidual associada a
uma ndo capacidade da medula 6ssea em disponibilizar células para o sangue.
Antagonicamente, os resultados do presente estudo quanto a contagem dos
neutrofilos, demonstram que a medula O0ssea néo parece apresentar-se

suprimida com relagdo a sintese e disponibilizacdo de neutréfilos para a
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circulacdo geral ao final dos periodos avaliados M1, M2 e M3 (Tabela 1 e
Gréfico 1).

As modulagdes quanto as contagens relativas dos leucocitos necessitam
de mais estudos para que as mesmas possam ser melhor compreendidas. Vale
ressaltar que, os resultados quanto a contagem absoluta e relativa dos
leucécitos totais e populagbes leucocitérias ao final de todos os periodos
avaliados M1, M2 e M3 (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Grafico 2) podem ser
devidos a redistribuicdo celular, ja& que o hematocrito permaneceu estavel
durante todos os periodos avaliados (Tabela 1 e Grafico 1), denotando néo

alteragédo no volume sanguineo.

Ainda, os valores do hematdécrito demonstram que todas as atletas
apresentaram-se dentro dos valores de referéncia em todas as avaliacdes
(Tabela 1 e Grafico 1), segundo dados do Laboratério VITAL BRAZIL (Anexo
D), demonstrando que nenhuma atleta apresentou clinicamente sinais de

anemia ou desidratacao.

Os resultados obtidos quanto a contagem absoluta e relativa dos
leucécitos totais, neutrofilos e linfécitos totais, especificamente pelo aumento
nos neutrofilos ao final do periodo M3 comparado a M1 e M2 e diminui¢do nos
linfécitos totais similarmente ao final de M3 comparado aos mesmos periodos
M1l e M2 (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Grafico 2), corroboram com as
possiveis causas, ja previamente levantadas para o efeito imuno-supressor do
exercicio e aumento nos episodios de IVASs (GLEESON, 2007; MACKINNON,
2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e
TOFT, 2000; STEENSBERG et al., 2001; PRESTES et al.,, 2006a). De fato
foram observados aumentos nos sintomas de IVASs ao final dos periodos M2 e
M3 comparado a M1 (Tabela 32 e Grafico 5).

Os resultados acima, quando analisados isoladamente, podem indicar
clinicamente a instalacdo de um estado imuno-supressor. Porém, vale ressaltar
que os linfécitos totais apesar de apresentarem diminuicdo ao final da
temporada, ainda se mantiveram dentro dos valores de referéncia (Tabela 1,
Grafico 1, Tabela 2 e Grafico 2), segundo dados do Laboratério VITAL BRAZIL
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(Anexo D), denotando uma situacdo clinica ainda dentro dos limites da

normalidade.

Com relacéo as citocinas, a manutencédo nas concentracdes sericas das
citocinas proé-inflamatérias IFN-y, IL-6 e TNF-a (tendéncia a diminuicdo) em
jogadoras de voleibol durante periodo de um més de aumento na carga de
treinamento (MASATOSHI et al., 2004) foram respostas similares no que diz
respeito a IL-6 e TNF-a (similar tendéncia a diminuicao) ao final dos periodos
M2 e M3 comparado a M1 (Tabela 19 e Grafico 4).

Antagonicamente, 0os aumentos nas concentracfes séricas dessas
citocinas ap0s eventos caracteristicamente continuos como a maratona
(PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000;
NIEMAN, 1997; PEDERSEN e FISCHER, 2007), ou testes prolongados em
esteira (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG et al., 2001;
PEDERSEN e FISCHER, 2007), em que o metabolismo aerdbio € mais exigido,
nao sdo consistentes como os resultados citados anteriormente (MASATOSHI
et al., 2004), assim como os obtidos no presente estudo (Tabela 19 e Gréfico
4).

Essa discrepancia pode ser explicada pelos aumentos na IL-6 e TNF-a
em atletas de endurance terem sido avaliados imediatamente apds as
competicdes (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT,
2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e FISCHER, 2007) ou testes prolongados
em esteira (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; STEENSBERG et al.,
2001; PEDERSEN e FISCHER, 2007), constituindo-se em uma resposta

aguda.

Ademais, € reconhecido que a IL-6 apresenta papel metabdlico
importante no metabolismo lipidico, sendo responséavel pela inducao da lipdlise
e glicogendlise hepética; contribuindo dessa forma, na disponibilizacdo
energética para o musculo esquelético e manutencdo glicémica, durante
exercicios de longa duracdo (GLEESON, 2000; PEDERSEN, STEENSBERG &
SCHJERLING, 2001; PRESTES et al., 2006b; PEDERSEN e FISCHER, 2007).

Tais observacdes demonstram que a IL-6 funciona como um sensor energético,
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sendo dessa forma, considerada como um “fator de exercicio” (PRESTES et
al., 2006b; PEDERSEN e FISCHER, 2007) (Figura 8).

A sintese de IL-6 pelo tecido muscular em contracdo é ativada pela
deplecdo do conteuddo de glicogénio muscular, sendo essa situacéo
denominada de “crise energética”, caracteristica dos desportos de endurance
(GLEESONI, 2000; PRESTES et al., 2006b; PEDERSEN e FISCHER, 2007)
(Figura 8).

Vaso Sanguineo

Musculo Esquelético

Contragio
Muscular

A

Cérebro

Papel Metabolico
da IL-6

|
Figado - &
(Glicogendlise Hepatica)

Exercicios de
Endurance

et s s Tecido Adiposo
(Lipélise)

Figura 8. Sintese de IL-6 no musculo esquelético e papel na inducdo da
lipélise e glicogendlise hepatica para atender a de  manda do exercicio
prolongado; modificada de Pedersen e Fischer (2007)

Dessa forma, devido a natureza intermitente do voleibol, onde as acfes
especificas sdo altamente dependentes do metabolismo anaerdbio alactico
(KURSTHINGER et al., 1987; SMITH et al., 1992; ANDRES et al.,, 2001;
MILLAN et al., 2002; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a) comparada a
caracteristica continua das provas de maratona, € possivel que a demanda
metabdlica inerente a especificidade dos diferentes desportos, possa exibir

padrao diferenciado quanto a cinética das citocinas.

Outra observacdo importante que pode sustentar alteragcbes agudas
menos pronunciadas na sintese de IL-6 em partidas de voleibol em
comparagcdo aos resultados apresentados nos esportes de endurance
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(NIEMAN, 1997; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e
TOFT, 2000; STEENSBERG et al., 2001), sdo as observacbes de que o
conteudo de glicogénio muscular ndo apresenta queda estatisticamente
significante apods uma partida de voleibol (VIITASALO, RUSKO e RAHKILA,
1987 apud ARRUDA e HESPANHOL, 2008a). Tao situagcédo nao permite afirmar
que as atletas ndo entraram em “crise energética” ao longo do periodo

competitivo.

Em outras palavras um ponto € discutir a “crise energética” sob a
perspectiva da caracterizagdo da modalidade e outro ponto € considerar o
contetudo do treinamento e a influéncia deste sobre o gasto energético. Tais
observacdes podem ser informacdes importantes para o melhor entendimento
da cinética das citocinas relacionadas a demanda metabdlica dos desportos

coletivos e de acgdes intermitentes.

Apesar de ndo ter sido detectado aumentos nas citocinas pro-
inflamatorias IL-6 e TNF-a ao final dos periodos M2 e M3 comparado a M1
(Tabela 19 e Grafico 4), foram observadas correlacdes de ordem positiva entre
estas citocinas, principalmente ao final dos periodos M1 e M2 (Tabela 20 e
Tabela 21), demonstrando uma resposta similar destas citocinas ao longo dos
periodos de treinamento e competi¢cdes avaliados.

Importantes correlacdes e de ordem positiva, foram observadas entre as
contagens absolutas dos leucdcitos totais, assim como absolutas e relativas
dos neutrofilos bastonetes, neutrofilos segmentados e neutréfilos totais com as
citocinas pro-inflamatorias IL-6 e TNF-a ao final dos periodos M1, M2 e M3
(Tabela 23, Tabela 24, Tabela 25, Tabela 26 e Tabela 27); valendo ressaltar
que tais correlacdes diminuiram para as contagens relativas apenas ao final do

periodo M3, especificamente ao final da temporada (Tabela 28).

As correlagBes de ordem positiva entre as citocinas pro-inflamatorias IL-
6 e TNF-a ao final dos periodos M1 e M2 (Tabela 20 e Tabela 21), apesar da
diminuicdo na correlacdo no dudltimo periodo avaliado M3 (Tabela 22);
claramente demonstram o efeito similar dessas citocinas quanto a mobilizac&o

dos neutréfilos ao final dos periodos M1, M2 e M3 (Tabela 1, Grafico 1, Tabela
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2 e Gréfico 2). Tais resultados sdo suportados por publicacBes prévias, que
colocam as citocinas IL-6 e TNF-a, assim como o cortisol como importantes na
mobilizacdo dos neutrofilos da medula éssea para o sangue (PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000).

Quando observa-se a manutencdo nas concentra¢des das citocinas pré-
inflamatorias IL-6 e TNF-a ao final dos periodos M2 e M3 comparado a M1 (foi
observado tendéncia a diminuicéo) (Tabela 19 e Gréfico 4), tais resultados néo
suportam os aumentos nos leucdcitos totais, neutrofilos bastonetes, neutrofilos
segmentados e neutrofilos totais ao final dos periodos M2 e M3 comparado a
M1 (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Gréfico 2).

Porém as correlacdes de ordem positiva, observadas nas contagens
absolutas dos leucocitos totais, assim como absolutas e relativas dos
neutréfilos bastonetes, neutréfilos segmentados e neutréfilos totais (Tabela 23,
Tabela 24, Tabela 25, Tabela 26 e Tabela 27) e razdo neutrdéfilos totais /
linfocitos totais (Tabela 29, Tabela 30 e Tabela 31), com essas citocinas ao
final dos periodos M1, M2 e M3 demonstra que a maior responsividade inter-
individuos a essas citocinas diretamente induz maior recrutamento dessas

células no sangue.

Ademais, tem sido demonstrado que o0 cortisol apresenta importante
acao na mobilizacdo dos leucdcitos, especificamente neutrofilos para o sangue
(PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000). Dessa forma, o cortisol juntamente
com as citocinas pré-inflamatoérias IL-6 e TNF-a, pode ter promovido a¢do no
recrutamento destas células da medula 6ssea para a circulacdo geral.

Foi observada diminuicdo nas concentracbes séricas de IL-2 em
ciclistas, apos 24 semanas de treinamento, similarmente dentro do periodo
competitivo (BAJ et al., 1994). Porém a reducdo observada foi avaliada apdés
teste maximo até exaustao voluntéria, diferentemente do presente estudo onde
a tendéncia de aumento na IL-2, apesar de ndo estatisticamente significante

(Tabela 1 e Grafico 1) foi observada em repouso.

Os autores discutem que a inibicdo na sintese de IL-2 € provavelmente
decorrente das diminuices observadas nos linfocitos totais e classe CD4" (BAJ
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et al., 1994); porém o efeito sinérgico também é verdadeiro. Infelizmente os
autores do estudo acima, ndo monitoraram a incidéncia dos sintomas de
IVASS.

Parece que a diminuicdo, tanto na contagem absoluta como relativa dos
linfécitos totais ao final do periodo M3 comparado a M1 e M2 (Tabela 1, Grafico
1, Tabela 2 e Gréafico 2) ndo foi grande a tal ponto, capaz de provocar
diminuicdo nas concentracbes séricas de IL-2 (Tabela 19 e Gréafico 4). E
possivel que respostas de feedback negativo possam estar agindo na tentativa
de manter a contagem dos linfocitos totais constante, via aumento na sintese
da propria IL-2 (apesar de ndo estatisticamente significante) (Tabela 19 e
Grafico 4).

Uma argumentacdo importante € que as avaliacbes foram realizadas
inicialmente e ao final do periodo competitivo; assim ndo € conhecido o estado
inicial da populacdo nos periodos precedentes aos momentos avaliados (inicio
da etapa preparatdria) assim como posteriores aos momentos avaliados (etapa
de transicdo). Dessa forma, € possivel que modulacbes nas concentracoes
séricas das citocinas, mesmo em repouso fossem detectadas, caso todo ciclo
anual de treinamento e competicoes fosse avaliado. Ndo foram encontrados
estudos que avaliaram as contagens dos leucécitos, assim como as
concentracbes séricas das citocinas ao longo de todo o ciclo anual de

treinamento, inviabilizando possiveis deducdes.

De forma geral, ndo foram observadas correlagbes entre as contagens
absolutas e relativas dos leucdcitos totais, nem mesmo especificamente aos
linfécitos totais com as citocinas IL-2, IL-4 e IL-15 ao final dos periodos M1, M2
e M3 (Tabela 23, Tabela 24, Tabela 25, Tabela 26, Tabela 27 e Tabela 28).
Esses resultados demonstram que a responsividade dessas citocinas inter-
individuos apresenta larga variacdo, levando-se em consideragdo a contagem

dos leucadcitos e linfocitos totais circulantes.

Quanto aos episodios de IVASs, BURY et al. (1998) constataram maior
incidéncia nos atletas comparado ao grupo controle sedentario (22 e 9
episddios de IVASs respectivamente para o0s atletas e grupo controle
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sedentario, durante todo o ciclo anual de treinamento); ressaltando que 77%
dos casos nos atletas ocorreram nos meses de inverno. Similarmente o
presente estudo demonstrou aumentos nos sintomas de IVASs nos meses de
inverno (M2) sugerindo relacdo importante com a sazonalidade; porém os
aumentos observados nos sintomas de IVASs, se mantiveram ao fim da

primavera (M3), coincidindo com o final da temporada (Tabela 32 e Gréfico 5).

BURY et al. (1998) apesar de apresentarem importante informacao
quanto a incidéncia dos episédios de IVASs nos meses de inverno,
demonstraram apenas o numero total de episddios. Os resultados obtidos no
presente estudo, sdo apresentados dentro de cada periodo M1, M2 e M3
(Tabela 32 e Grafico 5), fornecendo uma visdo da incidéncia dos sintomas de

IVASSs ao longo dos ciclos de treinamento e competicdes avaliados.

Apesar do presente estudo nao apresentar um grupo controle, os
aumentos nos sintomas de IVASs em M2 e M3 comparado a M1 (Tabela 32 e
Grafico 5) parecem estar relacionados tanto com a sazonalidade, bem como ao
efeito decorrente da soma das cargas de treinamento (efeito somatério das
cargas). Essa observacdo é sustentada pelas correlacdes de ordem positiva
apresentadas entre indicadores de monitoramento do treinamento com oS
sintomas de IVASs ao final dos periodos M2 e M3 (Tabela 57 e Tabela 58).

Mesmo com as diminuicdes nas correlagbes para a CST com a
incidéncia dos sintomas de IVASs ao final do periodo M3, as correlacdes para
a PSCI e PSCF se mantiveram ao final dos periodos M2 e M3 (Tabela 57,
Tabela 58). Ressalta-se a tendéncia a aumento da PSCF ao final do periodo

M3, especificamente ao final da temporada (Tabela 48 e Grafico 6).

Tais resultados sugerem aumento da carga de treinamento, que pode
estar associado tanto as questbes diretamente relacionadas ao treinamento,
mas também as questbes psicoldgicas e ambientais (GOMES, 2002; SILVA et
al., 2006), relacionadas ao periodo competitivo em que se encontravam as

atletas.

Considerando que a resposta imunolégica pode estar reduzida apés as
sessOes de treinamento e competicbes (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ,
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2000; NIEMAN, 1997; GLEESON, 2007); que nesse momento o atleta tende a
estar sob maior fadiga comparada ao inicio das sessfes; e que apoOs as
sessOes, a populacdo tende a estar mais homogénea do ponto de vista do
estresse fisico, as maiores correlagdes para PSCF em relacdo a PSCI com os
sintomas de IVASs ao final dos periodos M2 e M3 (Tabela 57, Tabela 58)
tornam-se razoaveis. Nesse sentido, parece que a PSCF apresenta-se como

melhor marcador de estresse, auxiliando na avaliacdo do estado imunoldgico.

Quanto ao VT, este ndo demonstrou correlagcbes com a incidéncia dos
sintomas de IVASs ao final dos periodos M2 e M3 (Tabela 57, Tabela 58),
possivelmente pela natureza intermitente do voleibol (KURSTHINGER et al.,
1987; SMITH et al., 1992; ESPER, 2001; ANDRES et al., 2001; MILLAN et al.,
2002; ESPER, 2003; ARRUDA e HESPANHOL, 2008a; ARRUDA e
HESPANHOL, 2008b), em comparacéo a caracteristica continua dos desportos
de endurance. Nesse sentido, parece que a utilizacdo do VT, principalmente de
forma isolada, ndo parece ser um bom marcador para predizer um possivel
estado imuno-supressor e aumento nos episédios de IVASs em desportos
coletivos e de acgdes intermitentes.

Cabe destacar que a quantificacdo da carga pelos métodos da qualidade
do esforco (tanto por meio da FC bem como pela PSE) em associagdo a
quantidade do treinamento, foi validada para uso tanto em bicicleta estacionaria
(predominancia do metabolismo aerébio; estado estavel), bem como em
partidas de basquetebol (grande intermiténcia nas acfes; estado ndo estavel;
caracteristicas similares ao voleibol), sendo observada grande consisténcia
entre ambos os métodos (FOSTER et al., 2001).

Ademais, o voleibol (desporto analisado no presente estudo) assim como
0 basquetebol sdo ambos caracterizados por apresentarem natureza de acdes
intermitentes, o0 que remete a possibilidade de se quantificar carga de
treinamento pela associacao entre a qualidade do esforco (por meio da PSE)

em associagao a quantidade do treinamento (FOSTER et al., 2001).

Ao associamos os resultados relacionados ao contetdo do treinamento,
com as modula¢gBes nas variaveis imunoldgicas, 0S mesmos sugerem que 0S

aumentos nas contagens absoluta dos leucdcitos totais assim como absoluta e
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relativa dos monacitos e neutrdéfilos, associado a diminui¢cdo nos linfocitos totais
(Tabela 1, Gréfico 1, Tabela 2 e Grafico 2) em M2 e M3 comparado a M1; o
aumento na razao neutrofilos totais / linfocitos totais (Tabela 9 e Grafico 3);
assim como os aumentos observados nos sintomas de IVASs para coriza,
resfriado, dor de garganta e total de sintomas de IVASs, similarmente ao final
dos periodos M2 e M3 comparado a M1 (Tabela 32 e Grafico 5), estédo
associados a distribuicdo do préprio conteudo do treinamento; sendo
importante salientar que a sazonalidade também apresenta efeito importante

no aumento dos sintomas de IVASS.

Tais modulagbes nas contagens celulares, especificamente pelos
aumentos nas células da imunidade inata (especificamente mondcitos e
neutrofilos) e diminuicdo nas células da imunidade adquirida (especificamente
os linfocitos totais) (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2; Grafico 2; Tabela 9 e Grafico
3) e aumento nos sintomas de IVASs, parecem de forma geral, estar
associados a diminuicdo proporcional dos exercicios gerais; concomitante ao
aumento dos exercicios especiais e principalmente dos exercicios competitivos

ao longo dos periodos avaliados (Tabela 49 e Gréfico 7a, 7b e 7¢).

Os exercicios competitivos sdo considerados como mais importantes
frente as modulagbes nas contagens celulares, devido ao fato de estes,
apresentarem aumento em M2, seguido por novo aumento em M3 comparado
a M1; diferentemente dos exercicios especiais que aumentaram em M2, porém
retornando a niveis similares em M3 comparado a M1 (Tabela 49 e Gréfico 7a,
7b e 7c).

Ainda, os aumentos nas células da imunidade inata e diminuicdo nas
células da imunidade adquirida (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2; Grafico 2;
Tabela 9 e Grafico 3) e aumento nos sintomas de IVASs, também parecem
estar associados, de forma geral, a diminuicdo proporcional do componente
técnico; concomitantemente ao aumento do componente fisico e tatico ao longo

dos periodos avaliados (Tabela 49 e Grafico 7d, 7e e 7f).

A distribuicdo do conteado do treinamento ao longo dos periodos

avaliados, principalmente pelo aumento dos exercicios especiais e
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principalmente dos exercicios competitivos assim como do aumento no
componente fisico e tatico ao longo dos periodos avaliados (Tabela 49 e
Grafico 7a, 7b, 7c, 7d, 7e e 7f), associado a tendéncia a aumento da PSCF ao
final do periodo M3 comparado a M2, especificamente ao final da temporada
(Tabela 48 e Grafico 6), sugerem que tais modulacdes na distribuicdo do

conteudo do treinamento estdo associadas a uma maior carga de estresse.

Nesse sentido, € permissivel sugerir que o aumento proporcional dos
exercicios competitivos em M2, seguido por novo aumento em M3 comparado
a M1 (Tabela 49 e Gréfico 7a, 7b e 7c), pode ser o responsavel pela tendéncia
a aumento da PSCF ao final do periodo M3 comparado a M2, especificamente

ao final da temporada (Tabela 48 e Grafico 6).

Considerando que a carga de treinamento pode estar associada tanto as
guestBes diretamente relacionadas ao treinamento, mas também as questdes
psicologicas e ambientais (GOMES, 2002; SILVA et al., 2006), assim como ao
fato de que o sistema neuro-enddcrino responde ao estresse do exercicio fisico
e ao psicologico (TURNBULL e RIVIER, 1999; POWERS e HOWLEY, 2000;
WILMORE e COSTILL, 2001; SILVERTHORN, 2003) e que o0 sistema
imunoldgico é modulado pelo sistema neuro-enddcrino (TURNBULL e RIVIER,
1999; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000;
SILVERTHORN, 2003), € permissivel sugerir que o aumento das competicdes
devem ser consideradas como um fator importante de estresse sobre o atleta e
que pode contribuir para a diminuigdo da resposta imunoldgica e consequente

estado imuno-supressor.

Apesar dos aumentos nos sintomas de IVASs em M2 e M3 comparado a
M1 (Tabela 32 e Grafico 5) apresentarem relagcdo importante com a
sazonalidade, a associagdo causa-consequéncia entre aumento das
competicdes denotando aumento nas contagens das células da imunidade
inata e diminuicdo das células da imunidade adquirida assim como aumento
dos préprios sintomas de IVASs em M2 e M3 comparado a M1 parece predizer
que o aumento nas competicdes apresenta relagcdo importante com o efeito

somatorio das cargas, necessitando de mais pesquisas.
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Frente a tais modulagdes, é importante salientar que a contagem
absoluta dos leucécitos totais, assim como absoluta e relativa dos neutréfilos
bastonetes, neutrofilos segmentados e neutrofilos totais apresentaram
correlagdes de ordem positiva com a incidéncia dos sintomas de IVASs apenas
ao final dos periodos M1 e M2; com os linfécitos apresentando correlagbes
menos pronunciadas e de ordem negativa similarmente em M1 e M2 (Tabela
36, Tabela 37, Tabela 39 e Tabela 40). Contrariamente, as correlacdes entre
leucdcitos totais, neutrofilos bastonetes, neutrofilos segmentados e neutrofilos
totais com a incidéncia dos sintomas de IVASs diminuiram ao final do periodo
M3 (Tabela 38 e Tabela 41).

Vale ressaltar que quando comparadas as contagens relativas e
absolutas dos linfocitos totais com a incidéncia dos sintomas de IVASSs; as
contagens relativas apresentaram correlacdes similarmente de ordem negativa,
porém mais pronunciadas ao final dos periodos M1 e M2 em relacdo as
contagens absolutas (Tabela 39 e Tabela 40), com os neutréfilos mantendo as
correlagbes para os mesmos periodos avaliados, tanto para as contagens
absolutas como para as relativas (Tabela 39 e Tabela 40), abrindo novas
perspectivas de estudos quanto as modulacoes nas contagens relativas dos

leucadcitos.

Quando analisamos os linfocitos totais, as maiores correlacdes para as
contagens relativas dessas células em comparacdo com as contagens
absolutas com a incidéncia dos sintomas de IVASs (Tabela 36, Tabela 37,
Tabela 38, Tabela 39, Tabela 40 e Tabela 41), podem ser justificadas pelo fato
de o A% dos valores de referéncia dos linfocitos totais ser nitidamente menor
para as contagens relativas (A%=20) em comparacdo as absolutas
(A%=222,22) (Anexo E).

Porém, apesar de os neutréfilos segmentados apresentarem um A% dos
valores de referéncia menor para as contagens relativas (A%=58,33) em
comparacao as absolutas (A%=370,59) (Anexo E), tais diferencas no A% néo
implicaram em maiores correlagdes para as contagens relativas em

comparacao as absolutas com a incidéncia dos sintomas de IVASs (Tabela 36,
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Tabela 37, Tabela 39 e Tabela 40), jA que ambas as contagens apresentaram
correlagdes similares com a incidéncia dos sintomas de IVASs.

Dessa forma, os resultados referentes as correlagbes entre as
contagens absolutas e relativas com a incidéncia dos sintomas de IVASs
(Tabela 36, Tabela 37, Tabela 39 e Tabela 40) interpolados com o A%,
principalmente quanto aos linfocitos totais (Anexo E), sugerem que as
contagens relativas em comparagcdo as absolutas, possivelmente possam ser
consideradas como melhor marcador para explicar um possivel estado imuno-

supressor.

Ainda, a raz&do neutrdfilos totais / linfocitos totais apresentou correlacdes
de ordem positiva com a incidéncia dos sintomas de IVASs ao final dos
periodos M1 e M2 (Tabela 42 e Tabela 43); porém apresentando diminuicao ao
final do periodo M3 (Tabela 44). Tais resultados demonstram que aumentos
nas contagens dos neutrofilos associados a diminui¢des nos linfécitos parecem

apresentar associacdo com maior incidéncia aos episodios de IVASSs.

As concentracdes de IL-6 apresentaram correlagcdes de ordem positiva
com a incidéncia dos sintomas de IVASs apenas ao final periodo M1; com a
TNF-a apresentado mesmo padrdo com a maior parte dos sintomas, ao final
dos periodos M1 e M2 (Tabela 45 e Tabela 46); correlagbes estas que se
diluiram, para ambas as citocinas ao final do periodo M3, especificamente ao

final da temporada (Tabela 47).

Os resultados obtidos quanto ao aumento na contagem absoluta dos
leucocitos totais assim como absoluta e relativa dos neutréfilos, associado a
diminuicdo nos linfécitos totais (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Gréfico 2); o
aumento na razao neutrofilos totais / linfécitos totais (Tabela 9 e Gréfico 3); as
correlacdes de ordem positiva, encontradas entre as contagens absolutas dos
leucocitos totais, assim como absolutas e relativas dos neutrdfilos
segmentados, neutrofilos totais, linfocitos totais e razdo neutréfilos totais /
linfocitos totais com a incidéncia dos sintomas de IVASs (Tabela 36, Tabela 37,
Tabela 39, Tabela 40, Tabela 42 e Tabela 43); associados com as correlagoes

similarmente de ordem positiva, encontradas entre as citocinas pro-
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inflamatorias IL-6 e TNF-a com os préprios sintomas de IVASs (Tabela 45 e
Tabela 46), quando analisados isoladamente, corroboram com as possiveis
causas, ja previamente levantadas para o efeito imuno-supressor do exercicio
(GLEESON, 2007; MACKINNON, 2000; NIEMAN, 1997; PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT, 2000; STEENSBERG et al.,
2001; PRESTES et al., 2006a).

Novamente, vale enfatizar que os resultados citados anteriormente,
quando analisados isoladamente, indicam clinicamente a instalagdo de um
estado imuno-supressor. Porém, vale ressaltar que os linfécitos totais apesar
de apresentarem diminui¢do ao final da temporada (Tabela 1, Grafico 1, Tabela
2 e Grafico 2) ainda se mantiveram dentro dos valores de referéncia (Tabela 1,
Grafico 1, Tabela 2 e Grafico 2), segundo dados do Laboratorio VITAL BRAZIL
(Anexo D), denotando um quadro clinico dentro dos limites da normalidade.

Apesar das correlacbes entre contagens absolutas e relativas dos
leucdcitos e citocinas pro-inflamatorias IL-6 e TNF-a com os sintomas de IVASs
diminuirem ao final dos periodos avaliados, principalmente ao final do periodo
M3 (Tabela 38, Tabela 41 e Tabela 47), isso pode ser explicado pelo maior
tempo entre as avaliagbes M2 e M3 (20 semanas) em comparacdo as
avaliacbes M1 e M2 (8 semanas), podendo gerar uma situacdo imunoldgica
nao condizente com a realidade meédia de sintomas de IVASs dentro do
periodo em questdo. Nesse sentido, sugere-se a investigacao de tais variaveis,

utilizando-se de periodos mais curtos entre as avaliacdes.

Quanto as questdes metabdlicas, tem sido documentado que
concentracfes elevadas das citocinas pro-inflamatoérias IL-1, IL-6 e TNF-q,
correlacionam-se com inibicdo do eixo horménio do crescimento - fator de
crescimento insulinico (GH-IGF-I) nos estégios iniciais do treinamento (NEMET
et al., 2002); aumento da protedlise muscular em ratos tratados com TNF-a
(GARCIA-MARTINEZ et al., 1993), assim como em culturas de mioblastos de
humanos, inibicdo do aumento da sintese protéica pelos fatores de

crescimento, similarmente apds tratamento com TNF-a (FROST et al., 1997).
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Adicionalmente, além das citocinas pro-inflamatérias como IL-1, IL-6 e
TNF-a serem correlacionadas com inibicdo do eixo hipotalamico-pituitario-
gonadal, também mostram-se importantes na ativacao do eixo hipotalamico-
pituitario-adrenal (TURNBULL e RIVIER, 1999). Nesse sentido, um estado
catabodlico parece predominar, concomitantemente a elevagdo das citocinas
pré-inflamatérias (GARCIA-MARTINEZ et al., 1993; FROST et al., 1997;
NEMET et al., 2002), ambiente catabdlico este, caracteristico da sindrome do
overtraining (LEHMANN et al., 1997; MACKINNON, 2000).

Antagonicamente, os resultados do presente estudo, demonstram
tendéncia a diminuicdo das citocinas proé-inflamatérias IL-6 e TNF-a, ao final
dos periodos M2 e M3 comparado a M1 (Tabela 19 e Grafico 4), sugerindo

adaptacdo musculo-esquelética em favor de um perfil mais anabdlico.

Com relacdo a producgéo de IL-6 e TNF-a, células imunoldgicas como os
fagocitos monucleares, células T e NK ativadas sdo importantes fontes de
sintese (PEDERSEN e TOFT, 2000; ABBAS et al., 2003). Porém, a expressao
de acido ribonucléico mensageiro (MRNA) da IL-6 e TNF-a tem sido
similarmente observada em outros tecidos como o musculo-esquelético em
contracdo (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; KELLER et al.,, 2001;
FEBBRAIO e PEDERSEN, 2002; STEENSBERG et al., 2002; TOMIYA et al.,
2004; PETERSEN e PEDERSEN, 2005; PRESTES et al., 2006b; PEDERSEN
e FISCHER, 2007) e tecido adiposo (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000;
PRESTES et al., 2006b; PEDERSEN e FISCHER, 2007).

Especificamente com relagdo a IL-6, varios estudos tém demonstrado
que esta apresenta as maiores elevacdes séricas (até 100x), frente ao
exercicio (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PETERSEN e
PEDERSEN, 2005; PRESTES et al., 2006b; PEDERSEN e FISCHER, 2007).

Diminui¢des nas concentracdes séricas de citocinas pré-inflamatoérias IL-
1 e TNF-a sdo explicadas como decorrentes do efeito anti-inflamatorio do
exercicio (PETERSEN e PEDERSEN, 2005). Sabe-se que a IL-6 sinaliza a
expressdo de mRNA das citocinas anti-inflamatorias TNF-soluvel, IL-1ra, que

em conjunto inibem respectivamente as acgfes pré-inflamatérias das citocinas
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TNF-a e IL-1 (PEDERSEN e TOFT, 2000; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ,
2000; PETERSEN e PEDERSEN, 2005; PEDERSEN e FISCHER, 2007)
(Figura 9).

E sugerido que a IL-6 sintetizada pelo musculo-esquelético em
contracdo, apresenta uma isoforma diferenciada em comparacdo a IL-6
produzida por outros tecidos que ndo o musculo-esquelético (adipdcitos,
células neoplasicas). Essa isoforma diferenciada da IL-6 sintetizada pelo
musculo-esquelético em contracdo pode ser uma explicacdo para o efeito
benéfico do exercicio, podendo gerar um estado favoravelmente anabdlico
(PETERSEN e PEDERSEN, 2005). Dessa forma, as elevagfes agudas da IL-6
sintetizada pelo musculo-esquelético em contracdo promoveriam cronicamente
um estado favoravelmente anabdlico, em decorréncia do efeito anti-inflamatoério

provocado pelo exercicio (Figura 9).

Y

Exercise

Ant-nfiammatory|] 1L-6 sintetizada pelo tecido muscular
em contragao Ambiente

Favoravelmente
Anabdlico
IL-10

Induz a sintese das citocinas anti- _
inflamatorias TNF-soltvel, IL-1ra e IL-10 ; IL-1

x 0
L

Inibe os efeitos das c:tocmas pro-
inflamatérias

-

Figura 9. Cinética das citocinas e efeitos anti-inf  lamatorios modulados
pelo exercicio; modificada de Petersen e Pedersen ( 2005).

Os resultados com relacdo as concentracdes séricas das citocinas pro-
inflamatorias, ndo evidenciam que as atletas apresentaram propenséo para a
sindrome do overtraining, ja que o0 quadro clinico do overtraining é
caracterizado por desequilibrio entre anabolismo e catabolismo (LEHMANN et
al., 1997; MACKINNON, 2000).
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Considerando que e tecido adiposo € importante local de sintese de
MRNA da IL-6 e TNF-a (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PRESTES et
al., 2006b; PEDERSEN e FISCHER, 2007) e que as atletas apresentaram
diminuicdo na gordura corporal ao longo dos periodos de treinamento e
competicdes, é permissivel arglir que a tendéncia a diminuicdo dessas
citocinas em repouso (Tabela 19 e Grafico 4), podem ser devidas tanto a
adaptacdo muscular as cargas de treinamento, em decorréncia do efeito anti-
inflamatorio do exercicio, bem como as modificacdes na composicado corporal

induzidas pelo treinamento.

MASATOSHI et al. (2004) observaram tendéncia a diminuicdo nas
concentracfes de IL-6 apds periodo de um més de aumento na carga de
treinamento em atletas de voleibol, sustentando os resultados apresentados no
presente estudo com relacdo a manutencao das concentragdes séricas dessas

citocinas em repouso (tendéncia a diminuigéo) (Tabela 19 e Gréfico 4).

Com respeito a IL-2 e IL-4 houve tendéncia a aumento, apesar de nao
estatisticamente significante (Tabela 19 e Grafico 4); mesmo com ambas as
citocinas nao apresentando correlacées com contagens celulares e indicadores
de monitoramento do treinamento. Uma possibilidade é de que as elevacfes
nessas citocinas (apesar de ndo estatisticamente significantes), possam
denotar uma situacdo de estresse imunolégico, na tentativa de manter
constante a contagem dos linfocitos totais, jA que as contagens absolutas e
relativas dessas células, apresentaram diminuicdo ao final da temporada
(Tabela 1, Gréfico 1, Tabela 2 e Gréfico 2).

Apesar de as contagens absolutas e relativas dos linfécitos totais terem
apresentado diminuicdo em M3 comparado a M1 e M2, especificamente ao
final da temporada (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Gréfico 2); quando
analisados especificamente aos valores absolutos, os linfécitos totais
apresentaram-se acima dos valores de referéncia em todas as avaliacdes
(Tabela 1 e Grafico 1); especificamente quanto aos relativos, os linfécitos totais
se encontrarem acima dos valores de referéncia nas duas primeiras avaliagcoes

e dentro dos valores de referéncia na ultima avaliacdo (Tabela 2 e Gréfico 2),
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segundo dados do Laboratério VITAL BRAZIL (Anexo D) denotando um quadro
clinico dentro dos limites da normalidade.

Considerando o fato de os linfocitos totais apresentaram-se de forma
geral, acima dos valores de referéncia, nunca chegando abaixo destes (Tabela
1, Gréafico 1, Tabela 2 e Grafico 2), segundo dados do Laboratério VITAL
BRAZIL (Anexo D); que as células T1 sintetizam grandes quantidades de IL-2 e
IFN-y (MOREL e ORISS, 1998) apresentando importante acao contra virus
(LUCEY et al., 1996) e consequentemente fazendo frente as IVASSs; que a IL-2
apresentou tendéncia a aumento (apesar de nao estatisticamente significantes)
ao longo da temporada (Tabela 19 e Gréafico 4), tudo indica uma resposta

positiva do sistema imunologico frente aos episédios de IVASs.

Confirmando tais observacfes ABBAS et al. (2003) evidenciam que a
quantidade de IL-2 sintetizada pelas células CD4" ativadas é importante
determinante da magnitude das respostas imunoldgicas dependentes das
células T, enaltecendo o fato de que os linfocitos totais apresentaram-se acima
dos valores de referéncia nas primeiras avaliacdes e retornando aos valores de
referéncia ao final da temporada (Tabela 1, Grafico 1, Tabela 2 e Gréfico 2); as
citocinas IL-6, IL-15 e TNF-a apresentaram tendéncia a diminuigéo, com a IL-2
e IL-4 apresentando tendéncia a aumento (Tabela 19 e Grafico 4),
aparentemente, do ponto de vista imunolégico, houve uma adaptacdo as
cargas de treinamento e competicdes (efeito somatorio das cargas), tanto com
relacdo a resposta imunolégica frente as IVASs bem como as questdes

musculo-esqueléticas.

Ainda alguns pontos devem ser considerados para melhor interpretacao
dos resultados no campo de atuacdo: i) os valores de referéncia para as
contagens dos leucdcitos apresentam larga variacdo, segundo dados do
Laboratorio VITAL BRAZIL (Anexo D) assim como dos laboratérios de forma
geral; ii) devido a variacdo nas contagens dos leucdcitos entre os diferentes
laboratérios, em decorréncia dos diferentes kits utilizados, faz-se necessario
gue as dosagens sejam realizadas impreterivelmente no mesmo laboratorio; iii)

os individuos podem comumente apresentar larga diferenca quanto as
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contagens dos leucécitos e ainda assim estarem clinicamente dentro dos
limites da normalidade, segundo dados do Laboratério VITAL BRAZIL (Anexo
D) assim como dos laboratérios de forma geral; iv) existe larga variagdo nas
concentracbes seéricas das citocinas inter-individuos (PEDERSEN e
HOFFMAN-GOETZ, 2000); v) o0 estresse imposto por um mesmo treinamento,
comumente pode ser interpretado de forma diferenciada pelos atletas
(AVALOS et al., 2003; HELLARD et al., 2005), em decorréncia dos diferentes
niveis de tolerancia individual dos mesmos frente aos estimulos (WEINECK,
2003); vi) existe uma interacdo funcional entre os sistemas imunoldgico e
neuro-endécrino (SILVERTHORN, 2003) que sabidamente ocorre tanto pelo
estresse do exercicio, bem como pelo estresse psico-social (TURNBULL e
RIVIER, 1999; PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; PEDERSEN e TOFT,
2000).

Considerando os pontos citados anteriormente, a interpretacdo dos
dados no campo de atuacdo deve ser realizada de forma individual,
monitorando o0s atletas continuamente, no sentido de se comparar 0s

resultados estritamente de forma longitudinal.

Ainda, considerado que o overreaching denota excesso de treinamento
com queda no desempenho em curto prazo (perdurando menos de 3 semanas)
(GLEESON, 2002; COSTA e SAMULSKI, 2005); assim com ao premissa de
gue o overreaching pode preceder o overtraining (COSTA e SAMULSKI, 2005;
SILVA et al.,, 2006), caso o atleta se encontre por longos periodos em
overreaching; a importancia de se diagnosticar o overreaching a ponto de se
evitar a instalacdo do overtraining; e que a diminuicdo da resposta imunoldgica
pode ndo ser diagnosticada a tempo com a disposicdo das avaliagdes
realizadas, dada a complexidade desse sistema frente a resposta neuro-
enddcrina sabidamente influenciada tanto pelo estresse do exercicio bem como
pelo estresse psico-social, faz-se necessario coletas com maior periodicidade

em comparacao as avaliacdes realizadas no presente estudo.

Ressalta-se que, apesar de nao terem sido observadas evidéncias de

que as atletas apresentaram propensdo para a sindrome do overtraining
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(levando em consideracdo especificamente os marcadores biolégicos e de
monitoramento do treinamento avaliados no presente estudo), uma maior
periodicidade nas coletas (4 semanas) proporcionaria maior seguranca para se
diagnosticar um possivel estado imuno-supressor, e que pode estar associado

com 0 excesso de treinamento.

Ainda, é importante enfatizar a necessidade de se associar as variaveis
utilizadas no presente estudo, com 0s outros marcadores referenciados na
literatura para um diagnéstico o mais preciso possivel, ja que ndo existe no

momento, um marcador exclusivo de excesso de treinamento.
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8. CONCLUSOES

Os resultados demonstram que a associacdo entre variaveis bioldgicas
(parametros imunoldgicos avaliados) e indicadores de monitoramento do
treinamento (carga e percepc¢ao subjetiva de cansaco) sdo permissiveis para

se obter um panorama do estresse sobre o sistema imunolégico.

Os aumentos nas contagens dos leucdcitos, neutréfilos e mondécitos ao
longo dos periodos de treinamento e competicdes; assim como as correlagdes
entre indicadores de monitoramento do treinamento (especificamente os niveis
de cansaco) e contagens dos leucdcitos com os sintomas de IVASs, enaltecem
a triade entre a carga de treinamento preconizada, assim como a carga interna
e psicoldgica, para o monitoramento do treinamento e estado imunologico do

atleta.

As modulac¢des nas contagens dos leucécitos e concentragdes seéricas
das citocinas denotam adaptacdo das atletas as cargas de treinamento e
competicbes. AdaptacOes tanto sobre o ambito musculo-esquelético, bem

como a resposta imunoldgica, ndo denotando quadro anérgico frente as IVASS.

Ainda, baseando-se nas variaveis analisadas, ndo foram apresentadas
evidéncias de que as atletas apresentaram propensdo para a sindrome do
overtraining. Isso € sustentado pelo fato de que as mesmas nédo apresentaram
contagens dos leucdcitos, especificamente linfocitos totais abaixo dos limites
de referéncia; além de apresentarem um perfil favoravelmente anabdlico,

considerando as concentragfes das citocinas.

Sumariamente, as variaveis imunolégicas associadas aos indicadores de
monitoramento do treinamento mostram-se ferramentas importantes para o
diagnoéstico clinico do estado imunolégico do atleta, assim como de um
possivel excesso de treinamento. Faz-se necessario a utilizacdo destas
variaveis conjuntamente aos outros marcadores propostos na literatura, ja que
o entendimento das inter-correlacdées entre os diversos marcadores parece ser
um caminho mais promissor do que necessariamente a busca por um marcador

exclusivo de excesso de treinamento.
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ANEXOS

da Universidade

ANEXO A - Aprovacao do Comité de Etica em Pesquisa

Metodista de Piracicaba
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ANEXO B - Escala de Percepcao Subjetiva de Esfor¢o
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adaptada de Borg

Borg (1982)

Foster (1988)

L |

on

Mada (Mothing at all)

Extremamente fraco (Very, very weak)
Muito fraco (Very weak)

Fraco (Weak)

Moderado (Moderate)

Algo pesado {Somewhat strong)

Forte (Strong)

Muito forte (Mery strong)

Extremamente forte (Very, very strong)
Maximal

o W M= O

<= = = I =]

=

Repouso

Muito Muito Fraco
Fraco

Moderado

Algo Forte

Forte

Muito Forte

Iaximo
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ANEXO C - Escala de Percepcao Subjetiva de Cansaco adaptada de Borg

Esforco (BORG, 1982)

Cansaco (JURADO, BORIN, 2006)

W -~

11
12
13
14
15
16
17
18
19
20

Extremamente facil — Very, very light

Muito facil — Very light

Facil — Fairly light

Moderado — Somewhat hard

Forte — Hard

Muito forte — Very hard

Extremamente forte — Very, very hard

Muito, Muito Bem

Muito Bem

Bem

Pouco Cansado

Cansado

Muito Cansado

Muito, Muito Cansado
Exausto
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ANEXO D - Valores de Referéncia para as Contagens d 0s Leucdcitos

Circulantes para Individuos Adultos do Sexo Feminin

o (Laboratério VITAL

BRAZIL)
Contagem Absoluta Contagem Relativa

(cel x mm®) (%)
Hematdcrito - 35a45
Leucécitos Totais 3500 a 10500 -
Bastonetes até 840 labs
Segmentados 1700 a 8000 48 a 76
Monacitos 300 a 900 la9
Basofilos 0a 100 Oal
Eosinofilos 50 a 500 lab
Linfocitos Totais 900 a 2900 25a30
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ANEXO E - Variacdo A% dos Valores de Referéncia para as Contagens
dos Leucdcitos Circulantes para Individuos Adultos do Sexo Feminino
(tendo por base os valores de referéncia do Laborat  6rio VITAL BRAZIL)

Contagem Absoluta Contagem Relativa

A% A%
Leucécitos Totais 200 -
Bastonetes - 400
Segmentados 370,59 58,33
Monacitos 200 800
Basofilos - -
Eosinofilos 900 400

Linfécitos Totais 222,22 20







