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RESUMO 

O basquete é um desporto de caracterlstica intermitente, em que são 
realizados em média 1000 esforços diferentes por jogo, com duração média de 2s, 
em intensidades variando entre submáxima e máxima, alternados com pausas em 
que predomina o metabolismo aeróbio. 

Os objetivos deste estudo foram: estimar se as reservas de glicogênio 
hepático e muscular são suficientes para suprir a demanda energética durante o 
jogo; investigar se ocorre diminuição da força explosiva após a partida, assim 
como da capacidade de utilização de energia elástica e pré-ativação resultante do 
reflexo de estiramento, quando ocorre o ciclo alongamento encurtamento (CAE). 

Para este estudo, foram voluntárias 4 atletas femininas da equipe de 
Campinas, que disputaram a série A2 da Federação Paulista de Basquetebol 
(FPB) de 2001, e 4 atletas masculinos de Paulinia que disputaram a série A2 da 
FPB em 2002. Amostras de sangue para análise da concentração de glicose 
([Giic]) foram coletadas antes do jogo (C1), no intervalo (C2) e no fim do jogo (C3) 
para as análises da equipe feminina. No masculino, além da [Giic], foram medidas 
as concentrações de uréia ([Uréia]) e lactato ([Lael) e realizados 2 testes de salto 
antes e após o jogo - o squat jump (SJ) e bound drop jump (BDJ) - a 45 em de 
altura, em 2 jogos. Os resultados estão apresentados em valores de média e 
desvio-padrão, com análise estatística ANOVA considerando p<0.05. 

Os resultados do grupo feminino 
mostraram elevação da [Giic] até a primeira metade da partida e sua manutenção 
até o final (C1 = 98±2,579 mg/dl, C2= 127±6,657 mg/dl, C3 = 122±7,392 md/dl). 
No grupo masculino, foi observada uma elevação significativa da [Giic] em C2 
(132 ± 12,329 md/dl) em relação a C1 (97±11,94 mg/dl), com p<0,05 e uma 
diminuição de C3 (109,25 ± 14,23 mg/dl) em relação a C2, com p<0,05. Este 
grupo mostrou um comportamento de elevação da [Giic] de níveis basais a níveis 
elevados na metade da partida, seguida de uma diminuição até o fim da partida. A 
concentração média de uréia no grupo masculino apresentou uma elevação 
significativa (p<0,005) ao fim da partida em relação ao início (C1= 25,43 ± 3,527 
mg/dl, C3= 36,85 ± 8,77 mg/dl), porém mantendo-se dentro das faixas de valores 
normais (até 50mg/dl). A concentração de lactato média do grupo masculino 
elevou-se de 2,225 ± 0,694 mmol/1 (C1) para 4,575 ± 0,443 mmol/1 (C2), com 
diferença significativa (p<0,05), mantendo-se elevada até C3 (3,875 ± 0,732 
mmol/1), também com diferença significativa em relação aos valores de C 1 
(p<0,05). A altura média do SJ para o grupo diminuiu de maneira significativa de 
C1 (37,67 ± 2,77 em) para C3 (35,68 ± 1,95cm), com uma diferença de 
aproximadamente 2 em. A altura média das 2 tentativas do BDJ diminuiu 
significativamente de C1 (42,756 ± 2,58 em) em relação a C3 (39,86±2,702 em), 
com significância igual a p<0,05. Já o tempo de contato com o solo não 
apresentou aumento significativo em C3 em relaçao a C1, indicando diminuição da 
força explosiva, mas não da utilização de energia elástica e reflexo de 
estiramento, no CAE. 

Portanto, no basquetebol, as reservas musculares e hepática de glicogênio 
podem estar consideravelmente depletadas ao fim do jogo, sugerindo ser esta 



uma possível causa da fadiga, junto a outros motivos que ocasionam a diminuição 
da capacidade de gerar força e utilizar o CAE, confirmando que neste desporto a 
fadiga tem características iguais as de exercícios intensos e exercícios de longa 
duração. 

Palavras chave: basquete, glicogênio, salto 



SUMÁRIO 

Apresentação .................................................................................................. 1 

Capítnlo 1 - Caracterização das Ações Motoras 
no Basqnete ............................................................................... 3 

Capítnlo 2 - Fisiologia do Exercício Intermitente Intenso 
e Aplicações para o Basqnete ............................................... I 9 

2.1- Fisiologia do Exercício Intermitente ............................................ 19 

2.2- Metabolismo Anaeróbio em Exercício Intenso ............................ 21 

2.3- Contnbuição Aeróbia na Produção de Energia 
Durante o Exercício Intenso ......................................................... 22 

2.4- Exercício Repetido Intenso ........................................................... 23 

2.5- Fadiga ........................................................................................... 25 

2.5.1- Fadiga no Exercício Intenso ............................................ 25 

2.5.2- Fadiga Durante o Exercício Intermitente, 
Intenso e Prolongado ....................................................... 27 

2.6- Estudos Específicos Sobre as Demandas 
Fisiológicas do Basquetebol ......................................................... 28 

2.6.1- Freqüência Cardíaca ........................................................ 29 

2.6.2- Concentração de Lactato no Sangue ................................ 30 

Capítolo 3- Adaptações Fisiológicas e Bioquímicas 
no Basquetebol ......................................................................... 33 

3.1- Defesa Antioxidante e Basquetebol .............................................. 33 

3.2- Capacidades Aeróbia e de Força ................................................... 39 



Capítulo 4 - Variação da Concentração de Glicose, 
Uréia e Lactato no Sangue e Desempenho 
em Testes de Salto durante a Partida de Basquete ............ 44 

4.1- Metodologia .................................................................................. 45 

4.1.1-Sujeitos ............................................................................. 45 

4.1.2- Coleta de Dados .............................................................. 46 

4 .1.2.1- Detenninação da Concentração 
de Glicose, Uréia e Lactato ................................. 46 

4.1.2.1.1-Glicose ................................................. 47 

4.1.2.1.2- Lactato ................................................. 47 

4.1.2.1.3- Uréia ...................................................... 47 

4.1.2.2- Altura e Tempo de Contato dos Saltos .............. 48 

4.1.2.3- Tempo de Jogo ................................................... 49 

4.2- Análises Estatisticas ...................................................................... 49 

4.3- Resultados ..................................................................................... 50 

4. 3.1- Concentração de Glicose ................................................. 50 

4.3.2- Concentração de Uréia ................................................... 53 

4.3.3- Concentração de Lactato ................................................. 54 

4.3.4- Altura do Salto Squat Jump (SJ) ...................................... 55 
4.3.5- Altura e Tempo de Contato com 

o Solo no Bound Drop Jump (BDJ) ......................... 56 

4.3. 6- Variação do Tempo Jogado ............................................. 58 

4.4- Discussão ...................................................................................... 59 



4. 4.1- Regulação Hormonal do Metabolismo de 
Glicose Durante Exerci cio ............................................. 59 

4.4.2- Regulação da Produção Hepática 
da Glicose ........................................................................ 61 

4. 4. 3- Glicogenólise Muscular ................................................... 62 

4.4.4- Transporte e Captação de Glicose .................................. 63 

4.4. 5- Utilização de Glicose do Sangue e 
Concentração de Glicogênio Muscular e Hepático ................... 64 

4. 4. 6- Fadiga em Exercícios que Envolvem 
Ciclo Alongamento-Encurtamento ................................... 70 

4.5- Conclusão ..................................................................................... 73 

Referências Bibliográficas ........................................................................... 75 



APRESENTAÇÃO 

O presente estudo foi conduzido com o objetivo de esclarecer um pouco mais a 

respeito de parâmetros fisiológicos e bioquímicas do basquete, de forma a apresentar 

informações que auxiliem no planejamento do treinamento desportivo. O entendimento 

das possíveis causas, de origem metabólica, musculares ou nervosas, da diminuição do 

desempenho durante a partida, é fundamental para adequar a conduta de preparadores 

físicos, técnicos, fisioterapeutas e nutricionistas, durante o treinamento e a partida. Com 

esta finalidade foi realizada uma pesquisa experimental envolvendo coletas de dados 

antes, durante e após a partida, referentes a parâmetros bioquímicas e de capacidade 

de geração de força explosiva, em jogos válidos por campeonatos da série especial A2 

da Federação Paulista de Basquete. 

As demandas energéticas envolvidas no desporto podem ser estimadas de duas 

formas, através de indicadores das cargas físicas (duração, tipo e intensidade dos 

esforços, distância percorrida, tempo de pausa e esforço e velocidades dos 

deslocamentos) durante a competição e das cargas fisiológicas (freqüência cardíaca, 

consumo máximo de oxigênio, variações bioquímicas, glicogênio muscular). Para a total 

compreensão dos resultados da pesquisa, apresentados na sessão 4 desta monografia, 

fez-se necessário um entendimento um pouco mais profundo a respeito das demandas 

físicas e fisiológicas do basquete, já que estas podem explicar as variações dos 

parâmetros estudados durante a competição. Na sessão 1, foram abordadas as cargas 

físicas empregadas durante a partida, através de revisão bibliográfica, de estudos de 
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quantificação das cargas físicas do basquete. Na sessão 2, foi revisada a fisiologia de 

exercícios intermitentes, que possuem cargas físicas semelhantes das que ocorrem no 

basquete, devido a pouca literatura disponível que retrata a fisiologia específica deste 

desporto. O conhecimento das adaptações que o treinamento em basquete causam em 

atletas praticantes desta modalidade confirma quais as cargas fisiológicas e físicas 

devem ser predominantes no basquete, sendo este assunto discutido na sessão 3. 



1 CARACTERIZAÇÃO DAS AÇÕES MOTORAS NO BASQUETEBOL 

o 

-' 

Para o desenvolvimento de um programa de treinamento físico, independente da 

modalidade esportiva, torna-se necessário o conhecimento das suas capacidades e 

habilidades físicas e das demandas fisiológicas e energéticas_ 

As demandas energéticas envolvidas no esporte podem ser estimadas de duas 

formas, através de indicadores das cargas físicas (duração, tipo e intensidade dos 

esforços, distância percorrida, tempo de pausa e esforço e velocidades dos 

deslocamentos) durante a competição e das cargas fisiológicas (freqüência cardíaca, 

consumo máximo de oxigênio, variações bioquímicas, glicogênio muscular)_ As 

demandas físicas podem ser determinadas através de estudos de quantificação, nos 

quais o objetivo é efetuar uma análise classificatória dos tipos, volume e intensidade 

das ações motoras. 

Poucas são as informações a respeito das ações realizadas no basquetebol, e 

muito cuidado deve ser tomado na tentativa de usá-las, pois nos trabalhos nem sempre 

são utilizadas as mesmas condições metodológicas . As características técnicas e 

táticas de alguns campeonatos, como por exemplo na Europa (Euroliga) e nos Estados 

Unidos (NBA), são diferentes, o que determinará condutas de ações motoras também 

diversificadas. Fatores como a fase de treinamento, os enfoques táticos e técnicos 

adotados pelo técnico (características defensiva e ofensiva da equipe) e a categoria de 

competição influenciam muito estes tipos de estudo, que requerem, portanto, uma 

cuidadosa interpretação. 
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A tabela a seguir apresenta um resumo das distâncias médias percorridas 

durante a partida, segundo diferentes autores: 

Tabela 1. Distâncias Médias percorridas durante 

uma partida de basquetebol masculino. 

Autor 

Gadowska 

Colli e Fayna 

Moreno 

Ri era 

Karger 

Galiano 

Moreno 

Grosgeorge 

Ano Posição Distância média 

1971 

1985 armadores 

alas 

pivôs 

1985 

1986 

1986 

1987 armadores 

1987 

1987 

alas 

pivôs 

percorrida (m) 

3089±465 

4480 

3608 

3500 

4000 

2775 

5763 

5675 

925m em 1 Omin 

5913 

5655 

5587 

Canizares e Samperdo 1993 

Hernandez 

5632 a 6104 

5170 

3755,22 

5067,8 
--. --. ----- ------

Fonte: www.efdeportes.com.ar 

Para o basquete feminino, Maclean (1984, apud MCINNES, 1995) reportou uma 

média de 13,6 sprints, de 1 a 4 s de duração, e 26,7 saltos por jogo em análises 

realizadas durante o campeonato universitário dos EUA 



Mclnnes et ai (1995), realizou um estudo com 8 jogadores participantes da liga 

nacional da Austrália de basquetebol masculino (NBL). Os jogos analisados foram de 

campeonatos estaduais, e alguns de jogos amistosos contra equipes que disputavam o 

campeonato nacional. Os sujeitos deste trabalho eram 3 armadores e 5 alas/pivôs, que 

foram filmados o tempo todo em que estiveram em quadra. A análise do vídeo foi feita 

quadro a quadro, com precisão de O, 04 s. 

Foram analisadas as seguintes ações: 

• Andar/Parado: atividades com intensidade igual a andar. Não foi feita distinção 

entre andar, ficar parado e andar em diferentes intensidades, incluindo o tempo 

em que se estava em situação de defesa, porém sem se mexer; 

• Trote: atividade de intensidade maior que andar, porém sem urgência, para 

frente ou para trás; 

• Corrida: para frente ou para trás, movimento em intensidade maior que trotar 

com urgência moderada; 

• Sprint: movimento para frente em alta intensidade, próxima a máxima; 

• Low Shuffle: deslocamento sem tirar os pés do chão (arrastando), geralmente 

lateral ou para trás, em baixa intensidade, com postura ereta; 

• Medium Shuffle: deslocamento arrastando os pés em intensidade média com 

postura ainda podendo ser ereta; 

• High Shuffle: deslocamento de arraste de pés em uma intensidade alta em 

posição de meio agachamento; 

• Salto: tempo da posição de inicio do salto até que este se complete. 

Para cada atividade, a frequência e duração média e a porcentagem do tempo 

despendido em cada ação foram calculadas. A porcentagem de tempo despendida em 

cada categoria foi calculada como porcentagem do tempo total, que inclui todo o tempo 

em que o atleta esteve em quadra, incluindo momentos como pedidos de tempo, 

lances-livres, só excluindo os intervalos entre quartos e o tempo em que o jogador está 

no banco. O tempo de ação exclui momentos de bola parada, e considera somente o 

tempo de bola em jogo. 

A freqüência média de todas as atividades foi de 997±183 no jogo, enquanto a 

duração média foi de 2 s, 51% de todos os sprints tiveram duração maior que 1, 5 s, 
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com 27% maiores de 2 s, 12% maiores que 3s, e 5% maiores que 4 s. A maior duração 

de um sprint foi de 5,5 s, enquanto a maior duração de atividade continua de alta 

intensidade definida como sprint, high shuffle, e salto foi de 13,5 s. Em média houve 

uma mudança de movimento a cada 2 s durante o tempo de ação. Aproximadamente 

1 O% do tempo total e 15% do tempo de ação foram despendidos em atividades de alta 

intensidade. Não houve alterações do padrão de movimentação entre os quartos. 

Tabela 2. Tempo total na quadra, tempo de ação jogado, e relação 

tempo de ação/tempo total 

Sujeito Tempo total (min:s) Tempo de ação (min:s)Tempo de ação/tempo total 

1 75 45 37 04 48,9 

2 6428 35 35 55,2 

3 68 38 4334 51,8 

4 77 50 4800 61,7 

5 57 30 34 52 60,6 

6 57 23 34 35 60,3 

7 52 34 28 30 53,2 

8 5314 3012 56,7 

Média 6325 36 33 56,1 

DP. 9 52 6 28 4,6 

Fonte: Mclnnes et ai (1995) 
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Tabela 3. Frequência das 

atividades no jogo 

Shuffle 

Sujeito Posição Andar/Parado T roteCorrida Sprint Low Medium High Saltos Total 

1 Arm 267 86 11 o 149 187 198 119 24 1140 

2 Arm 265 72 80 171 215 134 91 50 1078 

3 Arm 359 97 160 174 158 143 78 51 1220 

4 Pivô/La! 392 178 119 88 184 116 53 54 1184 

5 Pivô/La! 300 109 83 76 140 76 62 60 906 

6 Pivô/La! 285 11 o 89 61 197 103 33 38 916 

7 Pivô/La! 259 71 124 43 127 67 12 53 756 

8 Pivô/Lat 235 71 88 76 133 76 59 35 773 

Média 295 99 107 105 168 114 63 46 997 

Desvio 54 36 27 52 33 44 33 12 183 

Fonte: Mclnnes et ai (1995) 
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Tabela 4.Duração média (s) das 

várias ações 

Shuffle 

Sujeito Posição Andar/Parado Trote Corrida Sprint Low MediumHigh Saltos Total 

1 Arm 1,9 2,5 1,7 1,7 1,7 2 2,9 0,9 1,9 

2 Arm 2,3 2,3 1,9 1,8 2 1,9 1,9 0,8 1,9 

3 Arm 2,4 1,8 1,9 1,5 2,2 2,1 2 0,9 1,9 

4 Pivô/Lat 2,8 2,5 2,4 1,8 1,7 1,9 1.7 0,9 2 

5 Pivô/Lat 2,5 2,9 2,8 1,8 1,8 1,7 2 1 2,1 

6 Pivô/Lat 2,8 2,7 2,3 1,9 1,6 1,8 1,8 0,9 2 

7 Pivô/Lat 2,1 2,5 2,9 1,9 1,9 2 2,4 0,9 2,1 

8 Pivô/Lat 3,4 2,9 2,2 1,3 1,7 1,6 1,6 1 2 

Média 2,5 2,5 2,3 1,7 1,8 1,9 2 0,9 2 

Desvio 0,5 0,4 0,4 0,2 0,2 0,2 0,4 0,1 O, 1 

Fonte: Mclnnes et ai (1995) 

Dias Neto (1996) realizou uma pesquisa utilizando como amostra atletas adultos, 

do sexo masculino, participantes do campeonato carioca adulto de 1995. A principal 

crítica a este trabalho cabe á sua metodologia, que é pouco precisa em dois pontos: Na 

forma utilizada para calcular as amplitudes das passadas. pois foram medidas 

passadas durante o jogo de forma indireta e estas definidas como referência, enquanto 

se poderia ter feito uma medida real dos diferentes tipos de passadas; e na forma 

como o autor classifica e quantifica os tipos de corrida em intensidade, de maneira 

subjetiva, e muito abrangente. 

O autor dividiu as ações em: 

• Corrida de costas (CC): deslocamento para trás em velocidade; 

• Corrida rápida (CR): deslocamento rápido com objetivo de manter, receber ou 

retomar a posse de bola; 
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• Deslocamento lateral (DL): movimentos com as pernas se deslocando 

lateralmente (defesa); 

• Marcha : deslocamento sem tempo de vôo; 

• Salto 1 : no arremesso ou passe; 

• Salto 2: na bandeja; 

• Salto 3: rebole ou toco com ou sem sucesso; 

• Trote (T): deslocamento com tempo de vôo de intensidade leve ou moderada. 

Dias Neto (1995) encontrou para marcha uma distância média percorrida por 

jogo de 943,81 m, sem diferença entre as posições, ocorrendo a uma frequência de 

192,9 vezes na partida e 16,9 vezes por minuto. A distância média percorrida em T 

foi igual a 1177,47m, havendo diferença significativa (p<0,05) no número de 

ocorrências por minuto e por partida entre pivôs (63,5 ocorrências I jogo e 2,17 

ocorrências I min) e alas (112,25 ocorrências I jogo e 3,03 ocorrências I min), 

indicando uma maior distância coberta em marcha por ocorrência para os pivôs em 

relação às outras posições. As CR, incluem deslocamentos máximos e submáximos 

neste estudo, assim seu volume na partida é uma ótima referência para a 

modulação do treinamento de resistência de sprints. As 3 posições percorreram em 

média 1063,06m em CR durante o jogo. Os pivôs realizaram 53,5 ocorrências I jogo 

de CR, os alas 93,5 e armadores 91,75 ocorrências I jogo. Ao se comparar estes 

valores aos valores de sprint (105 ocorrências por jogo) e corrida (107 ocorrências I 

jogo) do estudo de Mclnnes et ai (1995), percebe-se que conforme a definição 

destas ações de cada autor, no trabalho de Mclnnes et ai (1995), os jogadores 

devem ter realizado o dobro de ações de CR, pois os sprints e corridas devem estar 

inclusos nesta categoria. A distância média de cada CR para os pivôs foi de 

16,04±2,12m, para os alas 13,59±1,51 e armadores 11,19±1,81m, indicando uma 

possível necessidade de diferenciação no treinamento durante o desenvolvimento 

da capacidade de aceleração (sprint) e resistência de sprints. Aproximadamente 

metade das CR foram realizadas em até 5 passadas, e 25% em mais de 9 

passadas. Não houve diferença no volume das CR entre 1' e 2' tempo. Para 

deslocamentos laterais, movimento específico de defesa, os jogadores cobriram em 

média 329,26m por jogo, em um total de 67,75 ocorrências I jogo, o que implica em 
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uma distância média de cada deslocamento igual a aproximadamente 5m. Mclnnes 

et ai (1995) observaram um número de ocorrências muito maior para DL, sendo que 

para DL intensos (high shufle) ele quantificou em média 63 deslocamentos por jogo, 

enquanto para média intensidade foi determinada uma média de 114 por jogo. No 

entanto, no trabalho de Mclnnes et ai (1995) foram considerados como mesma 

ação que deslocamentos laterais, qualquer ação de movimentação sem tirar os pés 

totalmente do solo, portanto o número que melhor pode ser aplicado de seu estudo 

é o valor de high shufle, pois esta ação consistia de deslocamento em posição 

especifica de defesa (meio agachado). As corridas de costas foram realizadas em 

pequeno volume, totalizando uma distância média percorrida por jogo de 118,22m, 

sendo realizadas em uma faixa média de 5 a ?m. 

Para saltos, Dias neto encontrou os seguintes resultados ilustrados nas tabelas: 

Tabela 5. Número de saltos em bandeja por jogo 

S. Bandeja Ocorrências I jogo 

Pivô 

Ala 

Armador 

Média 

1,25 

3,75 

4 

Ocorrências I minuto 

Média 

0,04 

O, 11 

0,12 

Dias Neto (1995) 

Tabela 6. Número de saltos em arremesso por jogo 

S. Arremesso Ocorrências I jogo 

Pivô 

Ala 

Armador 

Média 

8,5 

17,5 

13,25 

Ocorrências I minuto 

Média 

0,28 

0,49 

0,4 

Dias Neto (1995) 



Tabela 7. Número de saltos em rebole por jogo 

S. Rebate Ocorrências I jogo 

Média 

Pivô 25,25 

Ala 23,5 

Armador 12,75 

Ocorrências I minuto 

Média 

0,84 

0,66 

0,34 

Dias Neto ( 1995) 

li 

Kokubun e Daniel (1992) analisaram em 14 jogadores da primeira divisão (A 1) da 

Federação Paulista de Basquetebol a distribuição das atividades de alta intensidade e 

baixa intensidade. As ações do jogo foram classificadas em: 

• muito leve (0): caminhada e repouso; 

• leve ( 1 ): trote; 

• moderada (2): corrida; 

• intensa (3): corrida em alta intensidade, fintas rápidas, saltos e marcação. 

Foram feitas filmagens dos jogos, reproduzidas em velocidade normal, 

realizando observação em tempo real, com entrada de código da atividade diretamente 

no computador, em software desenvolvido para esta análise. O observador acionava a 

o código da atividade e o programa calculava a duração da atividade com precisão de 

0,01 s. A classificação quanto à duração da atividade foi de até 3 s, 3 a 12 s, de 14 a 24 

s, de 24 a 48s e mais de 48s. A partida selecionada para filmagem apresentou duração 

de 27min e 39s e 27min e 12 s, no primeiro e segundo tempo respectivamente, durante 

o qual foram realizadas 504±16 ações diferentes. Não foi considerado o intervalo entre 

os tempos (na época o jogo possuía apenas 1' e 2' tempo e não quartos). Na figura 

estão representadas as distribuições das ações durante o jogo, não havendo diferença 

estatística entre 1° e 2' tempo na intensidade das ações. 



Figura 1. Diferentes ações durante a 
partida 

&O POW~IITAeiM DO TOTAL I"A.I 

60 

40 

lO 

20 

10 

o 
,....lto leR 

- 01~ 3' 
I'JII 3'- 12' 

m •z'-24' 

c;;:::J Z4'- 48' 

Cl 48' ÓU .. 

leve •O<tel'lldo lllteu• 
INTEfiSIDAOE 

Fonte· Kokubun e Daniel (1992) 
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As atividades de baixa intensidade, tanto em número de ações (339±17, 

representando 67% ), quanto em percentual de duração (78,4±3, 1% ), predominaram ao 

longo do jogo. As atividades de baixa intensidade de longa duração foram 

predominantes entre as atividades de baixa Intensidade, com 63,4:!...3,5% em percentual 

do tempo de ação. 

Gallano (1987), analisou o volume de deslocamentos em metros, a diferentes 

velocidades no campeonato espanhol e italiano masculino Sabe-se que a partir de 

teste realizados pelo LABEX com jogadores de basquete, utilizando fotocélulas, os 

valores de 7 a 8 m.s-1
, correspondem à velocidade máxima que um jogador de basquete 

atinge em um espaço de 16 metros, ou seja o espaço de uma um garrafão ao outro 

(dados não publicados). 



13 

Tabela 9. Distância total percorrida em diferentes velocidades 

durante a partida 

Distância total percorrida (m) 

Velocidade (m.s-1
) armadores alas pivôs média 

1 801 857 785 814 

1 a 2 1648 1674 1510 1610 

2a3 1531 1410 1416 1452 

3a4 1052 986 1051 1029 

4a5 579 495 544 539 

5a6 227 195 191 204 

6a7 62 35 62 53 

7a8 12 3 8 8 

Distância total (m) 5913 5655 5567 5711 

Fonte: Galiano ( 1987) 

Se considerarmos a definição de corrida rápida (CR) do estudo de Dias Neto 

(1995), podemos calacular a partir do estudo de Galiano a distância percorrida com 

este tipo de ação considerando as velocidades de 4 a 8 m.s-1 em 804m e se 

considerarmos de 3 a 8 m.s1 1833m. Este é o problema da utilização de metodologias 

subjetivas, pois não se sabe com precisão as intensidades das ações motoras. O trote 

deve corresponder a uma velocidade de 2 a 3 m.s·' totalizando 1452m e o andar às 

velocidades de 1 a 2 m.s-1
, totalizando 2424m. 

Colli e Faina (1987), reportaram a frequência e a porcentagem das ações e 

pausas das ações em jogadores de elite da liga italiana. 
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Tabela 10. Frequência e porcentagem das ações e pausas 
segundo sua duração 

Esforço Pausa 

Duração (s) Frequência % Frequência % 

1 a 10 34 5,4 36 5,7 

11 a 20 141 22,5 153 24,4 

21 a 30 108 17,2 114 18,2 

31 a 40 76 12,1 57 9,1 

41 a 50 43 6,8 66 10,5 

51 a 60 45 7,1 60 9,6 

61 a 70 37 5,9 45 7,1 

71 a 80 25 4 36 5,7 

81 a 90 30 4,8 6 1 

91 a 100 11 1,7 15 2,4 

101a110 23 3,7 9 1,4 

11 a 120 21 3,3 3 0,5 

>120 33 5,3 3 0,5 

Total 627 603 

Fonte: Colli e Faina (1987) 

Pode-se dizer portanto que no basquete a distância total percorrida deve variar 

de 3000 a 5000m, sendo esta metragem distribuída em aproximadamente 50% a 60% 

em atividades de baixa intensidade como andar e trotar (1000 a 1500m em trote e 

1000 a 1500m em marcha), e 15% em atividades de alta intensidade como corridas 

rápidas e saltos e deslocamentos laterais. São realizadas em média 1000 ações 

diferentes durante o jogo, com duração média inferior a 2s. O tempo de ação no jogo 

representa 50% do tempo total do jogo (contando bolas paradas). Os sprints máximos 

são realizados a uma velocidade de até 8 ms-1
, sendo que 50% são feitos em até 5 

passadas e cobrindo em média espaços de 1 O a 15m. As ações intensas somam no 

máximo aproximadamente 14s. Os pivôs saltam aproximadamente 25 vezes para 
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rebotear, sendo em média realizados 40 saltos por jogo, sendo que apenas 4 saltos são 

feitos em bandeja. Os deslocamentos laterais cobrem em média 5m. Os momentos em 

que o jogador fica para de ou andando duram em média 2, 5 segundos e a relação 

esforço pausa pode ser de 1 para 1 até 1 para 3. 

Bompa (1999) estabeleceu os tipos de força requisitadas no basquete. Este autor 

as classifica como takeoff power (potência de elevação do corpo, salto), power 

endurance (resistência de força rápida), aceleration power (potência de aceleração) e 

deceleration power (potência de desaceleração), e traça como objetivos do treinamento 

de força no basquete o desenvolvimento de força máxima, resistência de força, 

potência (aceleração e takeoff power) e resistência de força rápida, tratada por ele 

como resistência de potência. 

Sabendo das cargas físicas apresentadas neste capítulo por diversos autores em 

diferentes situações, é possível considerar que a velocidade (e força rápida), implícita 

principalmente nos deslocamentos de transição de defesa e ataque, altura de salto, 

deslocamentos ofensivos e defensivos (fintas e cortes em direção à cesta, e 

deslocamento lateral na defesa), mesmo representando uma porcentagem pequena do 

total de ações (15%), serão determinantes nas disputas de posse de bola, na 

porcentagem de acertos e no maior número de bolas recuperadas e consequentemente 

no resultado do jogo. 

Hoffman et ai (1996) verificaram a correlação entre o tempo que os jogadores 

ficavam em quadra, com a performance em testes de capacidades físicas e avaliação 

técnica (Pearson Product Correlation), em 29 jogadores que disputaram a divisão I do 

campeonato universitário dos EUA (NCAA), por 4 anos. Análises regressivas mostram 

que o indicador mais preciso foi avaliação feita pelo técnico sobre o jogador (explicando 

56 a 86% da variação de tempo em quadra e correlação >0,80). A performance no salto 

vertical (CMJ) teve correlação de 0,68 e 0,58 nas temporadas de 1988/89 e 1991/92. 

Na temporada 1989/90 e 1990/91, houve correlação de 0,52 e 0,64 de 1 repetição 

máxima (1RM) no meio agachamento. Um teste de sprint de 27m teve correlação 

moderada (0,62) na temporada 1988/89, sendo que um teste d 2414m de corrida 

contínua teve correlação moderada nas temporadas de 1990/91 e 1991/92. Pode-se 

dizer a partir deste estudo, que as capacidades de velocidade e força explosiva de 
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membros inferiores tiveram uma boa correlação com o tempo em quadra, contra uma 

correlação moderada da resistência aeróbia , sugerindo maior especificidade das 

capacidades de velocidade e força com o basquete. 

A realização de testes de mensuração das diversas capacidades e habilidades 

desenvolvidas no basquetebol não deve apenas estar voltada para a compreensão dos 

valores máximos de performance, mas sim em servir como indicativo do volume das 

principais ações de ocorrência ao longo de uma partida. Desta forma, a otimização 

destas ações motoras, por meio de treinamento específico, poderá reduzir o índice de 

fadiga dos jogadores na execução repetitiva dos movimentos, bem como propiciar um 

maior número de repetições de um mesmo movimento durante o jogo. 

Portanto, as principais capacidades a serem treinadas devem ser: 

• Força máxima: como profilaxia, base para o desenvolvimento das outras 

capacidades de força e para facilitar a performance nas situações de contato 

físico com o adversário durante a partida (como disputas de rebote e situações 

ofensivas e defensivas em que se deve deslocar o adversário). Deve ser 

desenvolvida em momentos distantes da competição e ser explorada a relação 

com a força explosiva (déficit de força explosiva, descrito por Zatsiorski, 1997), 

principalmente de membros inferiores. O treinamento de força máxima para 

membros superiores não será de tanta relevância quanto para os membros 

inferiores, haja visto que ao longo de uma partida poucas são as situações de 

requerimento deste tipo de força (é mais importante nas situações de contato 

físico, e muito pouco para gestos técnicos como arremessar). 

• Força explosiva: representada principalmente pela capacidade de salto e 

aceleração. Não precisa, necessariamente, ser desenvolvida ao máx1mo da 

performance do jogador, mas sim que, por meio de uma estratégia de 

treinamento, seja otimizada nas necessidades exigentes da partida. É mais 

interessante para o atleta possuir a capacidade de realizar 40 saltos ou 100 

sprints, que em média são executados numa partida, do que apenas uma 

pequena quantidade que não este número a uma altura e velocidades maiores. 
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• Força rápida: o treinamento desta capacidade pode ser realizado em sala de 

musculação, mas preferencialmente dentro de quadra, de maneira mais 

específica, respeitando as sobrecargas específicas, com o objetivo de aumentar 

a velocidade das ações realizadas durante o jogo. É representada pelas ações 

de salto, sprint (realizados em distâncias de até 15m), passe (com sobrecarga 

igual ao peso da bola e distâncias de até 20m), deslocamento lateral (realizados 

em espaços de até 5 m) e movimentação de membros superiores na marcação 

(principalmente adução e flexão do ombro). 

• Resistência de força rápida: é a capacidade de força mais específica do 

desporto e leva em consideração, além do desenvolvimento da força rápida, o 

volume das ações que envolvem esta capacidade. Assim, os saltos devem ser 

treinados de forma a reduzir o índice de fadiga na realização dos 40 saltos 

executados durante a partida. Deve-se também potencializar a velocidade de 

cada deslocamento lateral, que totalizam até 500 m, aproximadamente, e 

permitir uma melhor resistência de sprint. 

• Resistência de sprint: é uma das principais capacidades a serem treinadas em 

relação à resistência específica do desporto. Deve ser levado em consideração 

o tempo médio de duração das ações e pausas (2 s e 2 a 6 s respectivamente), 

os espaço em que os tiros são desenvolvidos, até 15 m, e o volume total 

percorrido, de 1000 até 1800m, em intensidades máxima e submáxima. 

• Velocidade: esta capacidade deve intimamente relacionar-se às capacidades de 

força rápida e resistência de força rápida, e está presente nas ações de sprint e 

deslocamento lateral principalmente. Deve ser desenvolvida respeitando o 

número de passadas máximas realizadas nos sprints e deslocamentos latera1s (5 

em média), ou seja a velocidade máxima não deve ser desenvolvida, mas sim a 

capacidade de aceleração. É importante se atingir uma máxima velocidade em 

espaços de 4 até 15 m, pois é o espaço em que a maioria dos sprints são 

realizados. Dados não publicados do LABEX com jogadores adultos mostram 
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que a velocidade máxima representativa para um espaço de 4 metros de saida 

parada é igual a 4 a Sm.s-1
, e a velocidade máxima de 7 a 8ms-1 desenvolvida 

em um espaço de 16 m. 
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2 FISIOLOGIA DO EXERCÍCIO INTERMITENTE INTENSO E APLICAÇÕES 

PARA O BASQUETE 

O entendimento da fisiologia do desporto explica e expõe quais capacidades 

fisicas devem ser desenvolvidas. É necessário saber o metabolismo predominante nos 

diferentes momentos da partida ou competição, para no treinamento, adequar os tipos 

de cargas e métodos a especificidade do desporto. Outro ponto é o conhecimento dos 

mecanismos de fadiga, que também irão direcionar os objetivos a serem alcançados 

com o treinamento e as formas dos testes de controle. 

Pouco se sabe a respeito das demandas fisiológicas do basquetebol, e as 

informações na literatura são muito limitadas. O basquete, como foi descrito na sassão 

1 constitui um exercício intenso com intervalos de baixa intensidade, ou seja, é um 

exercício intermitente. O entendimento da fisiologia do exercício intermitente permite 

relacionar o que se sabe sobre esta forma de exercício com basquete. 

2.1 FISIOLOGIA DO EXERCÍCIO INTERMITENTE 

No início dos anos 50 Christensen e colaboradores estudaram o exercício 

intermitente (CHRISTENSEN et ai, 1956, apud Bangsbo, 1994) e observaram que a 

concentração de lactato no sangue ([Lael) é muito dependente do intervalo de 

recuperação, encontrando valores de 2,6 e 8,9 mmol.l-1 com intervalos de 15 e 30 s 

entre as séries de exercício. 
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Sa\tin e Essen (1971, apud Bangsbo, 1994) mostraram que a duração das séries 

de exercícios também eram importantes na acumulação de lactato no sangue e 

músculos. 

Edwards et a\ (1973) compararam o exercício continuo e intermitente à uma 

mesma taxa média de trabalho. A 50% do V02máx, em exercício intermitente de 30 s 

de corrida com 30 s de pausa, a [Lac] muscular foi menor do que em corrida continua à 

mesma carga. 

Essén et a\ (1977) utilizou um protocolo intermitente de 15 s de exercício em 

bicicleta, com período de repouso igual ao do estimulo, a 100% do V02máx , e 

comparou ao exercício continuo a uma mesma taxa de trabalho média do intermitente, 

ambos com duração total de 1 h. Não foram observadas diferenças na concentração de 

\actato muscular, porém a liberação de lactato do músculo estava aumentada no 

intermitente em relação ao continuo. Após 5 min do exercício intermitente as 

concentrações de fosfocreatina (CP) estavam a 40% do valor de repouso, após 15 s de 

exerclcio, e aumentava para aproximadamente 70% do valor de repouso nos 15 s 

subseqüentes de recuperação. Mudanças parecidas foram observadas ao longo dos 55 

min de exercício intermitente. Foi identificada diferença no recrutamento de fibras de 

diferentes tipos entre os 2 tipos de exercício, sendo no intermitente recrutadas fibras 

rápidas (FT ou tipo 11) e lentas (ST ou tipo 1), e no continuo predominantemente fibras 

tipo I. Além disso foi vista menor depleção de glicogênio, menor acúmulo de lactato e 

glicose-1-fosfato no músculo, durante exercício intermitente em relação ao contínuo de 

intensidade igual. Calculando a participação de metabolismo aeróbio observou-se que 

metade do metabolismo oxidativo, no exercício intermitente, foi realizado utilizando 

lipídios, o que foi similar à oxidação de gordura durante o exercício continuo de carga 

equivalente a 50% da utilizada no intermitente, a uma mesma taxa média de trabalho. 

Em outro estudo de Essén et ai (1978), foram comparados o exercício continuo a 

uma potência equivalente do V02máx (pico), e o intervalado, com turnos de exercício à 

mesma potência. O continuo levou à fadiga em alguns minutos e o intermitente foi 

realizado por 1 h, sem atingir fadiga. O acúmulo de \actato no músculo e a taxa de 

utilização de glicogênio foram maiores no contínuo, porém a taxa de oxidação de 

gordura foi menor do que no intermitente. Isso pode ser explicado em parte por uma 
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contribuição aeróbica maior durante o exercício intermitente, devido ao reabastecimento 

de mioglobina nos músculos e hemoglobina no sangue no início de cada exercício e 

durante a recuperação. 

Margaria et ai (1969) observou em sujeitos submetidos a 10 s de exercício a uma 

intensidade que levava á exaustão após 30 a 40 s quando realizado de maneira 

contínua, a [Lac] do sangue, aumentar progressivamente quando o período de repouso 

era de 1 O s, enquanto era ligeiramente aumentada com 30 s de exercício. 

Quando exercícios máximos ou supra máximos são realizados de forma 

intermitente em intervalos curtos de esforço e recuperação, a atividade pode ser 

sustentada por um longo período de tempo e a demanda energética flutuará de um 

nível alto para um baixo entre os turnos de trabalho e repouso (ASTRAND et ai, 1960). 

Portanto exercícios contínuos e intermitentes de mesma carga forem 

comparados, a resposta metabólica será diferente sendo o exercício intermitente similar 

ao contínuo moderado (ÉSSEN, 1978). 

As fibras musculares humanas dos tipos I (ST) e 11 (FT), têm capacidade de 

degradar carboidrato (CHO) e gordura sendo que os fatores que regulam as vias 

metabólicas devem afetar os 2 tipos de fibras. 

O aumento dos níveis de ATP, CP e citrato nos intervalos de recuperação do 

exercício intermitente intenso, reforçam a hipótese de que estes metabólitos 

sinergicamente afetam as regulações enzimáticas da fosfofrutoquinase I (PHK), 

hexoquinase e piruvato desidrogenase, retardando a glicólise no início de cada período 

subseqüente de trabalho. Assim a menor taxa de utilização de glicogênio muscular em 

exercício intermitente intenso do que no contínuo de mesma carga se deve a uma 

maior participação do metabolismo oxidativo e maior utilização de lipídios. 

2.2 METABOLISMO ANAERÓBIO EM EXERCÍCIO INTENSO 

Como proposto por Saltin e Essén (1971), e verificado por diversos estudos, a 

glicogenólise é ativada muito cedo no início do exercício. Hultman e Sjõholm (1983) 

estimularam o quadríceps femoral com eletrodos intramusculares e encontraram um 
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aumento significativo [Lac] muscular após 1 ,2 s a aproximadamente 70% da contração 

voluntária máxima (CVM). A partir da produção de lactato e piruvato estimou-se a 

contribuição de 41% da glicólise na produção anaeróbica de energia em uma contração 

de 5 s. 

Cheetman et ai (1986) e Nevill et ai (1989) observaram no sprint de 30 s a 

intensidade máxima, uma taxa de produção anaeróbia de energia (calculada a partir 

das variações de concentração de substrato no músculo) de aproximadamente 6mmol 

de ATP.kg-1.dw.s-1, tendo contribuído o ATP em aproximadamente 5%, CP 30% e 

glicólise 65%. Porém, alguma quantidade de lactato foi liberada dos músculos ativos, 

subestimando a produção calculada de energia pela glicólise. Porém sabe-se que após 

30 s de exercício intenso de extensão do joelho em uma perna, o fluxo de saída de 

lactato é de aproximadamente 5mrnol.min-1, sendo a quantidade total de 

aproximadamente 0,5 mmol.kg-1 nos 30 s iniciais (BANGSBO et ai, 1990), Assim pode­

se dizer que nos experimentos de Cheetman et ai (1986) e Nevill et ai (1989), a glicólise 

deve ter sido subestimada em menos de 5%, sendo a acumulação de lactato no 

músculo um bom parâmetro de produção de lactato, quando o exercício é de curta 

duração. 

2.3 CONTRIBUIÇÃO AERÓBIA NA PRODUÇÃO DE ENERGIA DURANTE O 

EXERCÍCIO INTENSO 

O 02 na mioglobina e hemoglobina, e posteriormente o 02 dissovido nos 

músculos constituem uma fonte direta de 02 que pode ser usada no inicio do exercício. 

Harris et ai (1975), mediu metabólitos musculares durante 20 s de oclusão, 

estimando a reserva de oxigênio local em 2mmol 02.kg-1.dw, correspondendo a uma 

geração aeróbia de aproximadamente 3mmol ATP.kg-1.ww .. Valores similares foram 

encontrados quando foi utilizada saturação venosa durante o exercício intenso de 

extensão do joelho, junto à determinação de concentraçao de mioglobina muscular 

(BANGSBO et ai, 1990). 



23 

A média de captação de oxigênio pela perna para os 30 s iniciais de um 

exercício, intenso, de extensão de joelho foi determinada em 11, 1. ml .Kg-1 que junto a 

mioglobina e hemoglobina pode ser estimado em 22 ml .Kg-1 (BANGSBO et ai, 1990). 

Comparando à produção anaeróbica de energia durante 30 s de exercício máximo em 

bicicleta de Boobis (1987), a produção aeróbica de energia pode ser calculada em 11% 

da produção total de energia (BUNGSBO, 1994). 

2.4 EXERCÍCIO REPETIDO INTENSO 

Karlsson e Saltin (1971) em exercício supramáximo realizou 5 séries de 1 min 

com 5 min de intervalo recuperativo. A performance diminuiu progressivamente e a 

concentração de lactato no músculo se manteve igual ao fim de cada estimulo de 1 min. 

Gaitanos et ai (1993), estudou a realização de 10 sprints máximos em 

cicloergômetro, de 6 s, com 30 s de intervalo recuperativo entre cada sprint, 

encontrando diminuição de 33% na potência pico, e diminuição de 27% na potência 

média. As taxas glicogenolíticas e glicolíticas para o primeiro sprint foram 4,4 e 2,3 

mmoi.Kg-1.d.w.s-1 de glicose. No décimo sprint, as taxas reduziram consideravelmente, 

para 0,4 e 0,3 mmoi.Kg-1.d.w.s-1 de glicose. Para o primeiro sprint o ATP livre, a CP 

(sistema ATP/CP) e glicólise contribuíram com 6%, 44% e 50% da produção anaeróbia 

total de energia, enquanto no décimo sprint a contribuição foi de 4%, 80% e 16% 

respectivamente. Resultados parecidos foram vistos em um protocolo de 30 segundos 

pedalando em intensidade máxima em contraÇOes isocinéticas, com 4 min de 

recuperação, sendo que a taxa média de trabalho realizado no terceiro sprint diminui 

em 18% em relação a do segundo sprint, e a taxa de utilização de glicogênio muscular 

e acúmulo de lactato reduziram em 68% e 31% respectivamente, enquanto as 

concentraçoes de CP e ATP se mantiveram (SPRIET et ai, 1989). 

McCartney (1986), observou para 4 sprints que a concentração de glicogênio nos 

3 últimos sprints se mantiveram iguais indicando diminuição na glicogenólise. Estes 

resultados indicam que a glicogenólise estava diminuída já que a demanda energética 

não deve aumentar durante as contrações sucessivas, e que a contribuição aeróbica 

não deve estar reduzida em relação à primeira série de exercício. 
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O aumento de H+ no músculo devido a contrações sucessivas pode ser a causa 

da diminuição da glicólise, já que o pH baixo inibe a fosforilase e a fosfofrutoquinse 1 

(PFK), porém nos estudos de exercício intermitente, o pH muscular não se mostra 

alterado, sendo que sua alteração durante o exercício intenso não é suficiente para 

inibir estas enzimas. 

Taxas de glicólise e glicogenólise no exercício intenso e de curta duração, 

independem da concentraçllo inicial de glicogênio, a não ser em situações de 

concentração inicial de glicogênio menor que 50 mmoi.Kg-1.w.w., sabendo que em 

nenhum destes estudos foi vista concentrações finais de glicogênio menores que 50 

mmoi.Kg-1.w.w .. 

ADP, AMP. IMP e NH3 são moduladores positivos da PFK, enquanto ATP e H+ 

são reguladores negativos (WU e DAVIS, 1981). Em um estudo envolvendo extensão 

do joelho com período de recuperação curto, a concentração de ATP estava baixa, e a 

de AMP, IMP e NH3 estavam maiores na segunda série em relação à primeira (X). 

Porém a taxa média de glicólise estava reduzida. O mesmo quadro foi observado até o 

final do exercício. A concentração de ADP é fortemente relacionada à utilização de 

CP. Assim a diminuição da glicólise pode implicar em aumento da concentração de 

ADP e aumento da utilização de CP (KUSHMERICK et ai, 1992). Porém apenas a 

concentração de ADP não deve ser suficiente para ativar a creatina quinase (CK), pois 

estudos com ressonância magnética mostram que a concentração de CP permanece 

constante apesar da concentração de ADP estar aumentada (BLEI et ai. 1993. 

QUISTORFF et ai, 1993). 

O acúmulo de citrato no citossol deve ser muito importante já que in vitro o citrato 

inibe a PFK, potencializando o efeito inibitório do ATP nesta e diminindo a atividade da 

fosofrutoquinase 2 (PARMEGGIANI e BOWMAN 1963, WU e DAVIS 1981). 

Éssen (1978) observou que a concentração de citrato no músculo estava 

aumentada após 5, 1 O e 30 min de exercício intermitente em bicicleta, consistido de 15s 

de esforço a uma taxa de trabalho reproduzindo à do V02máx, com 15 s de repouso. A 

concentração de citrato estava maior no fim do período de repouso do que 

imediatamente após o exercício. É acreditado que o aumento da concentração de 

citrato é causado pela contínua produção de acetii-CoA, a partir de ácidos graxos, pois 
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sob metabolismo anaeróbico o piruvato é reduzido a lactato não se transformando em 

acetii-CoA, juntamente à uma diminuição no ciclo de Krebs durante os períodos de 

repouso. 

Éssen (1978) observou que menos glicogênio muscular foi utilizado e o acúmulo 

de lactato por unidade de tempo foi menor quando o exercício intenso foi realizado de 

maneira intermitente, quando comparado ao contínuo. Foi sugerido que o citrato 

acumulado durante o exercício intermitente migre para o citossol, retardando a glicólise, 

sendo esta a principal causa da mudança no metabolismo. 

Como o citrato também inibe a atividade da piruvato desidrogenase (PDH), é 

esperado que a relação entre produção de lactato e oxidação de piruvato esteja maior 

na segunda série de exercício. No entanto esta taxa é encontrada diminuída 

(BANGSBO et ai, 1992, BANGSBO et a, 1993). Esta diminuição da atividade da PDH 

pelo citrato pode ser contrabalanceada pelo pH muscular diminuído no início da 

segunda série já que é sugerido que a concentração de H+ aumentada, inibiria a 

quinase que ativa a PDH, ao mesmo tempo que a aumentada concentração de Ca2+ 

mitocondrial, aumentaria a ativação da PDH (DENTON et ai, 1980). 

2.6 FADIGA 

Como o basquete é um desporto de característica intermitente e prolongado, a 

piora ou diminuição da performance será em alguns momentos similar à que ocorre 

durante o exercício intenso e em outros ao que ocorre em exercícios de longa duração. 

2.5.1 FADIGA NO EXERCÍCIO INTENSO 

O exercício intenso é associado a grande produção de lactato e aumento da 

acidez na musculatura ativa. O pH do músculo pode diminuir de 7,1 para até 6,5 
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(SAHLIN e HENRIKSSON, 1984), ou até valores ainda menores. Isto pode afetar a 

funcionabilidade das fibras já que o pH baixo possui efeito inibitório na atividade da 

PFK, na ligação das pontes cruzadas, na afinidade do Ca2
+ com a troponina, e na 

captação de Ca2
+ pelo retículo sarcoplasmático (BANGSBO, 1994). 

A diminuição do pH muscular nem sempre é determinante no desenvolvimento 

da fadiga. Sahlin e Ren (1989) demonstraram que a força isométrica máxima estava 

restaurada 2 minutos após a contração isométrica máxima anterior, apesar da 

concentração de lactato no músculo continuar aumentada. 

A fadiga não parece ser relacionada à disponibilidade de energia, já que o ATP é 

normalmente encontrado relativamente alto na exaustão durante a realização de 

exercício intenso (BANGSBO, et ai 1990, BANGSBO et ai, 1992, BANGSBO et ai, 

1993). Isto está em acordo com a observação de biópsias imediatamente após o 

exercício, em que não se observa a depleção total de ATP, até mesmo após o estímulo 

elétrico que cause grande declínio na geração de força (JANSSON et ai, 1987). 

É sugerido que a fadiga possa ser causada por uma diminuição na capacidade 

de refosforilar ADP em combinação a uma alta taxa de turnover de ATP. Isto não 

parece estar relacionado a uma elevada concentração de ADP livre, já que a 

concentrações de ADP encontrada dentro dos parâmetros fisiológicos não afetam a 

interação das pontes cruzadas (COOKE e PATE, 1985). 

A elevação da concentração de fosfato inorgânico (Pi) foi demonstrada reduzir a 

força da contração (COOKE e PATE, 1985). Aumentos de AMP e ADP são potentes 

estimuladores da AMP deaminase, que catalise a deaminação de AMP a IMP e NH3. 

Durante o exercício intenso o IMP é relacionado à diminuição na concentração de CP e 

acúmulo de lactato, sendo sugerido que uma deficiência energética com concomitante 

acúmulo de IMP é uma provável causa de fadiga (SAHLIN, 1992, apud BANGSBO, 

1994). Porém há vários estudos que não correlacionam a fadiga com alterações 

metabólicas. 

A fadiga também pode ser causada por uma redução da ativação neural do 

músculo, podendo ser central (cortical), ou periférica, na junção neuro-muscular. 

(BIGLAND-RITCHIE e WOODS, 1984, apud BANGSBO, 1994). Na exaustão é 

observado ainda um reflexo inibitório nos músculos esqueléticos (BIGLAND-RITCHIE et 
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ai, 1986), que provavelmente é ativado pelo acúmulo de potássio no interstício dos 

músculos ativos. 

A fadiga pode ainda ser causada a uma falha entre a despolarização dos 

túbulos-T e liberação de Ca2
• do retículo sarcoplasmático, ou à uma diminuição da taxa 

de relaxamento do músculo (DONALDSON, 1990, apud BANGSBO, 1994). Outra causa 

da falha do processo excitação - contração pode ser uma inibição da propagação do 

potencial de ação devido a distúrbios iônicos no sarcolema, e possível bloqueio na sua 

propagação nos túbulos-T (SJOGMRD, 1990). 

Juel (1988) observou em músculos de ratos que pequenos incrementos no 

potássio extracelular levava a redução da tetania. As mudanças na força e 

concentração de potássio no músculo em repouso após o exercício exaustivo, são 

similares e mais rápidas do que as mudanças no pH muscular. Assim a concentração 

de potássio ao redor das fibras musculares bloqueia a propagação do potencial de ação 

sobre algumas membranas de fibras e possivelmente ao mesmo tempo estimula 

sensores que causam inibição de nervos motores espinhais. 

Este deve ser um fenômeno gradual, e pode ser primeiramente superado pela 

ativação de novas unidades motoras. No entanto quando não se recruta novas 

unidades, o reflexo inibitório e a redução da ativação devido à dificuldade de 

propagação do potencial de ação, causam ineficiência dos músculos manterem a 

intensidade do exercício. 

2.5.2 FADIGA DURANTE O EXERCÍCIO INTERMITENTE, INTENSO E 

PROLONGADO 

O tipo de fadiga que pode ocorrer durante o exercício intermitente prolongado 

pode ser também relacionado em alguns casos, a uma redução da concentração de 

glicogênio muscular. As fibras mais freqüentemente recrutadas, podem ficar depletadas 

de glicogênio, diminuindo o número de fibras que podem ser recrutadas para gerar 
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força, podendo implicar portanto, em perda da capacidade de gerar tensão e diminuição 

da performance. 

2.6 ESTUDOS ESPECÍFICOS SOBRE AS DEMANDAS FISIOLÓGICAS DO 

BASQUETEBOL 

A freqüência cardíaca durante a competição pode servir como um indicativo da 

intensidade das atividades e sobre a recuperação. Para jogadoras universitárias dos 

EUA, a média é de 169 bpm segundo Kerr (1968, apud Mclnnes, 1995), 172 bpm 

segundo McArdle et ai (1971) e 183 bpm segundo Higgs et ai (1982). Beam e Merrill 

(1994) encontraram para a mesma classe de atletas 61,8% do tempo de exercício com 

freqüência cardíaca (FC) acima de 85% da FC máxima, 30,4% acima de 90% da FC 

máxima e 3,8% do tempo acima de 95% da FC máxima. 

Ramsey et ai (1970), monitorou a FC em jogadores universitários durante a 

competição e observou FC média de 170 bpm com consideráveis quedas da FC 

durante pedidos de tempo e lances livres. 

A [Lac] no sangue reflete a produção de lactato pelos músculos ativos e sua 

liberação no sangue assim como a remoção de lactato do sangue sendo complicada a 

sua utilização como indicativo direto de realização de glicólise anaeróbia. Porém a [Lac] 

pode indicar em certas condições uma grande participação de metabolismo 

predominantemente anaeróbio lático, permitindo também conclusões a respeito da 

intensidade do exercício e de suas pausas recuperativas no caso do exercício 

intermitente. 
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2.6.1 FREQUÊNCIA CARDÍACA 

Mclnnes et ai (1995), junto à quantificação, realizou estudo sobre as variáveis 

fisiológicas do basquetebol, utilizando como amostra 8 jogadores do campeonato 

australiano masculino de basquete (NBL). Neste estudo a quantificação das ações 

motoras dos jogadores foi correlacionada a FC e [Lac] no sangue, durante o jogo. 

A FC foi monitorada durante as partidas em intervalos de 15 s, utilizando 

equipamentos de telemetria de curta distância. A FC foi analisada em tempo total 

(tempo total em que o jogador permaneceu em quadra, excluindo os momentos de 

intervalos entre os quartos), e tempo de ação (tempo total excluindo todos os 

momentos de bola parada). A FC foi dividida em 6 categorias: 

A determinação da [Lac] foi feita a partir de amostras de sangue coletadas de 

punção da ponta dos dedos, a 1 min do inicio do jogo, e ao fim de cada quarto ou no 

momento em que o sujeito fosse substitui do. 

A FC média encontrada foi 165±9 bpm, representando 87%±2% da FC pico. Em 

aproximadamente 65% do tempo total a FC foi maior do que 85% da FC pico. 

A FC média durante o tempo de ação foi de 168±9 bpm (89±2% da FCpico), e 

75% do tempo de ação foi realizado a uma freqüência maior que 85% da FC pico. 

A média da maior FC analisada durante o jogo entre lodos atletas foi igual a 

188±7 bpm (99±1% FC pico), ocorrendo em aproximadamente durante 15% do tempo 

de ação, indicando os momentos em que houve esforços cardiovasculares próximos do 

máximo, o que é superior ao valor de 3,8% apontado por Beam e Merrill (1994) para o 

basquetebol feminino dos EUA, o que pode indicar uma maior intensidade do jogo 

masculino em relação ao feminino. A análise do comportamento da FC individualmente 

durante um quarto , demonstra que as maiores reduções da FC ocorrem durante os 

arremessos livres e pedidos de tempo, havendo diminuição para 70 a 75% e 60% da 

FC pico respectivamente, conforme o apontado por outros estudos (RAMSEY et a\, 

1970). 

Comparações entre estudos a respeito da FC não são triviais. Diferenças 

individuais de FC máxima, e de condicionamento aeróbio podem variar muito os 
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resultados. A FC tem sido utilizada para estimar consumo de oxigênio em alguns 

esportes (GREEN et ai, 1976, VAN GOOL et ai, 1988, BOYLE et ai, 1994) no entanto a 

FC aumenta de maneira desproporcional ao consumo de oxigênio em exercícios 

intermitentes e não deve indicar corretamente o consumo de oxigênio em esportes 

como o basquetebol. 

2.6.2 CONCENTRAÇÃO DE LACTATO NO SANGUE 

No estudo de Mclnnes et ai (1995) a [Lac] média durante o jogo foi de 

6,8±2,8mM. A variação entre os quartos não foi significativa, a [Lac] máxima média de 

todos os indivíduos foi de 8,5±3,1mM, sendo a maior leitura individual de 13,2mM. 

Foram encontradas correlações significantes entre [Lac] e tempo despendido em 

atividades de alta intensidade até 5 min antes da coleta de sangue (r-0,64, p<0,05). 

Também foi encontrada fraca correlação entre [Lac] e porcentagem da FC pico nos 

últimos 5 min anteriores a coleta de sangue (r=0,45, p<0,05). 

Kokubun e Daniel (1992), com uma amostra de 14 jogadores em 3 jogos, 

analisaram a relação entre execução de atividades de baixa e alta intensidade com a 

[Lac] durante a partida, e também com os resultados de testes de campo nos quais 

também foram determinadas as [Lac]. Neste estudo as análises de sangue para 

determinar a concentração de lactato foram feitas ao final da partida. As [Lac] durante 

as partidas foram bastante baixas, variando de 0,9mM a 5,6 mM, não havendo 

diferença significativa entre a 3 partidas analisadas (3,07±1,03mM, 3,30±1,50mM, e 

2,44±1 ,42mM), que tiveram média de 2,68mM. Foi observada correlação significativa 

entre o [Lac] da partida e o número de atividades com duração de até 3 s. (r=0,815, 

p<0,01) e com atividades leves (r--0,726, p<0,01). As atividades foram divididas em de 

curta duração (menos de 3s) e longa duração (mais de 3s) e quanto à intensidade em 

baixa (representada por exercícios leves e muito leves) e alta (exercícios moderados e 

intensos). Dessa maneira houve correlação positiva entre atividades de alta 

intensidade, de curta e longa duração com a [Lac] na partida, enquanto nas atividades 

de baixa intensidade e longa duração houve correlação negativa. 
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A contribuição da CP na produção de energia durante as ações de maior 

intensidade pode ser estimada relacionando o basquete a estudos como o de Gaitanos 

et ai (1993) que utiliza um protocolo muito próximo do que é realizado no basquete 

durante ações intensas (como corrida rápida, saltos, deslocamentos laterais intensos). 

Gaitanos et ai (1993), utilizou um protocolo de 10 sprints máximos com duração de 6s e 

pausas de 30s, as ações intensas no basquete são de duração média de 2 a até 14s, 

Mclnnes et ai, (1995) e a maior parte das pausas duram de 11 a 20s ,Colli e Faina 

(1987). Assim, a contribuição da CP para produção de energia nestas situações deve 

variar de 50 a 80% assim como ocorreu no trabalho de Gaitanos et ali (1993). Como 

as ações de alta intensidade representam em média 15% (MCINNES, 1995, DIAS 

NETO, 1995) das ações no jogo, a CP deve contribuir pelo menos com 7,5% a 12% da 

energia total produzida, já que esta estimativa desconsidera a participação da CP 

durante as atividades de média e baixa intensidade. A concentração de CP deve 

alternar continuamente, sofrendo maiores variações nas fibra tipo 11 (FT), devido a seu 

maior recrutamento durante as atividades intensas, provavelmente alternando entre 

valores de 40% durante o exercício e 80% após a recuperação. 

No inicio do exercício há uma rápida ativação dos 3 sistemas de energia, 

resultando em aumentos do consumo de oxigênio (HUGHSON e MERRISSEY, 1983 

apud KOKUBUN e DANIEL 1992) e de substratos armazenados, principalmente CP e 

glicogênio muscular. No basquete são realizados poucos momentos a alta intensidade, 

que representam no máximo 15 a 20 % do tempo de ação, com duração média de 2 

segundos, e com pausas médias de 1 até 3 vezes igual ao tempo do esforço, em que a 

demanda energética é menor e predomina o metabolismo aeróbio, permitindo assim a 

recuperação. A [Lac] no sangue pode ser considerada relativamente alta (valores 

médios de até aproximadamente 7 mM), indicando uma natureza glicolítica do 

basquete. Porém dificilmente serão vistos valores maiores que estes, capazes de 

causar fadiga devido à diminuição do pH, pois na maioria dos momentos de alta 

intensidade, que duram em média 2s (MCINNES et ai, 1995) deve predominar a 

utilização de CP como fonte de energia, e as pausa recuperativas devem ser suficientes 

para diminuir a [Lac], após momentos de atividade intensa de maior duração, que 

utilizam a glicólise anaeróbia como principal via de produção de energia. Dessa forma 
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as atividades de alta intensidade e curta duração no basquete dependem 

primariamente da hidrólise de tosfagênios, como demonstrado no exercício intermitente 

para produção de energia, enquanto as atividades de alta intensidade e longa duração 

são sustentadas pela glicólise anaeróbia, enquanto que para as de baixa intensidade o 

metabolismo oxidativo é predominante. 

Como visto para o exercício intenso intermitente, a glicogenólise não deve ter 

taxas tão elevadas no basquete, em comparação a observada em exercícios altamente 

glicolíticos (400m rasos), e não deve ser muito ativa durante os momentos mais 

intensos da partida, no entanto deve ocorrer em grande quantidade, principalmente nos 

momento de intensidade média, como trotes e outros deslocamentos a velocidades 

submáximas, em menor volume nos momentos de alta intensidade e longa duração e 

alta intensidade e curta duração repetidos sem recuperação suficiente entre as ações 

intensas , sendo este um dos objetivos deste estudo, o que será discutido no capitulo 4. 

Por o basquete se tratar de um exercício intermitente, em que ações máximas ou 

submáximas são realizadas entre pausas e exercícios de baixa intensidade, deve 

ocorrer o acúmulo de citrato no citosol devido oxidação de carboidratos e ácidos graxos 

que devem contribuir com 50% do metabolismo oxidativo como descrito por Éssen et ai 

(1971), durante as pausas recuperativas. 

A FC no basquete mostra-se muito elevada, estando em 65% do tempo de jogo 

acima de 85% da FC máxima, e apresentando uma FC média de 170 bpm. É possível 

que a grande participação de membros superiores durante o jogo, com bola (arremesso 

drible) e sem a posse de bola (marcação, contrações isométricas durante contato com 

adversários) deve contribuir para manter a FC alta por longos períodos durante o jogo. 

Além disso, sabendo que o maior número de pausa são de 11 a 20 s (ver capitulo 1), 

pode-se afirmar que não há tempo suficiente para ocorrer a fase rápida da diminuição 

da FC, o que é descrito como pausa vantajosa (WEINECK, 1999), só ocorrendo esta 

nos momentos de cobranças de lances livre e pedidos de tempo. 
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3 ADAPTAÇÕES FISIOLÓGICAS E BIOQUÍMICAS AO TREINAMENTO 

NO BASQUETEBOL 

3.1 DEFESA ANTIOXIDANTE E BASQUETEBOL 

No exercício a produção de radicais livres é aumentada, e sua remoção é 

dependente do sistema de defesa antioxidante. A maior parte do oxigênio combina-se 

com o hidrogênio formando H20, no entanto 4 a 5% formam espécies reativas de 

oxigênio (EROS). O o,- pode ser formado nos músculos esqueléticos de várias 

maneiras (Tiidus, 1998; Sjõdin et ai., 1990): 

• na cadeia de transporte de elétrons mitocondrial, devido ao vazamento de elétrons, 

principalmente pelo complexo I e Coenzima Q; 

• por enzimas como xantina oxidase, que estão ativas quando predomina uma baixa 

razão ATP/ADP tecidual e uma alta concentração de Ca2
• intracelular; 

• pelas enzimas NADPH oxidase e citocromo P450 oxidase; 
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• através da ativação de neutrófilos e macrófagos, que promovem a inflamação pós­

exercício, importante para a remoção do tecido danificado e reparo. 

• pela presença de ferro (na forma livre ou ligado ao heme), que pode converter o Oie 

H,O,, pela reação de Fenton, em ·oH , uma das espécies mais reativas que se 

conhece. 

A maior parte do oxigênio combina-se com o hidrogênio formando H20, porém 4 

a 5 % do oxigênio formarão EROS com os elétrons que escapam da cadeia respiratória 

(Goldfarb, Jenkins, 1993). A reação de Haber-Weiss demontra o processo de formação 

de EROs através do ânion superóxido (Ryan, Aust, 1992): 

o,·-+ Fe(lll) <->o,+ Fe(ll) (1) 

202- + 2H' --> O, + H,O, (2) 

Fe(ll) + H,02 --> Fe(lll) +OH-+ ·oH (3) 

A teoria mais aceita na literatura propõe para a ocorrência do estresse oxidativo, 

considerando a reação de Haber-Weiss, que a produção de ·oH é necessária para o 

início da peroxidação de ácidos graxos poli-insaturados do interior da membrana 

(peroxidação lipídica), tendo o ferro papel de catalisador na formação do ·oH (Ryan, 

Aust, 1992). O oxigênio, que é caracterizado como uma molécula com dois elétrons 

desemparelhados e de spins iguais, recebe seus elétrons um a um através da 

citocromo oxidase, tendo-se H20 como produto final da reação. 

Pelo fato dos radicais livres serem espécies de alta instabilidade, uma forma 

deles buscarem estabilidade é por via de ataque a regiões celulares específicas, 

principalmente fosfolipídios de membranas celulares e subcelulares, aminoácidos das 

proteínas e bases do DNA nuclear e mitocondrial (Halliwell, Guteridge, 1989). A 

oxidação de um ou mais aminoácidos pode romper as estruturas secundária e terciária 

das proteínas, aumentando sua hidrofobicidade. O radical hidroxila é particularmente 

proteotóxico, pois pode reagir com o carbono alfa de qualquer aminoácido (Halliwell, 

Gutteridge, 1999). Uma variedade de produtos pode ser obtida após o ataque oxidativo 

ás proteínas, dentre eles a formação de grupos carbonila e a oxidação de resíduos de 

cisteína (Halliwell, Gutteridge, 1999). Todos esses processos estão associados à perda 

ou alteração nas funções das proteínas, podendo então a concentração plasmática de 

proteínas carboniladas ser usada como um biomarcador de ataque oxidativo às 



proteínas, principalmente àquelas do tecido muscular. Já as membranas celulares e 

intracelulares possuem grande quantidade de ácidos graxos poliinsaturados, sendo um 

alvo do ataque oxidativo pelos radicais livres. O radical iniCia um processo auto­

catalitico, que converte a maioria dos ácidos graxos dos fosfolipídios das membranas 

em hidroperóxidos. Esse processo é conhecido como peroxidação lipídica. Produtos 

finais da peroxidação lipídica incluem aldeídos de baixo peso molecular (malondialdeido 

e ~-hidroxinonenal) e hidrocarbonetos (etano e n-pentano). Aldeídos de baixo peso 

molecular reagem com o ácido tiobarbitúrico (TBA), formando complexos coloridos que 

podem ser quantificados. Esses complexos, formados por substâncias reativas ao ác1do 

tiobarbitúrico (TBARS) são amplamente utilizados como biomarcadores da ocorrência 

de peroxidação lipídica em sistemas biológicos (tecidos e sangue) (Yagi, 1979). Porém, 

o organismo humano possui um sistema de defesa antioxidante celular para inibir os 

eventos de oxidação, evitando, assim, que estruturas biológicas sofram lesões e 

mudanças homeostáticas drásticas (Buczynski et ai., 1990; Goldfarb, 1993). 

Yu (1994) descreve que o sistema de defesa antioxidante pode ser classificado 

em primário e secundário, de acordo com a ação do reagente com o radical livre: as 

defesas primárias interagem com as espécies radicalares geradas diretamente do 

oxigênio, tal como o 0 2·-, sendo que as defesas secundárias combatem os radicais 

livres originados da dismutação do o;-. o sistema de defesa primário é 

compreendido por enzimas antioxidantes (superoxido dismutase, catalase e sistema 

glutationa peroxidaselglutationa redutase) e vitaminas antioxidantes (vitaminas A, C e 

E), ácido úrico, GSH; o sistema de defesa secundário envolve, basicamente, as 

enzimas lipoliticas (fosfolipases) e enzimas proteoliticas (proteases e peptidases). 

Schrõder et ai (2000), estudou em 24 jogadores da primeira liga espanhola (ACB) 

na temporada de 1996-1997, como a suplementação de uma mistura de vitaminas e 

outros antioxidantes influenciaria o nível de estresse oxidativo nestes atletas durante o 

período competitivo. Os sujeitos receberam uma mistura de 600mg de a-tocoferol, 

1000mg de vitamina C e 32 mg de ~-caroteno (divididos em 4 vezes ao dia), ou 

placebo, durante 32 dias do período competitivo. 

O consumo das substâncias antioxidantes da alimentação foi similar nos 2 

grupos, a concentração inicial plasmática de vitamina e lipoperóxido (indica ataque 
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oxidat1vo), a capacidade antioxidante total (foi utilizado o método TEAC) e a relação 

lipoperóxido/capacidade antioxidante total não se diferenciou de maneira stgnificativa 

entre os grupos no início da pesquisa. Após a suplementação com antioxidantes, foi 

observado um aumento significativo na concentração plasmática de a-tocoferol, 

(p<0,005, 32,3%), e ~-caroteno (p<0,0001, 286%), no grupo suplementado, e uma 

diminuição sem diferença estatística de a-tocoferol (7,3%) e aumento de ~-caroteno 

(6,6%), no grupo placebo. Foi vista uma diminuição não signtftcattva na concentração 

plasmática de lipoperóxidos {p<0,05, -13,6%) após a suplementação e da relação 

lipoperóxido/capacidade antioxidante total (15,3%, p<0,053) no grupo suplementado. 

Para o grupo placebo foi vista uma diminuição 3,1% e 5% não significativa de níveis de 

lipoperóxtdo e relação lipoperóx1do/capacidade antioxidante total. A concentração de 

vitam1na C diminuiu em 70,9% no grupo placebo n(p<0,05) e 4,3% no suplementado 

Figura 2. Variação do estado inicial da 

concentração de vários antioxidantes 

IAI<mna E \Marina C B-<3-áero RetKn>l 

Fonte: Schroder et ai, (2000, p.) 

Os autores concluíram que a diminuição da concentração de v1tamina C, mesmo 

com a suplementação deste anttoxidante pode ser causada pelo estresse que as 

cargas de treinamento e competitivas causaram. O consumo dtário de vitamina C de 

60mg/4184 kJ, obtido no início do estudo é 4x maior do que a recomendada pela ROA 
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(american recomended dietary alowance), porém a concentração inicial de vitamina C 

de todos os indivíduos foi menor do que a conhecida para triatletas. A vitamina C deve 

ter sido consumida na reação com radicais peroxil e para regerar a-tocoferol. Assim é 

sugerido que a vitamina C pode seja considerada como o antioxidante plasmático que é 

primeiramente consumido. 

No grupo placebo, o consumo de vitamina C levou a um quadro de baixas 

concentrações deste antioxidante ( 11 a 28!lmolll). Isto pode ser explicado pelas altas 

cargas da competição terem induzido um estresse oxidativo que superou a defesa 

antioxidante dos jogadores. Apesar do ataque oxidativo poder ser maior em jogadores 

de basquete profissionais, pois foram observadas concentrações plasmáticas de 

lipoperóxido no inicio do estudo maiores do que as reportadas para triatletas e 

sedentários, não foram vistas diferenças entre o quadro de ataque oxidativo e defesa 

antioxidnte entre os grupos neste estudo. A diminuição dos níveis de lipoperóxido no 

grupo suplementado (-13,6%) foi interpretada como diminuição do estresse oxidativo, 

devido á suplementação de antioxidantes. 

Pincemail et ali (2000) comparou a variação de anticorpos de lipoproteinas de 

baixa densidade oxidadas (ox-LDL-Ab) e capacidade antioxidante total de jogadores de 

elite de futebol 21 jogadores de futebol (Royal Sporting Club Cherloi) e 9 de basquete 

(SpirouCharleroi) da primeira divisão da Bélgica, durante 4 meses de treinamento e 

competição A presença de anticorpos modificados de LDL antioxidativos (ox-LDL-Ab) 

pode ser usada como um indicativo oxidação de LDL in vivo, pois em decorrência de 

modificações no quadro oxidativo, as LDL expressam epitopos antigênicos (parte ativa 

da molécula antigênica que controla a resposta imunitária) demonstrando uma resposta 

imune. O aparecimento de ox-LDL -Ab é correlacionado a aterosclerose coronariana. O 

estudo foi realizado após 5 dias sem atividades físicas, posteriores a 4 meses de 

treinamento regular (12-15h/semana) e competição (l/semana jogo para o futebol e 

2/semana para o basquete). O consumo de antioxidantes na alimentação foi similar 

entre todos os participantes, pois a alimentação era controlada por nutricionistas do 

dois clubes. A concentração de ox-LDL-Ab em sedentários saudáveis foi estimada entre 

195 e 600m1Uiml. Em metade dos jogadores (6 futebol, 4 basquete) foi vista uma maior 

quantidade de de ox-LDL-Ab no sangue do que o valor encontrado em sedentários. Em 
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8 destes jogadores foram vistos valores maiores do que 3000miU/ml com o valor 

máximo obtido igual à aproximadamente 6000miU/ml. Este aumento de ox-LDL-Ab 

parece ser independente do momento da coleta, pois apenas os jogadores que 

apresentavam valores elevados na primeira coleta de sangue continuaram 

apresentando valores maiores nas outras coletas, o que pode ter relação com a posição 

dos jogadores (sua função tática) ou diferentes esforços, como maior número de 

esforços máximos, submáximos traduzidos em tempo de jogo, número de sprints 

máximos, saltos etc, realizados durante a competição, por cada individuo. Os dois 

grupos estavam dentro dos parâmetros de referência do laboratório, para 

concentrações de vitaminas C e A, selênio e colesterol, apenas 1 jogador demonstrou 

deficiência de vitamina C e outro de vitamina E. Em relação a vitamina E, 8 jogadores 

(?futebol, 1 basquete) apresentaram valores menores que 10,47 ~g/ml, e relação 

vitamina E/colesterol menor que o valor normal (5,66mg/g) indicando deficiência de 

vitamina E. Um grande número de jogadores (4 futebol, 5 Basquete) apresentaram 

baixa concentração de grupamento sulfidrila (P-SH), (<311 ~moi), 3 jogadores do 

basquete e 1 futebol apresentaram baixos níveis de glutationa peroxidase (GPX), 

enquanto valores altos de GPX (>8DIU/gHb) foi vista em 7 jogadores. Estas variações 

de concentração de antioxidantes (vitaminas e proteínas) e do indicador de ataque a 

lipoproteínas de baixa densidade (ataque oxidativo), indicam um diferente estresse 

oxidativo e capacidade de defesa antioxidante dos jogadores, provavelmente devido às 

funções de cada um em sua equipe (titulares e reservas por exemplo). A concentração 

de vitamina C tendeu a ser menor nos atletas com ox-LDL-Ab aumentada 

Portanto a ocorrência de estresse oxidativo no basquete é bem retratada nestes 

estudos, assim como a diminuição da defesa antioxidante. O estresse oxidativo pode 

ser um dos causadores de lesões ou do aumento no tempo de recuperação no 

basquete, ou seja pode levar o atleta a atingir quadros de overrreaching e 

posteriormente overtraining. Na estruturação do treinamento deve ser levado em 

consideração o desenvolvimento de uma capacidade antioxidante capaz de suportar as 

cargas competitivas, e a suplementação de antioxidantes pode ser interessante no 

auxilio da manutenção da capacidade de deles antioxidante. 
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3.2 CAPACIDADE AERÓBIA E DE FORÇA 

Mclnnes et ai (1995). realizou além da quantificação de ações motoras na partida 

de basquetebol, um teste laboratorial com 8 jogadores para determinar o valor de 

VOzpico de cada um deles. O teste foi realizado em esteira. O teste consistia de corrida 

por 3 mina 10, 12 e 14 Kmh·' , após isso a esteira era inclinada em 2% a cada minuto 

até exaustão voluntária. O ar expirado foi analisado por espirometria de circuito aberto, 

sendo analisadas as frações de Oz e COz expiradas. A FC máxima foi definida como a 

maior FC obtida durante o teste, sendo que apenas para 2 indivíduos a FC máxima 

vista em jogo foi maior que a FC máxima do teste. 

Tabela 11Características 

físicas e V02pico 

Posição Idade Altura (em) Peso (Kg)V02 pico (mi/Kgmin) 

Armador 27 171 70,6 70 

Armador 22 180 82,5 61,1 

Armador 23 191,3 85,1 65,4 

Ala/Pivô 21 195,7 89,6 71,9 

Ala/Pivô 24 194,8 94,5 62 

Ala/Pivô 27 196,4 93,2 51,6 

Ala/Pivô 18 199,1 108,2 56,2 

Ala/Pivô 26 199,3 102,4 47,5 

Média 23,5 191 90,8 60,7 

SD 3,2 10,2 11,8 8,6 

Fonte: Mclnnes et ai (1995,p.) 



40 

Kokubun e Daniel (1992), determinaram o limiar anaeróbio em 14 jogadores 

basquete da primeira divisão do campeonato paulista adulto. Foram realizadas 3 

corridas de 1200 m, a 80, 85 e 90% respectivamente da velocidade máxima pré 

determinada para o percurso, com intervalo entre os tiros de 15 minutos. Ao final de 

cada tiro foram coletadas amostras de sangue para análise de lactato. Foi calculada a 

velocidade média de cada tiro, e a correspondente a uma concentração de lactato igual 

a 4mM. Desta forma os autores determinaram o limiar médio dos 14 atletas a uma 

concentração de 4mM igual a 243,7m/min ou 14,62 km/h. 

Caterisano et ai (1997) estudaram a variação da capacidade aeróbia e de 

parâmetros de força em 17 jogadores universitários da divisão 1 dos EUA comparando 

reservas Uogavam menos de 1 O minutos por jogo, n=8) e titulares Uogavam pelo 

menos 30 minutos por jogo, n=9) durante uma temporada. Foi feita a medida de 

VO,máx, 1 repetição máxima (RM) de exercício supino, 1 RM no exercício leg press e 

porcentagem de gordura corporal antes e após a temporada. A temporada durou 3 

meses, sendo realizados 27 jogos, 2 vezes por semana no primeiro mês e 3 vezes na 

semana nos 2 meses seguintes. Os treinos que antecediam os jogos eram de pequena 

duração (menores do que 1 h) e baixa intensidade. Os jogadores participavam de 

treinamento de força em sala de musculação 2 vezes na semana em treino de 

aproximadamente 20 min, realizando 3 séries de 1 O repetições a70% de 1 RM em leg 

press e supino. Foi observada uma diminuição significativa do V02máx nos reservas 

(p<O, 05) enquanto os titulares mantiveram o V02máx. Os valores de 1 RM de supino 

diminuíram significativamente nos 2 grupos e valores de 1 RM para o leg press 

diminuíram apenas para o grupo de reservas. 



Tabela 12 Características Físicas e 

tempo de jogo 

Titulares (n=9) 

41 

Reservas (n-8) 

Variável Pré-competição Pós-competição Pré-competição Pós-competição 

Idade 

Tempo de Jogo (minljogo) 

Massa corporal (Kg) 

% de gordura corporal 

21±0,7 

33,5±1 ,7 

92,2± 8,2 92,1±9,2 

5,9± 3,1 5,8±3,0 

Tabela 13 Medidas de performance 

pré e pós competição 

Titulares (n-9) 

Pós-

Variável Pré-competição competição 

V02máx( mi/Kg· 
1min-1) 53,0±4,7 53,6±44 

Supino I RM (Kg) 112,7±11,5 104,2±10* 

Leg Press 1 RM 

(Kg) 272, 1± 41,1 234±33 

20,3±1,5 

3,4 ± 2,5 

87,6± 12,2 87,7±12,9 

6,7±3,1 7, 1±2,9 

Fonte: Catersiano et ai (1997,p.) 

Reservas (n-8) 

Pré- Pós-

competição competição 

53,8±6,9 48,6±4,7' 

111,3 ± 19,2 98±10,6* 

252,2±16,4 241,1±27,4 

Fonte: Catersiano et ai (1997,p.) 
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Neste estudo os reservas apresentaram uma diminuição de 9, 5% no V02máx, 

enquanto os titulares 1,1 %, sendo que não havia diferenças entre os dois grupos no 

período pré-competitivo. Isso se deve principalmente a baixa intensidade dos treinos 

durante a temporada, e a não participação nos jogos, indicando a necessidade de 

diferentes planejamentos de treinamento para reservas e titulares. Os resultados para 

os testes de parâmetros de força indicaram uma diminuição significativa para os dois 

grupos no supino (7,6% titulares, 12% reservas), provavelmente ao limitado tempo que 

foi despendido para o treinamento de força durante a temporada, assim como devido á 

metodologia utilizada no treinamento de força no período competitivo, que não respeita 

muito a lógica das teorias do treinamento desportivo, pois foram utilizadas cargas 

típicas de treino de hipertrofia, e não de manutenção de força máxima ou ráp1da, 

normalmente mais adequadas ao período competitivo. Os autores sugerem que maior 

volume de treino para manutenção da força deve ser realizado durante o período 

competitivo, no entanto sabe-se que o basquete é um desporto que tem a performance 

determinada em relação as capacidades físicas muito mais pela capacidade de força 

rápida e explosiva, e a resistência de força rápida do que pela força máxima (mais 

importante para pivôs e alas de força). A potência aeróbia, representada pelo V02máx, 

também não é uma capacidade determinante para o basquetebol, visto que atletas de 

elite apresentam em média VO,máx igual a 50 mi/Kg-1min-1
, e sabendo que é um 

desporto de exigências anaeróbias intercaladas com pausas de baixa intensidade e 

recuperativas. Portanto pequenas diminuições destas duas capacidades podem ser 

vistas como normais durante uma temporada, sendo muito mais interessante a 

manutenção das capacidades mais determinantes na performance como força rápida e 

resistência de força rápida 

Hoffman et ai (1999) investigou alterações bioquímicas e hormonais em 1 O 

jogadores da seleção masculina de basquete de Israel durante 4 semanas de 

treinamento para o campeonato europeu. Foi observado um aumento significativo de 

cortisol entre a segunda (T2 após 9 dias de treinamento, 260±91nmoiT1
) e a terceira 

coleta (T4 após 28 dias de treinamento, 457±99nmol.r1
), no entanto as concentrações 

de cortisol estavam dentro dos parâmetros fisiológicos. Nenhuma alteração foi 

observada da primeira coleta (T1, antes do início do treinamento) para testosterona 
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(14,2±5,6nmolr1), hormônio luteimzante (LH) (4,2±1 ,6 IU.ml-1), creatina kinase e uréia, 

assim como da relação trestosteronalcortisol, e hormônios da tireóide. 

As concentrações de testosterona observadas foram um pouco abaixo da 

encontrada normalmente em sedentários e similar a de corredores de longa distância. 

As baixas concentrações de testosterona no repouso refletem uma adaptação ao 

treinamento. Como os atletas vinham em um período próximo das 4 semanas 

analisadas de um longo período competitivo, é possível que o intervalo entre o período 

competitivo e as semanas de treinamento não tenha sido suficiente para recuperar os 

atletas e retornar as concentrações de hormônio ao normal. As concentrações de LH 

apesar de na faixa fisiológica, estava no limite inferior desta, sendo que a baixa 

concentração de LH também está associada ao overtraining. O aumento da 

concentração de cortisol é normalmente associado a aumento de intensidade e volume 

do treinamento. Existem estudos que associam a diminuição das concentrações de 

repouso de hormônio da tireóide e treinamento de exercícios resistidos de alta 

intensidade (Pakarinen et ai, 1988, Alen atai, 1993). 

Hãkkinen (1988) examinou os efeitos de um período competitivo nas 

capacidades físicas de 7 jogadores de elite de basquetebol da Finlândia. As alterações 

no consumo de oxigênio no limiar anaeróbio foram mínimas após o período competitivo 

(de 45±3,5 para 43,6±3,6 mi.Kg-1.min-1) e no V02máx (53,4±3,6 para 51 ,8±4,6ml.kg-

1.min-1) A maior concentração de lactato no sangue ([Lael) durante teste realizado em 

esteira permaneceu inalterado (12,1±2,1 para 10,5±1,5 mmoi.L-')_ A força isométrica 

máxima de ex1ensão bilateral de joelho diminuiu levemente de 4090±700 para 

3546±980 N. No entanto durante a temporada houve consideráveis alterações na curva 

força tempo de força isométrica, implicando em aumento do tempo de geração de força 

explosiva (p<O,OS-0,01 ). O aumento do tempo foi maior na produção de força de 1000 

N, de 39±17 para 50±11ms (p<0,01) e 2000 N, de 92±24 para 118±31 ms (p<0,05). 

Este trabalho indica que ocorre diminuição da força explosiva durante o período 

competitivo, e ressalta a importância da realização de sessões de manutenção de força 

explosiva durante a temporada. 



4 VARIAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO DE GLICOSE, URÉIA E LACTATO 

NO SANGUE E DESEMPENHO EM TESTES DE SAL TO DURANTE A 

PARTIDA DE BASQUETE. 
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Como descrito na sessão 2, a fosfocreatina (CP) deve representar o principal 

substrato durante as ações de alta intensidade no basquete. Já a glicose deve ser um 

substrato energético muito importante durante as ações de média intensidade e ações 

intensas de maiores durações ou repetidas com pausas insuficientes para recuperação 

das concentrações de CP. Desta forma, o conhecimento sobre a utilização das reservas 

musculares e hepáticas de carboidratos ( CHO) e se estas são ou não suficientes 

durante a partida de basquete respondem questões sobre a glicogenólise e esclarecem 

um pouco mais sobre a fisiologia deste desporto. 

O objetivo deste estudo foi determinar se as reservas musculares e hepáticas 

são ou não suficientes para manter a concentração de glicose no sangue nos níveis 

normais durante a partida de basquete, e indiretamente determinar se as reservas de 

glicogênio muscular e hepático são depletadas durante ou após a partida. Com esta 

intenção foram medidas as variações das concentrações de glicose, uréia e lactato no 

sangue, como indicativos de produção esplâncnica e captação periférica de glicose, 
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ocorrência de gliconeogênese a partir de aminoácidos, e como indicativo de 

metabolismo anaeróbio lático respectivamente. 

A depleção das reservas musculares e hepática de glicogênio está associada à 

fadiga e exaustão no exercicio continuo (COYLE et ai, 1986). Como o basquete é um 

desporto de característica intermitente e intenso, a fadiga, além de metabólica, pode ser 

causada por diferentes motivos como descrito na sessão 2 em "Fadiga no exercício 

intenso". Neste estudo também foram determinadas antes e depois da partida as 

alturas do salto squat }ilmp (SJ) e as alturas e tempos de contato com o solo do salto 

em profundidade bound drop jump (BDJ), servindo respectivamente como parâmetro de 

força explosiva sem utilização de ciclo alongamento encurtamento, e parâmetro de 

utilização do ciclo alongamento encurtamento, ou seja, com o reflexo de estiramento. 

4.1 METODOLOGIA 

4.1.1 SUJEITOS 

Quatro atletas , 2 armadoras e 2 pivôs, da equipe de basquete feminino de 

Campinas, que disputou o campeonato paulista adulto série especial A2 em 2001 da 

Federação paulista de basquetebol (FPB), e 4 atletas, 2 armadores, 1 pivô e um 

ala/pivô, da equipe de basquete masculino de Paulinia, que disputou o campeonato 

paulista adulto série especial A2 (da FPB) em 2002, foram voluntários deste estudo e 

deram seu consentimento formal sobre a participação na pesquisa. 
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4.1.2 COLETA DE DADOS 

As amostras de sangue foram coletadas em jogos válidos pelos campeonatos, 

escolhidos de forma a serem jogos disputados, que exigissem grande esforço dos 

atletas. Não foi permitida a suplementação com carboidratos ou a ingestão de qualquer 

alimento e bebida com valor energético durante as partidas. Os indivíduos 

apresentaram-se para o jogo tendo se alimentado de suas dietas normais pré-jogo, com 

um intervalo da última refeição de 2h do inicio partida. Foram realizadas coletas em 3 

jogos no grupo feminino e 2 jogos no grupo masculino. As coletas de sangue foram 

realizadas por punção no dedo, sendo o sangue coletado em capilares heparinizados e 

imediatamente medidas as concentrações de glicose, uréia (somente no grupo 

masculino), lactato (somente no grupo masculino), antes do inicio do aquecimento (C1 ), 

imediatamente ao fim do segundo quarto de jogo (C2) e imediatamente ao fim do jogo 

(C3). O tempo para realização das coletas de sangue foi de 1 a 5 minutos após cada 

um destes momentos. As capacidades de salto foram medidas em C1 e C3, apenas no 

grupo masculino, sendo realizado após um aquecimento padronizado em C1 e após 

uma média 1 O minutos de C3. Além destes dados no grupo masculino também foram 

obtidos os tempos de jogo de cada atleta. 

4.1.2.1 DETERMINAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO DE GLICOSE, UREIA E 

LACTATO 

Para a determinação destes parâmetros bioquímicas, foram utilizados aparelhos 

portáteis, não apenas devido a sua praticidade, mas sim porque exigem pequena 

quantidade de sangue, possibilitando a sua coleta a partir de punção no dedo. Assim, 

não era necessária a coleta de maiores quantidades diretamente de vasos, o que é 

mais invasivo, tornando o experimento viável durante a competição, em que a coleta 
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deve ser realizada no menor tempo possível de maneira menos estressante e 

prejudicial ao atleta e para a equipe. 

4.1.2.1.1 GLICOSE 

Para determinação das concentrações de glicose foram utilizados glicosimetros 

portáteis Accutrend alpha (Boehringer Mannheim). Após a adição de aproximadamente 

30~1 de sangue em tira especifica ao aparelho, as leituras eram realizadas em 

aproximadamente 15 s, sendo os resultados dados em mg/dl. 

4.1.2.1.2 LACTATO 

As concentrações de lactato foram determinadas em lactímetros portáteis 

Accusport (Boehringer Mannheim). Após a adição de aproximadamente 30 ~I de 

sangue na tira específica ao aparelho, as leituras eram realizadas em 60s, sendo os 

resultados expressos em mmol. 

4.1.2.1.3 URÉIA 

As concentrações de uréia foram determinadas no aparelho portátil 

Reflotron (Boehringer Mannheim). Após a adição de aproximadamente 30 ~I de sangue 

na tira específica ao aparelho, as leituras eram realizadas em aproximadamente 200s, 

sendo os resultados expressos em mg/dl. 
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4.1.2.2 ALTURA E TEMPO DE CONTATO DOS SALTOS 

Posteriormente a primeira coleta de sangue (C1) e anteriormente a primeira 

coleta de dados de saltos (C1 ), foram realizados nos dois jogos um aquecimento 

padronizado, anterior ao aquecimento da equipe, com o intuito de preparar os atletas 

para o teste e de evitar diferenças de resultados em função do estado inicial do atleta. 

O aquecimento consistiu de 20 m de corrida com elevação dos joelhos, 20 m em 

corrida com elevação dos tornozelos, 50 m em diferentes exercícios de skiping, 2 

sprints de 1 O m submáximos de baixa intensidade e 1 O m à intensidade próxima da 

máxima, 25 m realizados em saltos horizontais semelhantes ao salto sextuplo, e 2 

sprints de 20 m máximos. Os exercícios foram realizados com intervalos de 1 a 2 

minutos entre cada série. 

O squat jump foi realizado com flexão de joelho próxima de 90", com os 

indivíduos recebendo informação verbal quanto ao correto posicionamento, com as 

mãos na cintura, só sendo permitida a realização da contração concêntrica, sendo 

excluído os saltos realizados com a utilização de contra-movimento. O bound drop jump 

foi realizado conforme a técnica descrita por Maarten et ai (1986), a uma altura de 45 

em, sendo permitida a utilização dos membros superiores. Os dois saltos foram 

realizados em 2 tentativas, separadas por um intervalo de 10 s entre cada uma, e por 2 

minutos entre cada tipo de salto. Para determinação da altura e tempo de contato com 

o solo, foi utilizada plataforma de salto Jump Test Pro e o software Jump Test Pro 1.02 

(LASA informática, Brasil), sendo a altura do salto calculada a partir do tempo da fase 

aérea. 
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4.1.2.3 TEMPO DE JOGO 

O tempo de jogo foi determinado a partir de anotações do tempo do placar da 

partida, de forma que toda vez que um dos jogadores fosse substituído, o tempo parcial 

que este esteve dentro de quadra era marcado. Portanto, no tempo determinado não 

estavam inclusos os períodos em que o cronômetro estava parado, como cobranças de 

lances livres e pedidos de tempo. Foi registrado apenas o tempo em que jogador estava 

em quadro como cronômetro oficial do jogo correndo. 

4.2 TRATAMENTO ESTATÍSTICO 

O tratamento estatístico foi conduzido em teste ANOVA para uma população, 

com nivel de significância igual a p<0,05. 
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4.3 RESULTADOS 

4.3.1 CONCENTRAÇÃO DE GLICOSE 

No grupo feminino, foi possível observar a existência de dois padrões na 

resposta da [Giic] no sangue durante o jogo: o primeiro caracterizado por uma elevação 

significativa da [Giic] no meio da partida (C2) em relação aos valores anteriores ao 

início da partida (C1 ), seguida de uma redução aos valores próximos aos iniciais no fim 

do jogo (C3), o que foi observado nas atletas T e P, e o segundo em que após a 

elevação da [Giic] na coleta 2 (C2), a [Giic] se manteve elevada em relação à coleta 1 

(C1) até a coleta 3 (C3), o que foi observado nas atletas F e G. 

Tabela 14. Variação da [Giicose] no jogo Campinas x 

Araraquara (20-10-2001) 

[Giicose] mg/dl 

Atleta Coleta 1 Coleta 2 Coleta 3 

F 100 145 96 

T 92 101 113 

G 114 115 97 

p 88 104 122 



Tabela 15. Variação da [Giicose] no jogo Campinas x 

Santos (7 -12-2001) 

Atleta 

F 

T 

G 

p 

[Giicose] mg/dl 

Coleta 1 

102 

90 

86 

106 

Coleta 2 

141 

118 

126 

153 

Coleta 3 

111 

112 

130 

168 

Tabela 16. Variação da[Giicose] no jogo Campinas x 

S. Bernardo (23-11-2001) 

[Giicose] mg/dl 

Atleta Coleta 1 Coleta 2 Coleta 3 

F 92 165 112 

T 93 96 128 

G 90 110 100 

p 84 150 175 
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A média do grupo apresentou um comportamento semelhante ao descrito como 

o segundo padrão, com diferença estatística significativa (p<0,005) das [Giic] entre C2 

(126,3±22,22 mg/dl, DP) e C1 (94,38±8,56 mg/dl, DP) e C3 (121 ,231±24,67 mg/dl, DP) 

e C1. 
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Tabela 17. Variação da [Giicose] média entre C1, C2 e 

C3, feminino 

[Glicose] (mg/dl) 

Atleta C1 DP C2 DP C3 DP 

F 98 5,29 150,33 12,8 106 8,96 

T 91 ,66 1,5 105 11 ,53 117,66 8,96 

G 96,6 15,14 117 8,18 109 18,24 

p 92,6 11 ,71 135,66 27,46 155 28,79 

Média 94,38 8,56 126,3* 22,22 121 ,231* 24,67 

*diferença estatisticamente significativa em relação a C1 (p<0,005) 

DP = desvio-padrão 

No grupo masculino, foi observada uma elevação significativa da [Giic] em C2 

(132±12,329 md/dl DP) em relação a C1 (97±11 ,94 mg/dl DP), com p<0.05 e uma 

dimmuição de C3 (109,25±14,23 mg/dl DP) em relação a C2 com p<0,05, apresentando 

o grupo um comportamento de elevação da [Giic] de níveis basais a níveis elevados na 

metade da partida, seguida de uma diminu1ção até o fim da partida. 

C1 C2 C3 

*diferença significativa (p<O,OS) em relação a C1 
#diferença significativa (p<0,05) em relação a C2 

Figura 3. Variação média da [Gitc] para o grupo masculino. 
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4.3.2 CONCENTRAÇÃO DE URÉIA 

A concentração média de uréia no grupo masculino apresentou uma elevação 

significativa ao fim da partida em relação ao Início (C1 = 25,43 ±3,527 mg/dl, C3= 

36,85±8,77 mg/dl, DP) com significância de p<0,005, porém mantendo-se dentro das 

fa1xas de valores normais (até 50mg/dl) 

* 45 

3J 

~25 
'-J !: 

10 

5 

o 
C1 C2 

*diferença significativa (p<0,05) em relação a C1 

Figura 4. Variação média da [Uréia] para o grupo masculino. 
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4.3.3 CONCENTRAÇÃO DE LACTATO 

A concentração de lactato média do grupo masculino elevou-se de 2,225±0,694 

mmol/1 (C1) para 4,575±0,443 mmol/1 (C2) com diferença significativa (p<0,05), 

mantendo-se elevada até C3 (3,875±0,732 mmol/1, DP) com diferença significativa em 

relação aos valores de C1 (p<0,05). 

Tabela 18. Alterações dos parâmetros bioquímicas entre C1, C2 e C3 

Glicose (mg/dl) Lactato mmol/1 Uréia (mg/dl) 

Atleta C1 C2 C3 C1 C2 C3 C1 C3 

o 107 153 137 1,6 4,3 3,4 X X 

c 93 117 91 2,2 4,1 4,9 26,3 26,9 

G 114 141 108 3,2 5 3,9 26,5 45,7 

L 93 124 120 1,9 4,9 3,3 X X 

o 91 139 98 X X X 30 7 39,7 

c 91 118 102 X X X 25 26,7 

G 109 130 112 X X X 20 35,5 

L 78 134 106 X X X 23,9 46,6 

Média 97 132* 109,25# 2,225 4,575* 3,875* 2543 36,85* 

DP 11 ,94 12,329 14 23 0,694 0,443 0,732 3,527 8,77 

*diferença significativa em relação a C1 (p<0,05) 

#diferença significativa em relação a C2 (p<0,005) 

DP= desvio-padrão 
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4.3.4 ALTURA DO SAL TO SQUAT JUMP (SJ) 

A altura média de cada um dos dois saltos SJ, realizados em 2 tentativas em C1 

e 2 em C3, do grupo masculino, estão representadas na tabela 19. 

Tabela 19. Média da altura de salto no SJ em 2 tentativas em C1 e C2 
SJ 

Altura (em) 
EP das 

C1 2 tentativas C2 
D 41 ,85 0,65 36,45 
C 37,4 X 34,4 
G 39,1 1,2 34,75 
L 40,35 0,75 33,85 
D 36,3 0,2 34,9 
c 36,45 0,35 37,2 
G 33,3 0,9 37,75 
L 36,5 0,2 35,9 

Média 37,67 35,68* 
DP 2,77 1,95 

EP das 
2 tentativas 

0,65 
X 

0,35 
3,75 
2,5 
0,8 

0,15 
0,4 

___ E_P _____ 0~,7_1_7__________ __ __ 0~, 5_2_3 ______________ __ 
*diferença significativa em relação a C1 (p<O,OS) 
X salto realizado com técnica incorreta 
DP = desvio-padrão; EP = erro-padrão 

Foram realizadas 2 tentativas seguidas de cada tipo de salto, com a intenção de 

obter dados mais reais, e possibilitar a execução de um novo salto quando o primeiro 

era realizado com técnica incorreta. Observando os valores de SE para cada tentativa 

de 2 saltos, conclui-se que houve pouca variação nas alturas entre cada tentat1va, 

confirmando a eficiência do método e capacidade do grupo de repetição do salto com 

técnica 1gual. 

A altura média do SJ para o grupo diminuiu de maneira significativa de C1 

(37,67±2,77 em) para C3 (35,68±1,95cm), em uma diferença de aproximadamente 2 

em 
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*diferença significativa em relação a C1 {p<0,05) 

Figura 5. Altura média do SJ em C1 e C3. 

4.3.5 ALTURA E TEMPO DE CONTATO COM O SOLO NO BDJ 

A altura média das 2 tentativas do BDJ diminuiu s1gnificat1vamente de C 1 

(42,756±2,58 em, DP) em relação a C3 (39.86±2,702 em, DP), com significância igual a 

p<0,05. Já o tempo de contato com o solo não apresentou aumento significativo no final 

da partida em relação à antes da partida. 
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*diferença significativa em relação a Cl ,p<0,05) 

Figura 6. Gráfico da variação da altura do BDJ de C1 a C3 

Tabela 20. Média da altura e tempo de contato com o solo no BDJ em 2 tentativas em 
C1 e C2 

BDJ 
Tempo de Contato (ms) Altura (em) 

Atleta C1 EP C2 EP C1 EP C2 EP - --- ----
D 307,5 15,5 415,5 7,5 42,2 1,9 37,8 0,2 
c 295 9 280 31 41,45 0,25 37,2 0,4 
G 235,5 8,5 283,5 0,5 42,15 0,65 40,9 1,5 
L 259 2 259 13 45,4 3,4 40,05 0,75 
o 362 40 298 10 39,05 0,05 36,4 0,8 
c 327,5 10,5 260 18 42,15 0,35 43,3 1,9 
G 310,5 7,5 376 2 45,9 0,3 43,2 0,1 
L 255,5 1,5 318 17,5 43,75 0,05 40,05 0,25 

Méd1a 294,063 311 ,25 42,756 39,86* 
DP 41 ,971 56,55 2,58 2,702 
EP 14,839 19,99 0,64 0,67 

*diferença significativa em relação a C1 (p<0,05) 
DP =desvio-padrão; EP =erro-padrão 
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4.3.6 VARIAÇÃO DO TEMPO JOGADO 

Não houve variação no tempo de JOgo de C1 até C2, e de C2 até C3 para o 

grupo, sendo as médias apresentadas na tabela 21. Não foi encontrada correlação 

entre o tempo jogado e nenhum dos parâmetros medidos, provavelmente porque os 

dados somam poucos pontos com variações de valores pequenas, e porque o tempo de 

jogo não reflete necessariamente o volume e intensidade (esforço), das ações dos 

voluntários durante a partida. 

Tabela 21. Vartação do tempo jogado entre C1, C2 e C3 

Atleta tempo até C2 ( s) tempo C2 até C3 (s) tempo C1 a C3 (s) 

D 824 1200 2024 

c 699 1200 1899 

G 1008 1200 2208 

L 978 1071 2049 

D 956 681 1637 

c 600 579 1179 

G 566 738 1304 

L 668 1089 1757 

Média 787,375 969,75 1757,125 

DP 177,67 260,024 365,242 

DP - desvio-padrão 



4.4 DISCUSSÃO 

4.4.1 REGULAÇÃO HORMONAL DO METABOLISMO DE GLICOSE 

DURANTE O EXERCÍCIO 
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Os hormônios adrenalina e noradrenalina têm meia vida de 1 a 3 minutos e 

inibem a liberação de insulina e estimulam a de glucagon por meio de receptores a­

adrenérgicos. As concentrações destes hormônios aumentam em função da 

intensidade do exercício a níveis muito superiores aos de repouso. 

A liberação de glucagon é estimulada pela diminuição da glicemia, em resposta 

ao exercício, de maneira gradual, sendo a sua meia vida de 6 min. A relação insulina­

glucagon pode diminuir de 2 (basal) para 0,5 no exercício, sendo que a insulina deve 

sofrer maiores diminuições de sua concentração plasmática após 15 a 30 min de 

exercício. 

O hormônio do crescimento (GH) diminui a captação de glicose nos tecidos e 

aumenta a produção hepática assim como a lipólise, sendo que a produção de GH é 

aumentada em consequência do exercício. 

O cortisol é um dos hormônios mais importantes na regulação metabólica 

durante o exercício, atuando como mobilizador de substratos para produção de energia, 

tendo ação hiperglicemiante, proteolítica e lipolitica, promovendo a gliconeogênese em 

situações de muito estimulo de sua secreção, potencializando e prolongando a duração 

da hiperglicemia induzida pelo glucagon, adrenalina e GH, sendo isso mais acentuado 

quando a insulina está baixa. Pode-se dizer que o cortisol aumenta a mobilização da 

proteína muscular para a gliconeogênese, agindo de maneira sinérgica no aumento da 

atividade da enzima fosfoenolpiruvato carboxicinase, enzima chave para 

gliconeogênese, junto ao glucagon, e sobre a glicose-6-fosfatase, no fígado, enzima 

responsável por possibilitar a saída de glicose deste tecido para o sangue. É um dos 

hormônios mais importantes para a manutenção da glicemia e possui meia vida igual a 

70 min. Tendo sua secreção aumentada durante o exercício, o cortisol reduz a 
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sensibilidade dos tecidos a insulina nas etapas pós-receptor; apesar da ação da 

insulina de aumentar o transporte de glicose para dentro das células estar 

consideravelmente inibida, durante o exercício, o translocamento de transportadores de 

glicose GLUT 4 de vesículas no citosol para a membrana celular aumenta, elevando o 

transporte de glicose de maneira independente da insulina A liberação de cortisol, a 

partir do córtex da supra renal, é controlada pelo eixo hípotalâmico-hipofisiário através 

do hormônio de liberação de corticotropina, (CRH)- ACTH. Em geral, os níveis 

plasmáticos de cortisol acompanham os níveis de ACTH com um déficit de 15 a 30 min, 

e seus efeitos podem ser percebidos em aproximadamente 30 min após o início do 

exercício, com duração destes efeitos de horas. Este é o motivo pelo qual a [Giic], após 

sofrer uma grande elevação devido à realização de uma única série de exercício 

intenso e de curta duração, diminuindo após alguns minutos, o que possibilita até a 

utilização da cinética da [Giic] para determinar o limiar anaeróbio (DENADAI et ai, 

2000), terá sua resposta similar a do lactato, pois como visto anteriormente, os outros 

hormônios contra-regulatórios têm meia vida curta, diminuindo após o exercício as suas 

concentrações plasmáticas, quando na ausência de cortisol. 

Sabendo que a [Giic] é o maior estimulador para liberação da insulina, a resposta 

secretária submáxima da insulina ocorre em níveis de [Giic] plasmática de 

aproximadamente 150 mg/dl, a secreção da insulina é bifásica e em segundos a 

exposição à glicose, é liberado um pulso de insulina que atinge a intensidade máxima 

em 1 min, retornando a valores basais e após 10 min se inicia uma nova secreção 

(após uma estimulação contínua). 

Em nossos estudos, foram observados valores de [Giic] no sangue iguais ou 

superiores a 150 mg/dl, entre o 2" e 3" quarto da partida. Desta forma, seria possível 

que durante o intervalo, ou durante o período em que um jogador estivesse no banco 

com a [Giic] elevada, houvesse um pico de insulina. No entanto, isto não acontece, 

graças às ações sinérgicas do cortisol com os demais hormônios contra-regulatórios. A 

adrenalina e noradrenalina têm meia vida muito curta se compararmos ao tempo de 

ausência de estímulo que estamos considerando (até 10 a 15 minutos) e suas reservas, 

desta forma, tornar -se-iam baixas, o que implicaria na diminuição das suas 

concentrações plasmáticas. O mesmo poderia ser observado para o glucagon, pois sua 
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meia vida é de 7 minutos e o tempo para ocorrer suas ações é de até 30min, porém 

estas concentrações e efeitos destes hormônios são mantidas em função do cortisol de 

meia vida de 70 minutos. Outro dado que confirma a não elevação da concentração de 

insulina durante o jogo é a manutenção da [Giic], ou até mesmo sua elevação nas 

atletas do grupo feminino, de C2 para C3, apesar de permanecerem a maior parte do 

tempo no banco em repouso neste intervalo (dados não ilustrados). 

4.4.2 REGULAÇÃO DA PRODUÇÃO HEPÁTICA DE GLICOSE 

A regulação da liberação de glicose do fígado durante o exercício é decorrente 

de uma complexa interação entre vários mecanismos neuro-humorais; a regulação será 

feita principalmente pela ação da insulina, glucagon, catecolaminas, atividade simpática 

e [Giic] no sangue. 

No início do exercício impulsos nervosos de determinada área do córtex cerebral, 

que ativam o córtex motor e resultam em contração muscular, também ativam centros 

endócrinos superiores causando a I iberação de hormônios. Isso é chamado de 

comando central (KJAER et ai, 1987) e funciona como um mecanismo de feed-forward 

das mudanças hormonais e metabólicas e da regulação da circulação. Durante os 

estágios iniciais de exercícios intensos, acima de 70 a 80 % do V02máx, a produção 

hepática de glicose é maior do que a captação periférica e a diferença entre produção 

hepática de glicose e captação periférica será mais pronunciada em exercícios de alta 

intensidade, resultando em hiperglicemia significativa. (COOPER et ai, 1989, KJAER et 

ai, 1992, KJAER et ai, 1986). De acordo com Kjaer (1995, apud ROMBALDI, 1996), em 

review de 21 trabalhos com humanos, a liberação de glicose hepática aumenta 

linearmente com a intensidade do exercício até 50 a 60% do VO,máx, enquanto que em 

intensidades mais elevadas o aumento é exponencial. 

Aparentemente, a atividade simpática e a secreção de adrenalina da medula da 

adrenal aumentadas, estimulam a glicogenólise no fígado. Isso é confirmado por um 

trabalho em que após a adição de um membro superior realizando exercício em 



62 

indivíduos se exercitando com os membros inferiores apenas, o aumento da atividade 

simpática da adrenal resultou em elevação da produção hepática de glicose e da [Giic] 

no sangue (KJAER et ai, 1991 ). Hargreaves e Proietto (1994) evitaram a hiperglicemia 

devido ao aumento da produção hepática de glicose através do uso de B-bloqueadores. 

Os nervos hepáticos não são de muita importância no controle da mobilização de 

glicogênio hepático no exercício e o aumento da produção hepática de glicose de deve 

ao aumento das concentrações plasmáticas de glucagon e adrenalina e diminuição da 

insulina. 

No presente estudo foi observado um aumento da [Giic] em C2 em relação a C 1, 

em todos os atletas, devido a execução de exercícios intensos, realizados entre pausas 

ou exercícios de baixa intensidade. São os estímulos principalmente hormonais, 

resultantes do exercício intenso, que causam o aumento da glicogenólise hepática e 

portanto um aumento da produção esplâncnica de glicose, com um aumento não 

proporcional da captação periférica de glicose, principalmente pelos músculos 

esqueléticos ativos. A captação periférica de glicose no basquete deve ser ainda 

menor, já que como visto no capitulo 2, a concentração de citrato deve aumentar no 

citosol durante os intervalos recuperativos ou de baixa intensidade, inibindo a enzima 

fosfofrutoquinase 1 e conseqüentemente a hexoquinase, diminuindo a captação de 

glicose do sangue e implicando em maior aumento da glicemia. 

4.4.3 GLICOGENÓLISE MUSCULAR 

O aumento da glicogenólise durante o exercício resulta de regulação local e 

hormonal. O aumento da concentração de Ca2
' sarcoplasmático (devido a contração) 

ativa a fosforilase via a subunidade da calmodulina na fosforilase quinase. O aumento 

de AMPc devido a estimulo da adrenalina também irá aumentar a ativação da 



63 

fosforilase. Estudos em que a adrenal de ratos foi removida, houve diminuição da 

glicogenólise no músculo para exercícios de mesma intensidade, enquanto o efeito era 

revertido com níveis normais de adrenalina (RICHTER, 1984). A infusão de adrenalina 

aumenta a glicogenólise em humanos (JANSSON et ai, 1986). Experimentos com 

propanolol W-bloqueador), mostram diminuição da glicogenólise no músculo durante o 

exercício em humanos (CHASIOTIS et ai, 1983). O aumento da quebra do glicogênio 

muscular durante o exercício ocorre de maneira exponencial em função da intensidade. 

4.4.4 TRANSPORTE E CAPTAÇÃO DE GLICOSE 

A captação de glicose nos músculos esqueléticos é aumentada durante o 

exercício devido a diferentes fatores, como o aumento da produção hepática, aumento 

do número de transportadores GLUT -4 na membrana, aumento do débito cardíaco e 

diminuição da resistência vascular periférica (implicando em aumento do fluxo 

sanguíneo). Outros fatores como a ativação de enzimas glicoliticas e oxidativas 

responsáveis pela disposição da glicose e aumento do transporte na membrana 

também são fatores fundamentais. A enzima hexoquinase será o centro regulador 

principal na captação de glicose, sendo influenciado pelos outros centros reguladores 

da via glicolitica (e este por sua vez das vias oxidativas), já que esta adiciona um grupo 

fosfato ao carbono 6 da glicose, sabendo que a glicose quando fosforilada não é mais 

capaz de atravessar a membrana. A hexoquinase é regulada alostericamente pela 

quantidade de produto de sua reação, ou seja, glicose-B-fosfato que a torna inativa. 

Dessa forma, quando a utilização de glicose-6-fosfato pela via glicolitica diminui, ou sua 

produção pelo glicogênio muscular é suficiente, sua concentração aumenta inibindo a 

hexoquinase. O basquete, por ser um exercício intermitente, nos intervalos 

recuperativos de baixa intensidade ou até mesmo de pausa, a glicólise é diminuída em 

função de uma diminuição da fosfofrutoquinase -1 e hexoquinase, principalmente 

devido ao acúmulo de citrato no citosol, advindo da p-oxidação (Ciclo de Lynen). Como 

visto no capítulo 2, provavelmente no basquete a captação de glicose deve alternar, 

aumentando e diminuindo no decorrer da partida. 
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Em exercício realizado em cicloergômetro, Wahren et ai (1971) observaram o 

consumo de glicose nos membros inferiores aumentar de 0,05g/min para 0,2, 0,4 e 

O, 7g/min após 40min de exercício a 25, 50 e 75% do V02máx, respectivamente. 

Segundo Katz et ai (1986) e Romijn et ai (1993), o consumo da glicose do 

sangue e a oxidação do glicogênio muscular continuam a aumentar de acordo com a 

intensidade do exercício, com taxa de absorção tão altas quanto 1 ,5gimin, durante 

exercícios a 100% do VQ,máx. 

Além do aumento proporcional à intensidade do exercício, a utilização da glicose 

sanguínea aumenta em função da duração deste. O aumento da utilização da glicose 

do sangue ao longo do tempo está relacionado a um decréscimo estável na taxa de 

glicogenólise muscular (COYLE et ai, 1986). Mesmo sob exercício intermitente intenso, 

Hultman (1967) verificou que a liberação de glicose esplâncnica aumentava de 0,4 a 0,6 

g/min no início do exercício para 0,9 a 1,1 gim in no momento da fadiga á 

aproximadamente 60min, permanecendo constante a [Giic], demonstrando equilíbrio 

entre produção esplâncnica e captação periférica. 

4.4.5 UTILIZAÇÃO DE GLICOSE DO SANGUE E CONCENTRAÇÃO DE 

GLICOGÊNIO MUSCULAR E HEPÁTICO 

Cooper et ai (1989) realizaram um estudo da cinética de glicose em exercício de 

baixa intensidade (duração de 40 min a aproximadamente a 40% do vo, máx, e sem 

elevação da [Lac] no sangue) e alta intensidade (duração de 40 min realizados em 

média a 79% do VO,máx e com alta elevação da [Lac] no sangue) com glicose 

marcada. Concluíram que, conforme o glicogênio muscular vai sendo depletado, 

ocorrem aumentos na captação de glicose do sangue pelos músculos ativos . Para 

exercícios de baixa intensidade, as mudanças na cinética da glicose normalmente 

passam a ocorrer após 40 min, indicando que existe uma grande faixa de diferentes 

tipos de exercícios que podem ser realizados sem alterações na cinética da glicose. Foi 

observada ainda uma forte associação entre os níveis plasmáticos de adrenalina e 
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noradrenalina com a produção de glicose para compensar a maior captação, durante o 

exercício intenso. 

Coyle et ali (1986) compararam o tempo à exaustão em exercício prolongado 

contínuo e mediram a utilização de glicogênio muscular desenvolvendo um modelo de 

utilização de CHO do sangue e glicogênio muscular durante o exercício. No grupo em 

que foi dado suplemento de CHO durante a realização do exercício, o tempo para 

fadiga aumentou em 21 a 149 min e a [Giic] no sangue se manteve elevada em relação 

ao grupo placebo do minuto 80 até a fadiga. A taxa de consumo do glicogênio muscular 

foi igual para os dois grupos, ou seja, a suplementação não economiza glicogênio 

muscular, porém no grupo suplementado uma maior oxidação de CHO, determinada 

pela proporção da troca respiratória (respiratory exchange ratio) foi mantida por mais 

tempo pela glicose do sangue. Até a 2" hora de exercício a utilização de CHO que não 

provinha de glicogênio muscular foi aumentanda progressivamente para manter a taxa 

de oxidação de CHO, que era constante e igual nos dois grupos, conforme a 

concentração de glicogênio muscular diminuía. A partir da 3" hora a quantidade de CHO 

tornou-se limitante no grupo placebo, e no momento em que a [Giic] diminuiu foi 

observada a diminuição da oxidação de CHO e a fadiga. O quadro a seguir ilustra um 

modelo de utilização de glicose do sangue, proveniente da ingestão de carboidrato ou 

da produção hepática. 



Figura 6. Modelo de utilização de 
glicose do sangue no exercício, em 
grupos placebo e suplementado 
com carboidrato. 
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A partir deste modelo de utilização da glicose do sangue, podemos afirmar que 

durante a realização do exercício, a utilização de glicose do sangue será aumentada a 

partir do momento que as concentrações de glicogênio muscular estiverem diminuídas, 

com consequente baixa concentração de glicose-6-fosfato, o que torna ativa a enz1ma 

hexoquinase. Quando o músculo passa a uti lizar em maior quantidade a glicose 

disponível no sangue, o aumento da captação periférica de glicose tende a equilibrar a 

relação produção esplâncnica/captação periférica, que no início do exercício intenso 

está em desequilíbrio a favor da produção esplâncnica. Se o exercício nestas 

condições- menor concentração de glicogênio muscular e maior consumo de glicose do 

sangue pelos músculos ativos - continuar a ser realizado, a mobilização de glicogênio 

hepático constante poderá em certo momento acarretar em significante diminuição da 

concentração do glicogênio hepático, e conseqüente, diminuição da produção de 

glicose pelo fígado. Neste quadro, de redução das concentrações de glicogênio 

hepático e muscular, diminuição da produção de glicose pelo fígado e aumento do 



67 

consumo de glicose pelos músculos ativos, se o exercício prosseguir a intensidades 

iguais, a tendência é que ocorra uma diminuição da [Giic] do sangue. 

No presente estudo, a diminuição da glicemia ao fim da partida para valores 

próximos dos iniciais observada em alguns indivíduos do grupo feminino, e na média do 

grupo masculino, após a sua elevação na metade da partida, provavelmente se deve a 

uma diminuição das concentraçóes de glicogênio hepático e muscular. A diminuição da 

[Giic] entre C2 e C3 não é causada por uma diminuição do estimulo do exercício, pois 

Kokubun e Daniel (1992) e Dias Neto (1995) demonstraram não haver diferença nos 

volumes dos diferentes tipo de ações no basquete entre P e 2° tempo, visto que no 

grupo masculino de nosso estudo não houve diferença entre o tempo jogado entre C1 e 

C2 e C2 e C3. Como discutido anteriormente, o aumento da concentração de insulina 

não deve ocorrer (ver Regulação hormonal do metabolismo de glicose durante o 

exercício, capitulo 4, pg-), também não afetando a [Giic] no intervalo de tempo entre C2 

e C3. No basquete é provável que ocorra fadiga metabólica, causada pela diminuição 

das reservas de glicogênio ao final do jogo, como demonstrado neste trabalho, o que 

prejudicaria o desempenho principalmente na realização das atividades de alta e média 

intensidade de longa duração ou repetidas. É interessante então a suplementação de 

carboidrato durante a partida. 

Durante a realização de exercícios de longa duração, a glicose do sangue e o 

glicogênio muscular são as maiores fontes de carboidrato (CHO) para os músculos 

ativos. Hermansen et ai (1967) demonstraram que a fadiga coincidia no exercício 

contínuo de longa duração com a depleção do glicogênio muscular, assim como se 

sabe que maiores concentrações iniciais de glicogênio muscular estão associadas ao 

aumento no tempo a exaustão durante a realização de despotos de endurance. A [Giic] 

no sangue é mantida pela produção esplâncnica (a partir do fígado), via glicogenólise 

ou gliconeogênese. A gliconeogênese é feita a partir de lactato ou alanina (a 

contribuição do glicerol na gliconeogênese é desprezível, assim como de ácidos graxos 

com número ímpar de carbonos, muito pouco presentes na alimentação e não 

armazenados por mamíferos), pelos ciclos de Cori e da glicose- alanina, controlados 

por hormônios, principalmente o cortisol e glucagon, o primeiro agindo no músculo, 

aumentando a proteólise, e os dois juntos estimulando a glineogênese no fígado. Os 
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aminoácidos circulantes na corrente sanguínea são liberados do fígado e do 

catabolismo protéico principalmente dos músculos esqueléticos. A liberação de 

aminoácidos do fígado é proporcional a intensidade do exercício. 

No músculo, os aminoácidos (principalmente de cadeia ramificada), fornecem 

intermediários do ciclo de Krebs, e formarão alanina (que é um aminoácido capaz de 

ser transportado no sangue), através da doação de seu grupo amina ao piruvato, que 

cai na corrente sanguínea com destino ao fígado, para ser transformada em piruvato 

novamente, e posteriormente em glicose, sendo este o ciclo glicose-alanina, que 

viabiliza a gliconeogênese no fígado a partir de aminoácidos do músculo. A maioria dos 

aminoácidos no músculo convergem a glutamato, que coleta o grupo amina, e um 

intermediário do ciclo de Krebs, que irá conter a cadeia carbônica. A cadeia carbônica 

será oxidada na forma de diferentes intermediários do ciclo de Krebs, no músculo; já o 

glutamato produzirá ainda no músculo amônia e aspartato que são os produtos diretos 

da remoção do grupo amina do glutamato. A amônia, por ser uma substância tóxica, 

deve ser eliminada na forma de um composto não nocivo ao organismo, a uréia, 

produzida no fígado pelo ciclo da uréia, e eliminada na urina, sintetizada a partir de 

amônia e aspartato, os dois aceptores do grupo amina do glutamato (ou seja, do 

nitrogênio). A amônia produzida no músculo é transportada para o fígado na forma de 

alanina. Sabendo disso, pode-se afirmar, que a produção de uréia será proporcional a 

oxidação de aminoácidos. 

A variação da concentração de uréia [Uréia] no sangue pode ser utilizada como 

indicativo de gliconeogênese a partir de aminoácidos. Associando os dados da [Giic], e 

[Uréia], no grupo masculino, podemos observar que houve de C 1 a C3 aumento da 

[Uréia] de 25,43±3,52 para 36,85±8,77 mg/dl (DP), e a diminuição da glicemia de 

132±12,32 para 109,25±14,23 mg/dl (DP), o que indica, como discutido anteriormente, 

uma depleção do glicogênio hepático e muscular, junto ao aumento da concentração de 

uréia ao final do jogo, indicando a ocorrência de gliconeogênese a partir de 

aminoácidos, o que fortalece a hipótese de depleção das reservas de carboidrato 

durante a partida de basquete. Em um trabalho de Roy et ai (1997), o aumento da 

concentração de uréia na urina foi associada a um aumento do metabolismo de 

proteínas durante o exercício. Seria possível uma relação mais forte entre depleção das 
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reservas de carboidratos e gliconeogênese a partir de aminoácidos aumentada, caso 

fosse medida a [Uréia] em C2, mostrando que a uréia sofreu maior aumento ou não, no 

momento em que a produção de glicose hepática estava diminuída e a captação 

periférica aumentada. No entanto, considerando-se o tempo de medida da [Uréia] no 

Reflotron, que é de aproximadamente 3 min, e o tempo entre o 2° e 3° quarto, que é de 

1 O minutos, mais as instruções que o técnico passa aos jogadores, fica visível que não 

teríamos condições de realizar esta análise em C2. Um atleta que demonstrou 

diminuição da [Giic] de C2 para C3, e não demonstrou aumento da concentração de 

uréia entre C1 e C3, pode ser explicado por uma gliconeogênese suportada 

principalmente pela conversão de lactato em glicose. 

Nos casos em que não se observa uma diminuição das [Giic] entre C2 e C3, 

provavelmente não houve estímulo suficiente durante a partida capaz de depletar o 

glicogênio muscular ou hepático. Esta condição não pode ser correi acionada apenas ao 

tempo em que o jogador esteve em quadra, já que o tempo somente não expressa o 

volume e intensidade do exercício no basquete, estes sim que irão influenciar na taxa 

de glicogenólise e extensão da glicogenólise, portanto as concentrações de glicogênio 

muscular e hepático. 

A [Giic] em C2 não representa necessariamente o maior valor de [Giic] durante a 

partida. Neste momento a [Giic] já pode ter atingido um pico e estar diminuindo, ou 

ainda pode estar se elevando. A [Giic] média em C2 vista no feminino foi igual a 

126,3±22,22 mg/dl (DP) e no masculino 132± 12,329 mg/dl (DP); no entanto, foram 

vistos valores individuais de [Giic] iguais a 175 e 150 mg/dl em cada grupo, 

respectivamente, o que pode ser atribuído a variações individuais ou a diferentes 

pontos na curva da [Giic] que estes valores poderiam representar, visto que a [Giic] no 

sangue eleva-se inicialmente no exercício intenso para diminuir posteriormente, 

conforme o exercício se prolonga. 

No grupo feminino, a existência dos dois padrões observados para a variação da 

[Giic], de elevação da [Giic] até a metade do jogo e sua diminuição ou manutenção 

elevada até o final da partida, pode ser atribuída a diferença no tempo de jogo entre as 

atletas, ou seja, no volume de exercício realizado. Apesar de o tempo de jogo individual 

não ter sido coletado, sabemos que as atletas F e G participavam por mais tempo da 
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partida do que as atletas T e P. Além disso, esta diferença pode refletir diferentes 

características individuais de jogo, mas não devido à posição de cada uma, pois os 

padrões diferentes foram observados em 2 armadoras (atletas G e P) e 2 pivôs ou 

alas/pivôs (atletas F e T). A não diminuição da concentração de glicose no grupo 

feminino, e a diminuição no masculino ao fim da partida em relação ao início, podem 

refletir ainda uma diferença nas características do jogo entre as duas categorias. Os 

voluntários dos dois grupos disputavam campeonatos do mesmo níveL Desta forma, é 

possível que atletas do basquete feminino realizem menores volumes de ações com 

metabolismo glicolítico, ou seja, ações de média intensidade, ou alta intensidade 

repetidas ou com duração maior do que 8 a 1 Os (tempo em que a CP na média é capaz 

de suprir a demanda energética quando em suas concentrações normais), ou que as 

ações glicolíticas são realizadas a menores intensidades, já que a taxa da glicólise é 

proporcional a intensidade do exercício. 

A depleção dos estoques de glícogênio muscular deve ocorrer principalmente 

nas fibras tipo li (FT), já que as ações de caráter glicolítico no basquete referese em 

grande parte a ações em altas intensidades, que envolvem o recrutamento 

principalmente deste tipo de fibra. 

4.4.6 FADIGA EM EXERCÍCIOS QUE ENVOLVAM CICLO ALONGAMENTO 

ENCURTAMENTO 

A fadiga é um fenômeno muito complexo e pode ser descrita como uma perda da 

capacidade de gerar força ou de sustentar o exercício a uma certa intensidade por um 

período de tempo maior (BIGLAND-RITCHIE, 1984). 

A fadiga pode ocorrer em diferentes locais durante o processo de ativação­

contração (como descrito anteriormente em fadiga no exercício intenso, capítulo 2 pg). 

Pode ocorrer uma insuficiência do comando neural central (fadiga central), ou em 

eventos após a junção neuromuscular (fadiga periférica). A fadiga periférica pode ser 

dividida em de baixa e alta freqüência. A fadiga de alta freqüência ocorre como 

resultado de incapacidade de condução do potencial de ação no sarcolema, a de baixa 
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freqüência denota a incapacidade no processo de exitação-contração (acoplamento) 

(STROJNIK E KOMI, 1998). 

A fadiga no ciclo alongamento encurtamento (CAE) é muito complexa, já que o 

controle nervoso, além da ativação central, realiza ativação induzida por reflexo. Já foi 

observado que após a realização de exercício em que se realiza o CAE, de maneira 

submáxima, ocorre diminuição da ativação muscular na fase excêntrica e menor 

resposta monosináptica a um alongamento brusco do sOieo relaxado (1 O e 23). 

Strojnik e Komi (1998), em um estudo envolvendo a realização de exercício 

máximos com utilização de CAE, observaram redução do Iorque em teste de baixa 

(20Hz) e a alta freqüência (1OOHz) de estimulação. Não foi vista variação no pico de 

torque em contração voluntária máxima (MVC) isométrica antes e depois do exercício, 

mas sim aumento do tempo de seu desenvolvimento. As amplitudes da EMG 

(eletromiografia) no vasto lateral e vasto mediai durante o teste de MVC também não se 

alteraram. No teste de reflexo de estiramento, em que o pé era preso a um 

dinamômetro de tornozelo especial, que permite o posicionamento em diferentes 

ângulos a partir de velocidade angular constante na articulação do tornozelo, não foi 

vista nenhuma diferença significante nos parâmetros analisados (EMG do sóleo, 

gastroacnêmio mediai e tibial anterior, posição angular do tornozelo). As concentrações 

de tactato e de CK (creatina quinase) no sangue sofreram aumentos significativos com 

valores de pico médios de 5,4±1 ,4mmol/l e 359,4±287,4 U/1 respectivamente (valores 

iniciais de 1 ,93±0,3 e 259,3±206), sendo que o pico de lacaio foi visto após 5 min do 

exercício e de CK 2h após. Foi vista também diminuição do Iorque pico a um estímulo 

supramáximo simples (single twitch) e não para 2 estímulos (double twitch) seguidos 

(com 10ms de atraso entre cada estimulo, ocorreu manutenção do pico de Iorque e 

redução do seu tempo de desenvolvimento). 

Strojnik e Komi ( 1998) concluíram que a causa direta da fadiga foi devido à falha 

no mecanismo de contração. Neste estudo o pico de torque a um estímulo simples 

diminuiu após o exercício, o que pode ser associado a uma redução de liberação de 

Ca2.,. do retículo sarcoplasmático ou redução da capacidade das pontes cruzadas 

estabelecerem ligações. As diminuições do tempo de contração e do tempo de meio 
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relaxamento, observadas após o exercício, sugere que a redução do torque se deve a 

uma concentração de Ca2
• transitória diminuída no sarcoplasma. A concentração de 

Ca2
+ também pode explicar porque em double twitch não foi vista diferença antes e 

após exercício, pois as estimulações seguidas devem manter a concentração de Ca2+ 

ma1or. 

Os autores concluem que danos devido ao estresse mecânico não devem ser a 

causa da fadiga de baixa freqüência, pois a concentração de CK plasmática elevou-se 

muito pouco após 2 horas do fim do exercício, porém sabe-se que o pico da 

concentração plasmática de CK ocorre entre 24 e 48 (e até 72 h) após o exercício, não 

devendo ser descartada a hipótese de lesões devido ao estresse mecânico serem 

causadoras da fadiga de baixa freqüência. O declínio no Iorque a um estímulo de 

1OOHz após o exercício sugere uma incapacidade de propagação do potencial de ação 

no sarcolema, o que é sugerido ocorrer devido a um desequilíbrio iônico, principalmente 

das concentrações intracelulares e extracelulares de Na • e K·, resultando em 

despolarização da membrana, que devem portanto diminuir o potencial de ação durante 

estimulação a alta freqüência. 

No estudo de Strojnik e Komi (1998), os indivíduos realizaram em média 36,5±16 

saltos máximos, o mesmo número de saltos que um jogador de basquete pode estar 

realizando durante a partida (ver capítulo 1 ). No entanto, no basquete ainda são 

realizadas outras formas de esforços máximos que não saltos (como aceleração) e 

submáximos. A diminuição do índice de força explosiva utilizado em nosso trabalho, o 

squat jump (SJ), foi aproximadamente 2cm, o que pode ser associado a fadiga de baixa 

freqüência, ou seja, incapacidade no processo exitação-contração, que pode ter 

ocorrido devido a diminuição de substrato energético (PCR), lesão causada por 

estresse mecânico e diminuição da concentração de Ca2
• sarcoplasmático. A fadiga de 

alta freqüência também pode influenciar na fadiga ao final do jogo de basquete, 

dificultando a transmisão do potencial de ação na membrana e interferindo diretamente 

no desempenho dos testes de SJ e bound depht jump (BDJ). No entanto, no presente 

estudo, só podemos sugerir que houve fadiga de baixa e alta freqüência, sem distinguir 

se houve apenas uma delas. A altura do salto BDJ apresentou redução de 2,9cm no fim 

da partida em relação ao início da partida. O BDJ envolve a utilização do reflexo de 
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estiramento para realização da contração concêntrica subseqüente a excêntrica; assim, 

parte de sua performance é determinada pela capacidade de utilização da energia 

elástica acumulada nos componentes elásticos em série ou paralelo e da pré ativação 

causada pela fase excéntrica do movimento (reflexo de estiramento). O tempo de 

contato com o solo no BDJ não apresentou aumento ou diminuição ao final da partida. 

Como a capacidade de utilização do CAE (energia elástica e pré ativação) deve ser o 

principal determinante no tempo de contato com o solo, podemos afirmar que não 

ocorreu diminuição da capacidade de utilização do CAE. Portanto, a fadiga no BDJ 

deve estar associada a fadiga de alta e baixa freqüências e, assim, como no trabalho 

de Strojnik e Komi (1998), não foi observada fadiga do reflexo de estiramento após a 

partida. 

4.4.7 CONCLUSÕES 

Consideramos como o comportamento da [Giic] no sangue durante uma partida 

de basquete a relação entre produção esplâncnica de glicose e captação periférica. 

Nosso estudo com a equipe masculina caracterizou um aumento significativo entre o 

início e metade do jogo na [Giic] e uma diminuição significativa da metade ao fim do 

jogo, com tendência de retorno aos valores iniciais ao final da partida. Portanto, após a 

partida de basquete masculino, as reservas de glicogênio hepático e muscular, 

principalmente das fibras tipo 11 (FT), devem estar consideravelmente diminuídas nos 

jogadores titulares (com tempo médio de jogo de 2000 s, aproximadamente). Como não 

foram feitas medidas em jogadores reservas, com menores participações no jogo no 

grupo masculino, não podemos afirmar qual o tempo mínimo de jogo para que ocorram 

as diminuições destas reservas metabólicas. A ocorrência da depleção dos estoques de 

carboidrato é confirmada por uma elevação da [Uréia], indicando ocorrência de 

gliconeogênese. A não diminuição do estimulo de exercício dado entre o inicio e 

metade da partida, e metade e final da partida, elimina a possibilidade de diminuição da 
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[Giic] devido a uma menor produção esplâncnica causada por uma menor mobilização 

do glicogênio hepático. 

No grupo feminino não foi visto a diminuição da [Giic] ao fim da partida, não 

indicando depleção do glicogênio hepático e muscular . No entanto, 2 atletas mostraram 

diminuição da [Giic] ao fim da partida, o que pode indicar que estes resultados se 

devem a diferentes participações das atletas em cada jogo, a diferentes estratégias 

táticas adotadas nesta equipe em relação ao masculino ou a diferentes intensidades 

entre o basquete masculino e feminino. 

As concentrações de lactato encontradas foram de 4,57±0,43 mmol/1 no intervalo 

da partida e 3,87±0,73 mmol/1 no fim da partida, indicando a natureza glicolítica do 

basquete. As pausas aeróbias são suficientemente longas para oxidar (principalmente) 

ou produzir glicose a partir do lactato, evitando, assim, o seu acúmulo no sangue_ Da 

mesma forma, a provável existência de grande participação do metabolismo anaeróbio 

alático durante a partida não devem causar fadiga neste desporto. 

Ao final da partida ocorre diminuição da capacidade de realizar força explosiva 

de membros inferiores, supostamente devido à fadiga periférica de alta freqüência e 

baixa freqüência, porém sem alterar a capacidade de utilização do ciclo alongamento­

encurtamento. 
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