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Mesmo quando tudo pede

Um pouco mais de calma

Até quando o corpo pede

Um pouco mais de alma
A vida néo para...

Enquanto o tempo
Acelera e pede pressa
Eu me recuso fago hora
Vou na valsa
A vida é taorara...

Enquanto todo mundo
Espera a cura do mal
E a loucura finge
Que isso tudo € normal
Eu finjo ter paciéncia...

O mundo vai girando
Cada vez mais veloz
A gente espera do mundo
E o mundo espera de nos
Um pouco mais de paciéncia...

Sera que é tempo
Que lhe falta pra perceber?
Sera que temos esse tempo
Préa perder?
E quem quer saber?
A vida é tao rara
Tao rara...

Lenine e Dudu Falcao
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RESUMO

EFEITO DA DISPONIBILIDADE DE CARBOIDRATO SOBRE O DEEMPENHO,
RESPOSTAS PERCEPTIVAS E FISIOLOGICAS EM EXERCICIOE ALTA
INTENSIDADE

Autor: ADRIANO EDUARDO LIMA DA SILVA
Orientador: PROF2.DR2. MARIA AUGUSTA PEDUTI DAL MO KISS

O objetivo desse estudo foi avaliar o efeito dgpatdbilidade de carboidratos
(CHO) sobre a taxa de incremento da percepcéo taabjde esforco (PSE), respostas
cardio-respiratorias, metabdlicas e hormonais eencécios de dominio muito pesado (MP)
e severo (SE). Doze sujeitos foram designadosasieatente para um de dois grupos (MP
ou SE). Os individuos realizaram: 1) um teste @sgjvo maximo; 2) um teste de carga
constante até a exaustdo (controle); 3) um pratodeldeplecdo de CHO com exercicio,
seguido por 48 horas de dieta com baixo (10%) @éa @0%) CHO; 4) um teste
experimental, igual ao controle, até a exausta@sAgete dias, os procedimentos 3 e 4
foram realizados novamente, mas invertendo a (teteem contrabalanceada). Para MP, o
tempo de exaustdo ndo foi diferente entre as $iisagnas a taxa de incremento da PSE
geral foi maior para a situacéo de baixo CHO dopmpra controle ou alto CHO. O O
FC, ventilacdo (VE), frequéncia respiratoria (FRpetato foram menores na situacao de



baixo CHO. A insulina foi maior para baixo e altél@ do que para controle. A taxa de
aumento da PSE geral foi associada a amplitudaalemento do V@ Para SE, o tempo
de exaustdo foi menor com baixo CHO. A taxa deememto da PSE geral ndo foi
diferente entre as situa¢gdes, mas a da PSE logaéddica do musculo ativo) foi maior
para baixo CHO. A FR e a VE foram maiores para ddaHO, enquanto o volume
corrente, a FC e o lactato foram menores. A PSEI deir associada a PSE local. Esses
resultados sugerem que a disponibilidade de CH@ digersas variaveis fisiologicas de
maneira dependente da intensidade. Por conseqii@&fetam a PSE também de modo

dependente da intensidade.

Palavras-chave: percepc¢éo subjetiva de esforcoinitmmetabdlico, dieta, desempenho,
fadiga.



ABSTRACT

EFFECT OF CARBOHYDRATE AVAILABILITY ON PERCEPTUAL AID
PHYSIOLOGICAL RESPONSES DURING HIGH INTENSITY EXEREES

Author: ADRIANO EDUARDO LIMA DA SILVA
Adviser: PROF.DR. MARIA AUGUSTA PEDUTI DAL MOLIN K8&S

The aim of the present study was to examine thece®f carbohydrate (CHO)
availability on the rate of increase in rating m#ved exertion (RPE), cardio-respiratory,
metabolic and hormonal responses during exerciseeit heavy (VH) or severe (SE)
domains. Twelve subjects were randomly allocated/ldtor SE groups. The subjects
performed: 1) a maximal incremental test; 2) a tamtsworkload test until exhaustion
(control); 3) an exercise protocol to depletionrGHO stores, followed for 48 hours of low
(10%) or high (80%) CHO diet; 4) an experimentait,tenirrored the control, until the
exhaustion. Seven days apart, the procedures 3 andre performed again, but using
opposite diet (counterbalanced order). In the VBugr the time to exhaustion was not
significantly different among the conditions, baetrate of increase in global RPE was
higher to low CHO diet than control or high CHO tdi@he VQ, heart rate (HR),
ventilation (VE), breathing rate (BR) and lactatergvlower in low CHO diet. The insulin
was higher in low and high CHO diet than in contiidhe rate of increase in global RPE
was associated with the Y@mplitude. For SE, the time to exhaustion was towdow

CHO diet. The rate of increase in global RPE wasdifterent among conditions, but the



local RPE (pain in the active muscle) was greatdow CHO diet. The BR and VE were
greater in low CHO diet, while tidal volume, HR aladtate were lesser. The global RPE
was associated with local RPE. These results cugdest that CHO availability can affect
several physiological variables for a way what tealse dependent of the exercise intensity.
For consequence, its affect RPE also for a wayishd¢pendent of the intensity.

Keywords: rating of perceived exertion, metabobergin, diet, performance, fatigue.



1. INTRODUCAO

A fadiga durante um determinado exercicio podedsfinida como a incapacidade
para manter a producao de forca em niveis préutatips, levando a reducéo no desempenho
da tarefa (EDWARDS, 1983; FITTS, 1994). De manmeas abrangente, Fitts (1994) sugeriu
que a fadiga poderia ser considerada uma reducaalasn importantes parametros, a
capacidade de aplicacdo de forca e a velocidadeodanento, reduzindo por conseqiiéncia, a
poténcia gerada. Operacionalmente, durante exescéihamicos em cicloergbmetro e com
intensidades constantes, a fadiga pode ser defadd® a incapacidade da manutencéo na
rotacdo de pedal estabelecida a priori. Os evditiodogicos associados a fadiga tém sido
motivo de grande debate na literatura (ENOKA; STUAR992; FITTS, 1994; DAVIS;
BAILEY, 1997; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 2004; NOAKESST CLAIR GIBSON;
LAMBERT, 2004; MCKENNA; HARGREAVES, 2008).

Existem trés principais teorias destinadas a exiplis possiveis mecanismos psico-
fisiologicos que causariam a fadiga. No primeirodelo, o considerado classico, a fadiga
pode ser explicada por alteracdes metabdlicas éftcals em areas especificas do sistema
neuromuscular. As principais areas afetadas paociio e que teriam relacdo com a fadiga
muscular seriam: a redugéo na excitabilidade dm&ana devido ao extravasamento dos ions
de potassio (K (GREEN, 1997; McKENNA; BANGSBO; RENAUD, 2008),raducdo na
liberacéo e re-captacdo dos ions de calcio (WESTARBALLEN; LANNERGREN, 2002;
ALLEN; LAMB; WESTERBLAD, 2008), o acimulo de metditos devido a ineficiéncia no
fornecimento de oxigénio ao musculo, como lactptofons (H) e fosfato (B, dos quais
todos poderiam interferir na ligacdo actina-miogiRE TS, 1994; McLESTER Jr., 1997) e a
deplecdo de substratos, como fosfocreatina e @itogmuscular (KARLSSON; SALTIN,
1970; AHLBORG et al., 1967; BERGSTROM et al., 196N@sse modelo é previsto que, caso
ocorra uma modificacdo em um ou mais desses fatategyindo um determinado nivel
critico, a continuidade ou a manutencdo na apl@cadé “forca” seria prejudicada,
caracterizando estado de fadiga (AMENT; VERKERKHQ®. Essa teoria foi classificada
como “fadiga periférica” (NOAKES, 1997; 2000; AMENVERKERKE, 2009). O ponto
fundamental desse modelo € que a fadiga pode pendente exclusivamente de alteracdes

bioquimicas e metabdlicas, sendo que o fator pahatausador de fadiga muda de acordo



com a tarefa, como por exemplo, acumulo de metalsghiara exercicio intenso e deplecéo de
substratos para exercicio mais prolongado.

Com o avanco do conhecimento, novos pontos deagéterforam identificados, sendo
muitos deles externo ao musculo esquelético. Pemplo, uma reducdo na estimulacéo
cortical, e consequentemente na excitabilidade ddomeuronio, poderiam diminuir o
desempenho em uma tarefa, independentemente deca#ie significativas no meio
intracelular (TAYLOR; BUTLER; GANDEVIA, 2000). Algas produtos metabdlicos e
eventos fisicos derivados da contracdo musculagrpagr seu ponto de atuacdo em outros
locais que ndo o proprio masculo. Nesse caso, slg@studos mostraram que, durante o
exercicio prolongado, a quantidade de acidos grdixoss (AGL) circulantes no plasma
aumenta (DAVIS; BAILEY, 1997; BERTUZZI; FRANCHINKISS, 2004). Esse aumento de
AGL resulta em aumento de triptofano livre no plasmois os dois competem pelo mesmo
sitio de ligacdo de uma proteina transportadoah@mina. O aumento do triptofano poderia
aumentar a producdo de serotonina no sistema mergestral (SNC), o que causaria
indisposicao e falta de atencéo, reduzindo o desehtp Outras alteragcdes como a reducao no
fluxo sanguineo cerebral, aumento da concentragdotacinas no plasma com consequente
atuacdo no SNC e aumento da temperatura centrbétarpoderiam levar a fadiga de maneira
paralela as alteracdes intramusculares. Essa tgmdlia ser classificada como fadiga central e
€ considerada uma extensdo da fadiga periférices @® duas apresentam as mesmas
caracteristicas conceituais, em que a fadiga éndepé de um fator isolado em um dado
momento do esfor¢co, de modo dependente do tipdividaale. A combinagédo dos dois pode
ser chamada de modelo catastrofico, pois prevé@dadiga sé acontece quando niveis criticos
de alteracdes metabdlicas sdo atingidos (EDWARDS&3)L

O problema central desses dois modelos de fadgyif¢pca e central) € que ambos
assumem que a ocorréncia de fadiga esta ligada auumais fatores fisiol6gicos, mas de
maneira independente um do outro. Em outras paaaraimples modificacdo de um dado
fator ou conjunto de fatores seria a causa diretidiga naquele momento, mas nao existiria
integracéo entre eles. A dificuldade em se sustemtamodelo com caracteristica linear como
esses aumenta a medida que novos possiveis gtfadiga vao sendo descobertos. Pensando
nisso, uma hipo6tese alternativa para explicar adéafbi sugerida recentemente, na qual um
suposto “governador central”, localizado no SNtamaria o tempo total de exercicio que

poderia ser realizado de maneira segura, sem calis@rbios metabolicos danosos ao



organismo, preservando a integridade das fibraguhares e de outros 6rgados (NOAKES; ST
CLAIR GIBSON, 2004; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 2004.AMBERT; ST CLAIR
GIBSON; NOAKES, 2005, 2004; NOAKES, ST CLAIR GIBSONAMBERT, 2004). Nesse
modelo, o tempo total de esforco considerado segurtescolhido” antecipadamente
(feedforward) por esse “governador”, baseada em experiénciasigsr com o esforco
(memdéria motora), sendo constantemente refinadoraygp do exercicio por multiplos sinais
aferentes feedback) vindo de diferentes regides do organismo, quermém as condicdes
metabolicas e fisiologicas ao centro de controldGKER, 2009). Desse modo, as alteracdes
metabdlicas e fisioldgicas passam de causadordadiga, como dito no modelo de fadiga
catastrofico, para sinalizadores, no modelo do g@ador central.

Esses multiplos sinais aferentes, além de informavesistema central de controle
sobre as condicdes metabdlicas periféricas, tamdEmem de base para a construcdo da
percepcdo consciente do esforco realizado, ist gercepcdo subjetiva de esfor¢co (PSE)
(NOAKES; ST CLAIR GIBSON, 2004; ST CLAIR GIBSON; NXKES, 2004; LAMBERT;

ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 2005; NOAKES, ST CLAIR GE#DN; LAMBERT, 2004).
Como durante o exercicio de intensidade constauesrpossivel alterar a carga imposta pelo
exercicio, tanto as altera¢cdes metabdlicas quaR®BE teriam natureza escalar com o tempo,
ou seja, aumentariam em funcdo do tempo transoooid do tempo restante. Realmente,
alguns estudos tém dado suporte ao conceito deaR®E possui natureza escalar com o
tempo de exercicio de intensidade constante (NOAKBS84; ESTON et al., 2007; CREWE;
TUCKER, NOAKES, 2008). Noakes (2004) observou queya de aumento na PSE em
funcdo do tempo era maior quando os individuoszeam um exercicio de intensidade
constante (70% do Vi) com deplecdo prévia de glicogénio muscular (Gi)ando
comparada a uma situacao de reserva aumentada.dEstb (2007) demonstraram que a taxa
de aumento na PSE era maior quando os individudegeam em uma intensidade fixa (75%
do VO;may €m condicdes de fadiga prévia do que em condipdewmais. Crewe, Tucker e
Noakes (2008) observaram uma maior taxa de PSExemieios de maiores intensidades ou
temperatura ambiente mais alta. Porém, em todes essudos, quando a PSE foi plotada em
funcdo do tempo restante para o término do esfdicoy demonstrado que a taxa de
incremento era similar entre as condic¢des. Issersugue, independentemente da condigéo, a
PSE aumenta proporcionalmente ao tempo final @doulou ao tempo de exercicio ja

transcorrido. O que se altera entdo é o tempo alaulado, provavelmente em decorréncia



da modificagdo na sinalizacao aferente causada pgdxentes intervencoes (reserva de GM,
acumulo de metabdlitos, temperatura, etc.). Esffasedcas entre as situacdes talvez seja
gerada pela comparacdo entre um construto formaguirta dos sinais aferentes e de uma
condicéo esperada, baseada nas sensacdes obtigapem@ncias motoras anteriores durante
exercicios similares (MAUGER, JONES, WILLIAMS, 2009Contudo, quais seriam 0s
principais sinalizadores aferentes e como elesaosebimam para alterar a PSE nao foi
totalmente explorado na literatura.

Diversos possiveis sinalizadores aferentes fisiob®y classificados como centrais e
periféricos, foram listados em um estudo de revd@dHampson et al. (2001). Dentre os
possiveis sinalizadores centrais, os fatores acaedipiratérios (HAMPSON et al., 2001) e
hormonais (HAVEMANN et al., 2006) teriam importéaalestacada na modulacdo da PSE.
Dentre os periféricos, o lactato sanguineo, pHnpédisco, pH muscular, dano e dor muscular
(como a percepcao da dor localizada no musculm)atpotassio plasmatico, temperatura
corporal e disponibilidade de carboidratos (CHQjase também fatores chaves (HAMPSON
et al., 2001). Acredita-se que a importancia dessesizadores para a elaboracdo da PSE
pode variar de acordo com a intensidade e condigéibolica prévia ao exercicio. Por
exemplo, fatores como a dor muscular, lactato,gsaiée pH plasmaticos poderiam exercer
maior influéncia sobre a PSE durante o exercicimd®r intensidade, como os realizados no
dominio muito pesado (MP) e severo (SE) (OZYENERIgt2001). Nesses dois dominios
existe um grande acumulo de lactato, com conseguedticdo do pH, o que poderia ser um
fator determinante para a elaboracdo da PSE (NEWHEB02). Do mesmo modo, a reducao
das reservas de CHO aumenta consideravelmente tdag@&n, a frequéncia respiratoria
(HEIGENHAUSER; SUTTON, JONES, 1983; PERREY et 2003), a frequéncia cardiaca
(PERREY et al., 2003), altera parametros cinétidosVO, (KRUSTRUP et al., 2004;
CARTER et al.,, 2004; BOUCKAERT; JONES; KOPPO, 2008BORNE; SCHNEIDER,
2005), a concentracdo de potassio extracelular 8)& al., 1991) e a atividade da bomba de
sodio e potassio (GREEN et al., 2007; STEWART gt28107). Assim, a combinacdo dessas
duas variaveis (intensidade e reserva de CHO) snia alternativa para induzir alteracdes
nos principais sinalizadores (centrais e perif@)ice investigar se essas alteragfes se
relacionam ou n&o com a natureza escalar da PS&neéo do tempo.



Contudo, o grau de importancia de cada um dessabzsidores na determinacao da
taxa de aumento da PSE ainda n&o foi descrita taetlira. Além disso, como esses
sinalizadores se combinam para alterar a PSE é@mmmpreendido.

Baseado no exposto anteriormente, no presenteoestudnvestigado o efeito da
manipulacéo das reservas de CHO (controle, altaiea llisponibilidade), sobre a taxa de
aumento da PSE em funcéo do tempo, respostas rasivatorias, metabdlicas e hormonais
em exercicios de alta intensidade, isto &, em &terde dominio MP e SE. A ideia de utilizar
esses dominios baseia-se na expectativa de quasopatieriam gerar disturbios acentuados
em muitos dos sinalizadores, mas de magnitudeediferentre eles. Assim, espera-se que caso
um determinado sinalizador seja importante na etldi® da PSE em um dominio, ndo
necessariamente devera ser para o outro. Do mesmo, @spera-se que se um determinado
sinalizador for afetado pela manipulacdo na didpbdade de CHO, e for importante para a
elaboracdo da PSE, esse efeito deveria estar adsas modificagcbes na taxa de incremento
da PSE em func¢éo do tempo.

2. OBJETIVO

2.1  Objetivo geral
Analisar o efeito da disponibilidade de CHO sobtexa de aumento da PSE durante
exercicios de alta intensidade e a sua relacdo asnrespostas cardiorrespiratorias,

metabdlicas e hormonais.

2.2  Objetivos especificos
= Comparar o tempo de exaustdo de exercicio realzadimminio MP entre trés
situacgdes distintas de disponibilidade de CHO (odstalto e baixo CHO);
= Comparar o tempo de exaustao de exercicio realizadiominio SE entre trés
situacOes distintas de disponibilidade de CHO (odmtalto e baixo CHO);
= Comparar a resposta e a taxa de incremento na &&Eeglocal em funcédo do
tempo absoluto (minutos) e relativo (% do tempalfimas trés situagdes

distintas e em ambos os dominios;



= Comparar a resposta da ventilacdo (VE), frequémesigiratéria (FR), consumo
de oxigénio (VQ), diéxido de carbono (VC e frequéncia cardiaca (FC) em
funcdo do tempo nas trés situacdes e em ambosisids;

= Comparar a resposta das variaveis metabolicasatdactenoso, lactato
arterializado, glicose, potassio e pH plasmaticohaemonais (epinefrina,
norepinefrina, dopamina, insulina e cortisol) erdsesituacdes, tanto para o
dominio muito pesado, quanto para o0 severo;

= Verificar se existe relacdo dos sinalizadores e&ng periféricos com a taxa de
incremento da PSE geral e local em ambos os dosainio

= Verificar se existe relacdo dos sinalizadores (e@&ne periféricos) e da taxa de

incremento da PSE geral e local com o tempo dest&au

3. REVISAO DA LITERATURA

O objetivo dessa revisdo de literatura é apresentdiscutir o estado da arte dos
principais aspectos teodricos envolvidos na condtrudp problema de estudo aqui levantado.
Além disso, alguns topicos tém carater didaticds pisa esclarecer ao leitor conceitos e
pressupostos que serdo importantes na compreessmussao de resultados.

Na primeira parte sera abordada a idéia de dommaiabdlicos, dando um enfoque
aos metodos de identificacdo dos dominios e assgufi@s fisiologicas que permitem assumir
a subdivisdo da intensidade de exercicio de acmnosuas caracteristicas. Na etapa seguinte
sera abordado um dos fatores que foi manipuladwresente estudo, as reservas enddgenas de
CHO, dando énfase a aspectos funcionais, como onsé&bolismo durante o exercicio. Os
modelos de fadiga citados na introducéo serdo allosdmais detalhadamente nessa revisao.
A parte inicial de fadiga sera apresentada de nsm@pnentado por sitio de fadiga, como
sugerido no modelo catastrofico. Apos essa apras@nt a fadiga sera discutida de um ponto
de vista mais amplo, de acordo com o modelo integreaomplexo. Para finalizar, uma
pequena revisao sobre PSE, comecando com aspeetodohdgicos de validacéo e partindo

para a sua representacdo no modelo integrativo{eampsera abordado.



3.1  Dominios metabdlicos

A ideia de dominio metabdlico deriva-se de duasidaadfisioldégicas, que sdo 4@
lactato, e da relacdo hiperbdlica entre poténcigete A identificacdo dos dominios
metabolicos surge a partir da resposta dessasvemridisiologicas frente a um teste
incremental maximo ou a um teste de carga constamteduracdo fixa ou realizado até a
exaustdo. O modelo de resposta dessas variaveindizplo dominio metabdlico em que se
esta realizando o esforco. Portanto, € a partiddasencas de resposta dessas variaveis que se
identifica um dominio metabdlico.

Durante um teste incremental maximo escalonado euathpa, 0 V@ aumenta
linearmente com a intensidade do esfor¢o até atn¥iO,max (GAESSER; POOLE, 1996). A
concentracdo de lactato no sangue aumenta de manfisica, demarcando dois pontos de
transicdo metabdlica. O primeiro ponto de aceleragicurva lactato-intensidade € chamado
de limiar de lactato (LL), mas para evitar confusi@oterminologia, no presente estudo ele
pode ser caracterizado com o primeiro limiar lact@il1l) (RIBEIRO, 1995). O segundo
ponto de aceleracédo na curva lactato-intensidade ger chamado entédo de segundo limiar de
lactato (LL2). Teoricamente, esse segundo limialad&ato corresponde ao valor assintético
da relacao poténcia-tempo, chamado de poténcieacfRC) (figura 1). A identificacdo desses
pontos em um teste incremental maximo (LL1 e LL&),do valor assintético da relacdo
poténcia-tempo (PC), demarca os dominios metalsdtitaderado, pesado e severo (WHIPP,
1994; GAESSER; POOLE, 1996).

Utilizando a identificacdo dos dominios metabdliéogossivel investigar os modelos
de resposta do V{e lactato em cada um desses dominios. No casoigspeo VO, a sua
resposta em todos os dominios é caracterizada poaumento acentuado no inicio do

esforco, seguido de um aumento mais gradativo pastente (figura 2).
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Figura 1. Comportamento hipotético do lactato sarepl (linha continua) e do consumo de
oxigénio (linha tracejada) em funcdo da intensidadéel superior). A partir da curva lactato

intensidade é possivel identificar o primeiro (LLd)o segundo (LL2) limiar de lactato,

separando os dominios moderado, pesado e severpaiNel inferior esta representada a

curva poténcia-tempo, com identificacdo do valmiético chamado de poténcia critica

(CP). Teoricamente, CP corresponde ao LL2 no painstrior.




Apesar de apresentar um padrdo de resposta pareniddodos os dominios, a
caracteristica da curva d@mpo é dependente do dominio metabdlico em queste
investigando. Classicamente, podem ser identifedris fases fisiologicas distintas (I, Il e
[11) no ajuste da relacdo \\@empo de carga, segundo Whipp (1994):

Fase | - Os primeiros segundos do exercicio, denominddse“l da resposta do
consumo de oxigénio (4, com uma trajetdéria ascendente (fasg € caracterizado por um
atraso temporario na resposta do,V@rasionado pela dissociacdo entre o oxigéniorallso
no pulmdo e o consumido na musculatura esquelégspgecialmente nos musculos
responsaveis pela contragdo muscular. A fase | Emieajustada com uma equacao
monoexponencial e deve ser incluida na equacdo erpoaoencial da fase Il como uma
constante (tempo de atraso), tendo duracao aprdainhka 15 a 20 segundos (figura 2).

Fase Il - Apds esses 15 - 20 primeiros segundos exist@@sa fl, ou componente
primario, da respostan, apresentando um aumento continuo ng,\@dendo ou nao resultar
em uma fase de equilibrio, dependendo da intensidiadexercicio (figura 2). A fase I
caracteriza-se, principalmente, pela utilizacdo detoques de oxigénio pelos musculos
esqueléticos, ocasionando uma reducdo no contexldrigénio do sangue venoso misto, uma
reducdo da pressédo parcial de oxigénioJR@s unidades contrateis e possivelmente, uma
menor contribuicdo da desaturacdo do complexo nkagé mioglobina nas fibras musculares.
Como consequéncia, ocorre um aumento na diferemcarteudo de oxigénio arteriovenoso.

Fase Il - A terceira fase da resposta, descrita por Whipp (1994), nem sempre é
atingida (BARSTOW; MOLE, 1991; WHIPP; WASSERMAN, 78. Quando o exercicio &
realizado no dominio moderado (abaixo do LL1), o,é&tabiliza e permanece com pouca
variacdo até o final, representando um aparentdil@gu metabdlico. Porém, quando os
exercicios sao realizados no dominio pesado es¢xeima de LL1, mas abaixo do ¥gJ,),

0 VO, correspondente a carga encontra-se acima do @eeld relacdo V@carga obtida no
dominio moderado. Esse oxigénio “extra” consumiddeéominado componente lento do
consumo de oxigénio (figura 2).

A amplitude e a estabilizacdo ou ndo do compon&n depende do dominio
metabdlico. Em exercicios realizados no dominiagesexiste uma tendéncia a estabilizacao
do VO,, mas como dito anteriormente, em valores sup@riacepredito pela relagdao YO
carga obtida no dominio moderado. No dominio sevewiste uma tendéncia ao YO

aumentar progressivamente, atingindo o0  M{ identificado em teste incremental
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(GAESSER; POOLE, 1996). Assim, a amplitude do comepte lento é proporcional a
intensidade do esforgo, ou seja, ser& maior nordoreévero do que no dominio pesado.

T / 2max
3,2
%g VO, medido > VO, estimado
2,84 n sem estabilizacdo
| o
Zﬁﬁﬁeg‘g@ | _
24 o C%go o @ O o VO, medido > VO, estimado
- pA D o G AT g%é@ £t Lo com estabilizagdo_________
“Z 204 ég . . _2 " og © VO, medido = VO, estimado
€ " Ny com estabilizacdo
= 1,64 :
g "
1,24 " ®m  moderado

Nl O pesado

08 A severo
04X o ___._________linhadebase
I T T T T T T T T T T T 1
0 500 1000 1500 2000 2500 3000
tempo (s)

Figura 2. Modelo ilustrativo da resposta do conswmmxigénio (VGQ) durante exercicio de

carga constante no dominio moderado, pesado e ose@serva-se gue no dominio

moderado, 0 V@ aumenta exponencialmente e estabiliza em valomgases ao estimado

pela relacdo intensidade-Y@m cargas abaixo do primeiro limiar de lactato. démninio

pesado o V@ estabiliza em valores superiores ao estimado gea eelacdo. No dominio

severo, os valores de Y®&o estabilizam e tendem a atingir 0 M§) identificado em um

teste incremental maximo.

A partir do apresentado, fica evidente que, o aaierthina um dominio metabdlico € o
modelo de resposta do Y@o tempo. Contudo, na proposta descrita anteristen@ao foi
incluida a resposta do \@m exercicios supramaximo, isto €, em intensidadésa do
VO,max Ozyener et al. (2001) caracterizou a amplitudet@npo de resposta do componente
primario (fase Il) e do componente lento (fase éifh quatro diferentes intensidades. Cada
uma das intensidades representou um dominio metabdissim, uma pequena alteracao de
nomenclatura foi proposta no estudo de Ozyenel ¢2@G01), sendo que, no presente estudo,
essa nova nomenclatura foi acatada e utilizadaseasdes posteriores do trabalho. Esses
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dominios foram chamados de moderado (90% do Llsggbe (LL + 40% da diferenca entre o
VOzmax € LL), muito pesado (LL + 80% da diferenca entM@maxe LL) e severo (110 % do
VO2may. Observa-se aqui que, o dominio muito pesadotitwibe antigo dominio severo,
enquanto o novo dominio severo descreve a intahsida esforco supra x Nesse
estudo, os autores observaram que o modelo monoemrpal descreve melhor o
comportamento do VEhos dominios moderado e severo (suprans@ enquanto, o modelo
biexponencial descreve melhor o comportamento dmsimos pesado e muito pesado
(OZYENER et al., 2001). Nesse caso, a descricdordisores modelos sugere a presenca de
componente lento apenas nos dominios pesado e mestdo. Nos esforcos do dominio
severo, a intensidade é tao elevada que reduz motpossivel de sustentar o esforco, e por
consequéncia, nao € suficiente para permitir oegpaento do componente lento. Realmente,
nesse estudo o tempo médio para inicio da segwpdaencial, isto €, inicio do componente
lento, foi de aproximadamente 154 e 137 segunds alominio pesado e muito pesado,
respectivamente, sugerindo que o componente lentopaeria ser identificado em
intensidades nas quais fosse possivel suportar empat superior a esse. O tempo de
sustentacdo no dominio severo foi de 150 segunastificando a auséncia de componente
lento.

Ainda sobre a divisdo dos dominios, Hill, Poole reitB (2002) ndo tém o mesmo
entendimento que Ozyener et al. (2001) e, utilizaomo dominio severo, qualquer
intensidade de esforco que esteja entre a PC eoa im@nsidade capaz de atingir o 3@k
Esse ponto superior entdo seria a maior intensidadgial a duragéo do esforco fosse longa o
suficiente para permitir que 0 ux pudesse ser atingido. No estudo de Hill, PoolenghS
(2002), esse limite superior correspondeu a 136%botidncia maxima aerobia, com duracéo
minima de 136 segundos. Apesar de interessantppulim de vista pratico, essa proposta
inviabiliza a utilizagcdo dessa nomenclatura, pasiasn necessarios muitos testes para
identificar o limite superior desse dominio. Asstomo dito anteriormente, a nomenclatura
“severo” sera reservada a esforcos supra¥fenquanto a “muito pesado” para esforcos
entre 0 LL2 ou PC e 0 ViRlax Segundo a sugestdo de Ozyener et al. (2001).

Para finalizar, o modelo de resposta da concemrdegédlactato sanguineo no tempo
para cada um dos dominios segue, basicamente,nantles VQ, porém sem a possibilidade

de ajustes matematicos complexos, devido a bas@ugio da medida (enquanto ¥@bde
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ser medido a cada respiragdo, lactato s6 pode exdidmmem janelas maiores de tempo, como
30 segundos ou 1 minuto).

3.2  Metabolismo dos carboidratos

A musculatura esquelética e o figado sdo os paigiprgdos de armazenamento de
glicogénio. Embora encontremos no figado uma n@iocentracdo desse composto (até 6%),
as reservas sao maiores em termos absolutos nalatusa esquelética (MAYES, 1994).

O metabolismo do GM durante o exercicio passour anses bem compreendido a
partir de uma série de estudos classicos publicpdlisgrupo do Instituto da Karolinska de
Estocolmo (ALBORG et al. 1967, BERGSTROM et al.6219BERGSTROM; HULTMAN,
1967). Esses estudos constituiram a base do comé@c sobre o metabolismo do GM
durante o exercicio (COYLE et al.,, 1986; CONLEEB8Z9ADAMO; TARNOPOLSKY;
GRAHAM, 1998; FEBBRAIO; DANCEY, 1999). Dentre osipeipais achados deste grupo
estdo: a correlacao linear entre o tempo de fagshgama determinada intensidade (%M%)

e as concentracdes iniciais de glicogénio no masidgura 3), bem como, a reducdo dos
estoques de glicogénio (g/100 g musculo seco) dmafcsemi-logaritmica em funcdo do
tempo, tendendo a aproximar-se de zero no mesntantasem que passa a ser dificil a

manutencdo da intensidade do exercicio.

6.0

5.0

4.0

3.0

musculo

2.0

1.0 4

[glicogénio muscular] g/100

0.0

0 50 100 150 200 250 300

tempo de exaustéo (min)

Figura 3.Relacdo entre a concentracao inicial de glicogfniecular e tempo de performance

a 70% do VGnax O apo6s dieta baixa em carboidraiio,apds dieta balanceada eapds dieta

alta em carboidrato. Adaptado de Bergstrom etl8b67).
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Estudos posteriores suportaram esse comportamentddcdo do GM em fungéo do
tempo de exercicio (COYLE et al., 1986; BOSCH; DESINNOAKES, 1993). Entretanto, foi
destacado que a curva glicogénio-tempo de exergotteria apresentar comportamento
trifasico, ou seja, possui um rapido declinio mliciseguido por uma queda constante, e
finalmente, uma degradacdo mais lenta nos minumassf Inicialmente, a explicagcdo para
esse comportamento baseou-se na existéncia detado & hipoxia relativa nos momentos
iniciais do exercicio, levando a uma rapida degradalo GM, com consequente formacéo de
lactato sanguineo. Na parte média da curva, a quedstante poderia ser derivada da
estabilizacdo nos processos metabdlicos, com kedqailéentre a utilizacdo do GM de forma
aerdbia e a producdo de lactato. Na ultima parteuwlea, os estoques reduzidos de GM
levariam a uma lenta degradacdo, aumentando gradente a utilizacdo de gordura e
glicose sanguinea como fonte de energia (BERGSTROMLTMAN, 1967).

Contudo, a primeira explicacdo atualmente podeceatestada, pois um estado de
hipoxia nem sempre é encontrado nas células muesidgponto de impossibilitar a utilizacao
do metabolismo oxidativo (BROOKS, 1985). A degraaagapida do GM, tendo como
produto final o lactato, pode ser decorrente dfciéacia dos sistemas de transporte de ions
H* para dentro da mitocdndria pelas lancadeirasidergl-fosfato (STAINSBY, 1986), ou de
uma inerente inércia das enzimas mitocondriaigpomsaveis pelos processos oxidativos
(GRASSI et al., 1998).

A ideia de que as reservas de GM aproximam-se rdenzeinstante em que iniciam o0s
sintomas de fadiga foram falseadas (Tabela 1). &dost os estudos subsequentes a 1967,
observou-se resquicio de G 24%) ao final de exercicios prolongades70% VQmay,
interrompidos pela exaustdo do individuo (LOY et 8986; BOSCH; DENNIS; NOAKES,
1993; TSINTZAS et al., 1995). Embora na maior pddsses estudos a fadiga se apresentasse
associada com a reducdo do GM, a pequena resestante seria suficiente para o
prolongamento da atividade, o que leva a espeauldedoutros mecanismos envolvidos na

interrupgéo de exercicios com essas caracteristicas
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Tabela 1. Principais estudos sobre deplecdo degglito muscular e fadiga.

Modo de exercicio Tempo de exaustao (min.) Glicag#ncial Glicogénio final Referéaci
Ciclismo a 75% VGQhax 166,5 (dietaCHO) 3,31 0,30ttt 0,43+ 0,06%1t Bergstrom et al. (1967)
113,6 (dieta mista) 1,75+ 0,15%1% 0,17+ 0,051t
56,9 (dietg CHO) 0,63+ 0,10F%% 0,13+ 0,05%%%
Ciclismo a 62% de W, 126,9 1,53+ 0,411t 0,38 0,201ttt Ahlborg et al. (1967)
Ciclismo a 86% VG@hax Fadiga 1# = 42,8 6,2 (24h de jejum); 182,9+29,9% (24 jejum)  Fadiga 2# = 74,32 14,31 (24 Loy et al. (1986)
115,3+ 25,6 (dieta normal) 168,04+ 17,11 (dieta jejum)
Fadiga 2# = 170,8 20,4 (24 jejum); normal) 70,9+ 26,31 (dieta normal)
201,0+ 14,8 (dieta normal)
Ciclismo a 79% V@ay Fadiga 1# = 142,68 19,6 (24h de  143,7+22,0f (24 jejum)  Fadiga 2# = 50,3 10,7t (24 Loy et al. (1986)
jejum); 167,5+ 10,5 (dieta normal) 186,1+ 23,81 (dieta jejum)
Fadiga 2# = 191,38 25,0 (24 jejum); normal) 78,1+ 35,5% (dieta normal)
214,3+ 18,9 (dieta normal)
Ciclismo 71% VQax = 240* 173+ 11% 39+ 8% Coyle et al. (1986)
=180t 163+ 13% 37+ 5%
Ciclismo a 70% da Wy Fadiga##<2horas - e Wagenmakeralet
(1991)
Ciclismo a 70% VGQax 150 (n = 4) 124+ 7t (n=18) 2241 (n=4) Bosch et al. (1993)
Ciclismo com uma perna @ 195+ 13 354+ 41% 25+ 9% Casey et al(1996)
Corrida a 70% V@hax 132,44 12,3* 382,4+ 20,2t 59,8+ 7,9% Tsintzas et a(1996)
104,3+ 8,61 395,9+ 29,9% 76,4+ 14,2%
Ciclismo a 70% V@ay 103+15¢) e e Baldwin et al(2003)
155+9@¢¢) e e

* com ingestdo de carboidratos durante o testentingestédo de placebo.  valores em mmol/kg de peso. $1+ valores em g/100 g de musculo imido. $
mmol de unidades de glicose/kg. # fadiga 1 quarddoaonseguia manter a intensidade inicial exigiflediya 2 quando ndo conseguia manter 65%.M0

## quando ndo conseguia manter 50% da carga mag@matensidade ndo apresentada.,¥£consumo maximo de oxigénio. W carga maxima. W,
carga correspondente a uma freqiiéncia cardiac& @ddtimentos por minuta glicogénio pré-exercicio abaixo do normé}. glicogénio pré-exercicio
supercompensado. ------- Os valores de glicogéamfaram obtidos, porque nos artigos originais,sgiesentados apenas graficamente.
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Outra série de estudos iniciada a partir da dédadi970 em Estocolmo, pelo grupo
liderado por Gollnick, complementou o conhecimeswbre deplecdo de GM. Utilizando a
técnica de histoquimica qualitativa, denominadac¢é® periodica do acido-Schiff” (periodic
acid-Schiff's reaction — PAS), Gollnick et al. (Y #erificaram que, apos a reducdo do GM
com manipulacdo exercicio-dieta, seguida por ti&s de dieta rica em carboidrates2.000
kcal de carboidratos), as reservas de GM aumentamoximadamente 60% em relagéo a
uma dieta mista. Ao final de trinta minutos de ei®@o na bicicleta ergométrica (74%
VO2may, @ concentracdo de GM foi maior quando uma dietaem carboidratos precedia o
teste. A novidade desse trabalho foi a apresentimsicesultados de deplecéo seletiva do GM,
ou seja, a maior parte do glicogénio utilizado abgidas fibras de contracdo lenta. Resultados
similares também foram encontrados apés uma catad&0 km, embora a influéncia da dieta
anterior ao exercicio ndo tenha sido estudada (QQ.SX al., 1973).

Em estudo posterior, Gollnick et al. (1973) obsmmaque o glicogénio das fibras de
contracao rapida era o primeiro a ser depletade apéalizacdo de seis séries de um minuto
de duracdo (150% da potencia aerdbia maxima)celo por periodos de dez minutos de
repouso entre as series. Em publicacao poster@initk, Piehl e Saltin (1974) finalizaram o
modelo de deplecdo seletiva do GM, analisando afifes intensidades de exercicio na
bicicleta ergométrica que variavam de 30 a 150%/@enax Os principais achados foram: 1)
a deplecdo do GM foi 2,7 e 7,4 vezes maior, res@auente, em 64 e 84% do V&«
quando comparados a 31% do & 2) as fibras de contracédo lenta foram as priraeira
diminuir as reservas de glicogénio em todas asisidades abaixo do WR.,, mas com o
passar do tempo, um progressivo decréscimo acarteobém em fibras de contracdo rapida;
3) nos exercicios de intensidade acima do,@ o0 glicogénio de ambas as fibras era
depletado. Esses achados foram confirmados em osstpdsteriores (VOLLESTAD;
VAAGE; HERMANSEN, 1984).

Apesar do conhecimento obtido nas décadas de 196®78, os mecanismos
fisiologicos e bioquimicos envolvidos na regulagiovia de degradacdo do GM durante o
exercicio ndo foram totalmente esclarecidos. Ateaba, sabe-se que com o prolongamento
da atividade a degradacao (absoluta) do glicogéininui, enquanto os AGL circulantes no
plasma e a glicose sanguinea aumentam sua pagéiocipe ressintese do ATP. Entretanto,

pouco se sabe sobre 0os mecanismos que controlamadesacoes.
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Em exercicios subméximos (entre 65-75% .,M£), 0 musculo ativo passa
gradativamente a utilizar a glicose sanguinea eGh flasmético como fonte de energia,
conforme mencionado acima. Isso parece mais eddprando os niveis de GM pré-exercicio
encontram-se abaixo do normal (COSTILL et al., 29Ua questdo inerente é: Qual desses
dois substratos tem preferéncia na “substituic&GM? Um trabalho de Weltan et al. (1998)
permite levantar algumas especulacdes (tabela 2pseN estudo os individuos foram
designados aleatoriamente para um de quatro grepodp que em trés grupos a glicemia foi
mantida estavel (euglicemia) através de infusdavehosa de glicose. Desses trés, um
apresentava concentracdo inicial de GM normal, eplegdo de glicogénio prévia e um
deplecéo de glicogénio prévia mais infusdo de inguio exercicio. No quarto grupo, também
com deplecao prévia, a taxa de infusdo de gliamsauimentada a fim de manter uma situacao
de hiperglicemia. Nos grupos com deplecdo, a agip do GM foi significativamente
reduzida. Mesmo mantendo a glicemia estavel, a ugardoi o substrato energético
preferencialmente utilizado na situacéo de deplegaglicogénio, exceto quando foi mantida
uma hiperglicemia ou hiperinsulinemia. Nessas diiasas situacdes, a glicose sanguinea foi

utilizada predominantemente como fonte energética.

Tabela 2. Utilizacdo do glicogénio muscular, goader glicose durante 145 minutos de

exercicio em cicloergometro a 70% do consumo maxileooxigénio em trés diferentes

situacdes.

Utilizacao de Utilizacao de Utilizacao de

glicogénio muscular Gordura glicose
DG-euglicemia ! 1 =
DG-euglicemia + insulina ! = 1
DG-hiperglicemia ! = 1

DG = deplec¢éo prévia de glicogénio muscular. Setsgnbolos descrevem a modificacdo no
metabolismo em comparacdo com a situacdo de ghamgduscular normal. Adaptado de
Weltan et al. (1998).

Esses achados, embora se distanciem de situag@@8dicas normais, sugerem que

em situacdes de deplecdo de GM, o musculo atiliaaupreferencialmente os lipidios como
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substrato energético, provavelmente por controtenbpal. A norepinefrina exerce um papel
importante, pois sua concentracdo no sangue aurs@rtdicativamente com o exercicio,
aumentando as concentracfes de AGL plasmaticogiklaado na manutencdo da glicemia.
Em contrapartida, a insulina em excesso (por imfusé hiperglicemia) exerce efeitos
antagonicos, estimulando o consumo de glicose pulsculo, e inibindo a lipdlise. A
preferéncia por lipidios como fonte de energia uséacia de concentracdo adequada de GM
tem sido sustentada na literatura (ROMIJN et 803).

A partir dos dados experimentais apresentadodaratlira, especula-se que, de forma
defensiva e prioritaria, o organismo privilegiafarta de glicose ao sistema nervoso central
(SNC), protegendo-o de possiveis “lesdes” por tafata de nutriente. Esse raciocinio
corrobora com a hipotese de um “governador cent@fitrolando os mecanismos de fadiga
(NOAKES; PELTONEN; RUSKO, 2001). O mecanismo fiégito de restricio no consumo
de glicose plasmatica em situacdes de deplecadwiadd esta totalmente esclarecido, mas a
hipotese mais provavel seria a limitacdo no trarispde glicose através da membrana da
célula. Estudos de HESPEL e RICHTER (1990), commais, demonstraram que ratos com
deplecao de glicogénio aumentavam o transportdiciesg pela membrana em 25% durante
15 minutos de contracdo isométrica maxima, quandonpearados a ratos com
supercompensacdo (combinacdo de exercicio e didesmo assim, esse aumento nao foi
suficiente para restabelecer o metabolismo de whdios, sendo necessaria a compensacao
através de um aumento no consumo de lipidios edatitos, conforme jA mensurado em
humanos (COGGAN, 1991; BLOMSTRAND; SALTIN, 1999). oi@o discutido
anteriormente, o aumento exdgeno de insulina nac&x@ em conjunto com uma
hiperglicemia induzida, pode facilitar o transpadteglicose através da membrana plasmatica
e restabelecer o metabolismo de carboidrato naacéies de deplecdo de GM (WELTAN et
al., 1998).

Se por um lado, a escolha da célula muscular dipantiipidios como fonte de energia
proporciona uma “economia” de carboidratos, em @apée glicose sanguinea, por outro,
constitui uma manobra que, inevitavelmente, prepidh manutencdo da intensidade do
exercicio e o desempenho (MANETTA et al., 2000 Iporque 0s acidos graxos necessitam
de maior quantidade de oxigénio para serem oxida&l@giantidade de energia liberada por
litro de oxigénio e a velocidade de degradacdo diEcula é maior quando metabolizada a

glicose em vez dos acidos graxos, justificando y@mm exercicio de intensidade elevada (
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85% VOnmay 0s carboidratos séo preferencialmente utiliza@OMIIN et al., 1993;
BROOKS; MERCIER, 1994). Como o importante paratasieem competicdes de longa
duracao é realizar a prova na maior intensidadsiyels os carboidratos acabam constituindo
a principal fonte de energia. Esse pensamentodest&ordo com o conceito de “crossover”
do metabolismo, que estabelece uma modificagcdo rédominancia de lipidios para
carboidratos acontecendo préximo a 80% deNM@independente do nivel de aptidao aerébia
(BROOKS; MERCIER, 1994; BROOKS; TRIMMER, 1996). ¢fifmente, ndo existem
estudos que tenham utilizados os limiares de agata identificar essa transicdo, apesar de
Achten e Jeukendrup (2004) terem demonstrado gl locorresponderia ao ponto de
méxima utilizacdo de gordura em termos absolutoguanto o LL2 o ponto de minima
utilizacdo. Interessante que o ponto de minime&atfo acontece a aproximadamente 80% do
VO2max Sugerindo que, a partir desse ponto, a energierigada quase que exclusivamente

dos carboidratos.

3.2.1 Efeito da insulina e do exercicio no transpte celular de glicose

Conforme discutido anteriormente, 0 excesso delimas@xogena em conjunto com
uma elevacdo da glicemia sanguinea aumenta o Gataboda glicose vinda do sangue
(WELTAN et al., 1998). Tem sido documentado atuateeue, durante o exercicio, a glicose
entra na fibra muscular de forma independente daliira, provavelmente por aumentar o
namero de transportadores de membrana ativos, clusnae GLUT-4 (JESSEN et al., 2003).
Entretanto, apesar dessa ativacdo independententeluca exercicio, o transporte pode
permanecer parcialmente controlado pela insuliredo® recentes de Christ-Roberts et al.
(2003) suportam essa concepc¢ao, demonstrando exercicio com duragcdo de 30 minutos a
70% VOmax com infusdo de insulina, aumenta o transportegldmse pela membrana
plasmatica. Esse aumento no transporte foi devidona maior ligacdo entre o receptor
primario da insulina (IRS-1) com a subunidade ddaftidilinositol 3-quinase (PI3-quinase),
desencadeando um potente efeito de cascata dentrgitoplasma, com subsequente
fosforilacdo dos receptores serina/tireonina q@agaumento na acao do GLUT-4.

Estudos com animais tém demonstrado que o exer@mibém estimula a acdo do
GLUT-4, independentemente da sinalizacdo de PlBagel (JESSEN et al., 2003). O
mecanismo envolvido ndo esta totalmente esclaremds uma possivel via seria a producéo

da 5-AMP-ativador da proteina quinase (PKA), o lgaamentaria a expressao génica do
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GLUT-4 (NIELSEN et al., 2003). Aparentemente, a boracao insulina-exercicio exerce um
efeito amplificador, com maior consumo de glicostapcélula muscular. Provavelmente,
apenas combinando exercicio e infusdo de insubnamanutencdo exogena da glicose é que
a predominancia energética em exercicios prolorsgypdssaria de lipidios para carboidratos.

Um estudo de Nielsen et al. (2003) demonstrou goegexercicio a 80% VQax a
fosforilagdo da subunidade catalitica a-PKA (Th)l#®2 menor em um grupo de pessoas
treinadas aerobiamente, quando comparados com wpo gle sedentarios. Interessante que,
com menor ativacao de transportadores, a concéoti@de glicose plasmatica foi aumentada
(5,9 £ 0,5 vs 4,7 £ 0,3 mM); similar aos dados rggmos por Coggan et al. (1995) que
observaram na mesma intensida=@006 VOmay), Uma menor taxa de desaparecimento (Rd)
da glicose do sangue em ciclistas bem treinadadsé¥i et al. (2003) mostraram também uma
utilizacdo de GM similar entre os grupos, mesmo @antreinados apresentando um maior
estoque inicial. Isso corrobora em parte com o edmcde “crossover’ (BROOKS;
TRIMMER, 1996) e sugere um mecanismo poupador t®gf plasmatica em individuos
treinados aerobiamente.

Trés importantes constatacdes podem ser destagaaiat® ao metabolismo de GM: 1)
uma preferencial utilizacdo de acidos graxos emagties de deplecdo de glicogénio; 2) o
consumo de glicose pelo musculo esquelético dumeteercicio pode ser transporte-limitado
e; 3) quando os estoques de glicogénio estdo emisnivormais, principalmente nas
intensidades mais elevadas, existe uma prefer@ociassa fonte de energia. A glicose vem a
ser entdo um rico e precioso combustivel, que deveutilizada predominantemente pelo
musculo ativo apenas quando a concentracéo plasnpissa ser mantida de forma exogena

(infus@o ou ingestao).

3.2.2 Estrutura funcional do glicogénio muscular

Além do integrado controle apresentado na sesd@danenvolvendo sinalizadores e
receptores de membrana, a prépria estrutura doggiito parece contribuir para esse
controle. Uma proposta de auto-regulacdo, a pédeirintegracdo fisica e enzimatica da
molécula de glicogénio, foi apresentada por Sheat@aham (2004). O modelo foi elaborado
a partir do desenvolvimento de um método semi-gaéind de determinacdo do GM,
utilizando a técnica de microscopia de transmiss@tronica, a qual permite conhecer o

namero, distribuicdo e area de cada granulo deg#itio. Inicialmente, o granulo cresce em
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um formato linear, com aumento sequencial de uesla® glicose, sendo a primeira ligagao
unida a glicogenin, uma proteina auto-glicosilamtepartir dessa primeira ligacdo, mais
unidades de glicose podem ser adicionadas peladec@oas enzimas-chave no processo de
sintese, a glicogénio sintetase (GS) e a enzimaficadora. O acréscimo sequencial e
ramificado de glicose realizado por essas duasm@&szifaz com que 0s estoques de
carboidratos dentro da célula cresgam de forma rexpmal. A molécula passa entdo a
apresentar um formato esférico, com o seu crestimsendo inibido quando atinge um
diametro de aproximadamente 42 nanémetros.

Existem duas principais formas de armazenamentglidogénio, as quais podem ser
identificadas pela sua solubilidade em acido pedddd denominadas proglicogénio (PG) e
macroglicogénio (MG). A primeira constitui uma maié& menor# 400 quilodaltons - kDa)
com maior razao proteina/carboidrato. A segunda omalécula maiorx107 daltons - Da),
com a mesma quantidade de proteina da PG, mas aim qarboidrato (menor razao
proteina/carboidrato).

Um estudo de Graham et al. (2001) demonstrou que P& apresentam dinamicas
de degradacéao diferentes, que podem ser dependenitetensidade de esforco. Nesse estudo,
0s autores demonstraram que a taxa de degradagd& de PG era similar em exercicios a
70% VOmax Mmas muito maior de PG quando o exercicio erézestd a 85% V@nax Durante
a primeira série de exercicio intermitente (3 xiButos a 100% V&, as duas formas eram
utilizadas em proporc¢des similares, mas com tenadénenanter a preferéncia pela PG. Na
segunda série, um declinio no metabolismo de MGaeutencdo de PG foram observados,
apesar de ndo diferirem estatisticamente. Na Ultesaduas formas diminuiram a taxa de
degradacédo. Os autores concluiram que a forma E& g@ metabolicamente mais ativa e o
metabolismo de MG pode ser rapidamente inibido ogassar do tempo, tanto em exercicios
continuados, quanto repetidos. Esse fato ndo paezageneralizavel, uma vez que, analisando
a figura 1 (figura 4 do presente texto) do trabalboGraham et al. (2001), percebe-se que a
85% VOmax Uma queda significativa na taxa de degradacaglidogénio com o tempo foi
observada apenas para PG, com a de MG mantendmstrmte no tempo. Resta ainda,
determinar a mudanca na degradacdo de MG e PG eci@as prolongados, em especial de

exercicios realizados até a exaustao.
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Figura 4.Taxa de glicogendlise (unidades de glicose em nkapalé misculo seco/minuto) do

macroglicogénio (MG), proglicogénio (PG) e glicométotal (G) no inicio (0-15 min ou 0-10

min) e no final (15-45 min ou 10 min-exaustdo) dereicio a 70% e 85% do W@ De

Graham et al. (2001). Letras iguais entre os ddervalos de tempo, na mesma intensidade e

para a mesma forma de glicogénio, representamdadalde valores. o asterisco representa

diferencas entre MG e PG no mesmo intervalo de detdplizado com permissao (ANEXO

1).

Outro estudo anterior do mesmo grupo ja havia radstque, apos exercicio a 70%
VO.max realizado até a exaustado, seguido por uma dietgpasta por 75% de carboidrato
durante dois dias, a forma MG aumenta somente fas 48 horas ap0s o exercicio. Outro
dado interessante € que, apesar de aumentar a foao@, a micro (PG) é mantida em
valores proximos a 350 mmol unidades de glicosef&gpeso seco, muito semelhante a
concentracdo total de (glicogénio normal, sem sopgpensacao (ADAMO;
TARNOPOLSKY; GRAHAM, 1998). Aparentemente, o gli&go “extra” foi armazenado na
forma MG, mas preservando a concentracao fisicddde PG. Os autores sugerem que esses
resultados, junto com os obtidos no estudo de @radtaal. (2001), sdo fortes indicadores de
qgque o PG é metabolicamente mais ativo. Entretaaltymas lacunas deixadas em aberto
merecem ser mais bem investigadas. Por que a supgeasacao aumenta preferencialmente

a forma MG, se o0 aumento no tempo de exaustdo dauysela supercompensacao esta



22

associado a forma MG de glicogénio, e quais sdpossiveis efeitos da deplecéo prévia de
GM sobre o metabolismo de MG e PG, sdo questdeaigda precisam ser respondidas.

Conforme a *“arvore” de glicogénio vai perdendo onteddo de glicose das
extremidades, uma diminuicdo na atividade da enzewalitica glicogénio fosforilase (GF) e
aumento na atividade da enzima GS € observada (BHRA GRAHAM, 2004). O
mecanismo exato dessa interferéncia fisica da mlalé® glicogénio na agdo enzimatica ndo
esta muito bem explicado, mas assume-se que é&stéionada a uma maior ativacado da PKA
em situacdes de diminuicdo na reserva de glicogéma vez que essa enzima apresenta um
sitio de ligagdo com a molécula de glicogénio ecoebm a GS e GF. A PKA é uma
importante proteina responsavel pelo transporgglidese e AGL para dentro da célula, o que
poderia aumentar a oxidac&o e diminuir a sintessuldstratos. Assim, a entrada de substrato
na célula pode ser mediada parcialmente pelo contée GM.

Para a glicose 1-fosfato liberada do GM iniciar via glicolitica, € necessario a
conversao para glicose 6-fosfato, através da enZwsfoglicomutase. Parece razoavel
imaginar que uma diminuicdo da atividade da GFratata em uma menor formacédo de
glicose 1-fosfato, e consequentemente, de glicdssféito. A diminuicdo na concentracéo de
glicose 6-fosfato no musculo esquelético é um petestimulador alostérico da hexoquinase,
a enzima responsével pela fosforilagcdo da glicasgavdo sangue. Como a reacao glicose 6-
fosfato para frutose 6-fosfato apresenta-se emlibgqoj a diminuicdo da glicose 6-fosfato
leva a uma concomitante diminuicdo da frutose &afosComo essa ultima enquadra-se como
um regulador alostérico da fosfofrutoquinase (PHESsa enzima pode diminuir sua atividade
nas situacdes em que a concentracéo de frutosddiefalecai. Uma predominancia de glicose
sanguinea entrando na via glicolitica pode ocasiama simultanea reducdo na velocidade de
degradacéo, causada pela menor atividade da eRAaComo consequéncia, a reducao da
glicose para piruvato aconteceria de forma mait)dacilitando a entrada dessa molécula na
mitocondria, 0 que evitaria a formacéo de lactiso pode explicar porque alguns estudos
apresentam uma menor concentracdo de lactato ersi@aesubmaximo e maximo em
situacOes de deplecdo de GM (PODOLIN et al., 188 IOMSTRAND. SALTIN, 1999).
Realmente, existem evidéncias de que a formac#acto a partir do GM é dez vezes maior
do que a partir da glicose (NEWSHOLME; BLOMSTRANEKBLOM, 1992).
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3.2.3 Efeito da intensidade do esforco no metabolismo dglicogénio muscular e
alteragc6es bioquimicas intracelulares

Para uma determinada porcentagem do,¥{a maioria dos estudos sobre deplecao
de GM demonstra que, nessa situacdo, ocorre umauigio significativa no tempo de
manutencgéo do esforco (BERGSTROM et al., 1967; l€D4l., 1986; WAGENMAKERS et
al., 1991). Além de todas as alteracdes metabol@amtadas até aqui contribuirem para
diminuicdo na performance, uma interessante hipddesa a existéncia de um declinio nos
intermediarios do ciclo de Krebs, levando consetgmante, a uma menor ressintese de ATP
pela via aerGbia. Seguindo essa linha de racigcisso aumentaria a concentracdo de ADP
intramuscular, estimulando a reacdo da mioquinasausando um acumulo de IMP, com
formacdo de amonia (N§H Entretanto, essa afirmacéao foi refutada receetéenem trabalho
de Baldwin et al. (2003), que ndo conseguiram ebsedecréscimo na soma de quatro
intermediarios do ciclo (citrato, isocitrato, furatir e malato) — os quais representam 70% do
total — apés 100 minutos de exercicio com deplecéo prévia deggnio ou= 150 minutos
com supercompensacao prévia de glicogénio, em oteasidade referente a 70% Q.
Nesse mesmo estudo, a soma do total de adenineotidelo (TAN = ATP + ADP + AMP)
nao foi alterada em nenhuma das situacgoes.

Esse mecanismo continua intrigante porque existesultados conflitantes na
literatura. Por exemplo, Spencer e Katz (1991) mfasam que, apds um exercicio de duracao
de= 5,5 minutos na intensidade correspondent®8% VO max 0 acimulo de IMP foi maior
em situagcfes de deplecdo prévia de glicogénio,duanmparado com supercompensacao
prévia. Apesar do acumulo de frutose 6-fosfatosido menor com deplecdo prévia (0 que
levaria a uma inibicdo da PFK), a glicélise ndodtherada devido a compensacéo exercida
pelo acimulo de ADP e AMP livre na célula, que fanam como ativadores alostéricos da
PFK. Resultados opostos foram encontrados por Bebler Dancey (1999), em que um
exercicio realizado a 65% VOmax (93% do limiar de lactato) até a exaustao ndoaraum
significativo aumento em IMP ou hipoxantinas, eliém nado reduziu o TAN. Apesar de uma
significativa relacdo entre tempo de exaustdo edesGM ter sido encontrada (r = 0,95; p <
0,05), a associacdo entre IMP e GM no final do @ger ndo foi significativa (r = 0,73; p >
0,05, n = 6).
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As diferencas entre os estudos podem ser devidgBesimente a forma de controle da
intensidade do exercicio. Por exemplo, Broberg BIliisg1988) encontraram resultados
diferentes de Febbraio e Dancey (1999), associandoiumulo progressivo de NHom o
baixo nivel de GM ocasionado pelo exercicio. Anstdade utilizada, entretanto, foi muito
semelhantex 67% VOmay, mas a forma de determina-la muito diferente. ddtudo de
Febbraio e Dancey (1999) a intensidade foi estalokelea partir do limiar de lactato, o que de
certa forma individualiza a intensidade de esfongma vez que, uma porcentagem fixa
estabelecida unicamente a partir do,¥ como utilizado no estudo de Broberg e Sahlin
(1988), pode representar uma “carga interna” muliferente entre os individuos
(WELTMAN et al., 1989). Essas diferencas metodalagipodem submeter os individuos a
diferentes dominios fisioldgicos, sendo que os mispzos de fadiga podem ser totalmente
diferenciados quando comparadas intensidades méfer@os limiares de lactato (figura 1).
Isso explica também porque, dependendo da intefesidstudada, a deplecédo de glicogénio
pode ou ndo estar associada a fadiga (LOY et386)1

Um estudo conduzido recentemente destacou o qaanttensidade do esfor¢co e o
dominio fisiolégico influéncia nos mecanismos deéliga e no metabolismo energético
(LIMA-SILVA et al., 2009). Nesse estudo, os indivas pedalavam até a exaustdo em uma
intensidade abaixo de LL2 e, em outro momento, acoo LL2. Em cada uma das
intensidades foram utilizadas duas situacées ewrpetais: 1) deplecdo de GM e 2) GM
restaurado. O conteudo de GM foi manipulado utiiicaa metodologia classica exercicio-
dieta. Nesse estudo foi observado que, quando iexeera realizado abaixo de LL2, a
deplecéo prévia de GM ndao interferia no tempo demugtéio £ 60 minutos), além de nao
causar mudancas na concentracdo plasmatica dwlacgdicose. Entretanto, um aumento na
utilizacdo de gordura como fonte de energia e uméndicdo no tempo de exaustaod3 vs
18 minutos) e na concentracdo de lactato foramrebdas quando o exercicio era realizado
acima de LL2 com deplecdo prévia de GM, quando evagm® a uma situacdo de nao
deplecao. Conclui-se que, em exercicios de intedsidhoderada=(60 minutos), a deplecao
prévia de GM pode ter importancia secundaria, seuogoa regulacdo da temperatura corporal
pode aumentar sua contribuicdo para a fadiga. 8o ¢tado, nos exercicios intensas40
minutos), a aumentada taxa de utilizacdo do GMVatesse substrato valioso e imprescindivel,

tornando mais importante até mesmo do que o acudeutoetabdlitos (lactato, por exemplo).
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Esses resultados sdo parcialmente divergentes elagéio a literatura justamente por utilizar
uma metodologia diferenciada na determinacédo dw@sfque € o uso de limiares de lactato
em vez de porcentagens do & para determinacdo da intensidade de esforco. &stud
utilizando outros dominios fisiologicos seriam metsantes para melhor compreender os
mecanismos de fadiga envolvendo o metabolismo de GM

Evidéncias mostram que o exercicio realizado adm¥dO,max (SUpra-maximo) parece
ter uma dependéncia menor da disponibilidade init@aGM. Em estudo de Vanderbergue et
al. (1995) a 125% V&}hax a supercompensacao de glicogénio levou a um darderb6% na
concentracdo muscular inicial desse composto, sEmentanto aumentar a tolerancia ao
esforco £175 s), ou modificar o acumulo de lactato e de @hfjgineos. Resultados similares
foram encontrados por Hargreaves et al. (1997) e identificaram nenhum efeito da
supercompensacdo de GM sobre a poténcia de pidéngd média e maximo déficit
acumulado de oxigénio em exercicio maximo de 7hrsdos. Entretanto, em atividades com
exigéncia mista ou participacdo efetiva da capaeidatica (aerébio-anaerdbio com duracao
entre 3 a 10 minutos, proximo ao ¥@Y, a deplecdo de GM pode interferir
significativamente no desempenho. Newsholme, Bl@andte Ekblom (1992) estimaram a
guantidade de GM utilizado pela via aerébia e amarem uma corrida de 5000 metrasl@
min) e demonstraram que, ambas, podem consumiredqoa® glicogénio armazenado no
musculo. Assumindo que essa estimativa estejatapmaefadiga por deplecdo de glicogénio
poderia acontecer antes do acumulo excessivo dengrao musculo. Estudos com o objetivo
de determinar a intensidade a partir da qual asvas de GM deixam de ser importante para
o desempenho devem ser conduzidos, principalmemearando esfor¢cos abaixo e acima do
VO2max

Digno de nota, nem todo glicogénio intracelularregduncao de regenerar ATP para
contragdo muscular. Uma importante e significatiparcela destina-se a manter o
funcionamento da bomba de célcio e interfere ap@da®tamente no processo de contracao -
relaxamento (FRIDEN; SEGER; EKBLOM, 1989; CHIN; AEN, 1997). Alguns autores
sugerem que, mesmo com glicogénio total intracelsidiciente para manter a atividade
muscular, a deplecédo dos depdsitos proximos a balalicio pode ocorrer precocemente,
impossibilitando a continuidade do exercicio (FEBB®;. DANCEY, 1999). Apesar de
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evidéncias indiretas sugerirem a existéncia desssamsmo em humanos (BOOTH et al.,

1997), mas infelizmente ndo existem estudos queaposomprovar essa hipotese.

3.2.4 Metabolismo do glicogénio hepético

Até aqui, discutimos principalmente a alternararire AGL e glicose no suprimento
de energia, quando o GM encontra-se em estagioslegdecdo. Dentre as inumeras
possibilidades apresentadas, o transporte de glatbavés da membrana plasmatica constitui
um fator importante que limita 0 uso desse sulmsttatno fonte energética. Apesar de nao ser
totalmente conhecido, o organismo humano prefesimente utiliza AGL plasmatico e poupa
glicose, provavelmente para manter a glicemia argara sua oferta para o SNC. Entretanto,
o principal 6rgao envolvido na manutencéo da glieedno figado, e sua reserva de glicose na
forma de glicogénio € de suma importancia para rdiragdade de exercicios de longa
duracéo, i.e. > 60 minutos (MAYES, 1994).

Apesar de ndo discutido anteriormente, € de grandigacdo que a principal técnica
empregada para mensuracdo do glicogénio no musaubddpsia, apresenta uma série de
limitacOes, das quais se destaca a mensuracdoeti@sapma pequena porcdo muscular. A
dificuldade em mensurar o glicogénio hepatico éaimais eminente, sendo a quantificacao
direta com o uso de biopsia inviavel em humanos. d&stinaremos essa sessdo para discutir
alguns poucos estudos que verificaram o metabolgenglicogénio hepatico, principalmente
0s artigos classicos que foram publicados na débad®70; e complementar a discussao com
estudos que usaram glicose exdégena na manutenggioataia.

Historicamente, os dois primeiros estudos que meareatencdo especial foram
publicados na década de 1970. Ahlborg et al. (1@&#)daram seis individuos saudaveis
durante a realizacdo de quatro horas de exercioiaum ciclo ergdbmetro, mantendo uma
intensidade correspondente a 30%.¥5 O metabolismo da regido esplancnica (devido a
dificuldade em isolar as artérias e veias que odam o figado, o fluxo sanguineo e a
diferenca arteriovenosa de determinado substrat@®timado dessa regido) foi identificado
utilizando um cateter que, apdés introducao pela aetecubital, era levado até o lado direito
da veia hepatica, utilizando a técnica de fluorpecoPéde-se perceber que, a liberacdo de
glicose pelo figado aumentava aproximadamente edd16m relacdo ao repouso, 0 que
excedia a sua utilizacdo pelo musculo ativo nosngros 40 minutos de exercicio e

considerado suficiente para manter a glicemia nesdedo. Entretanto, até o final das quatro
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horas de exercicio, acontecia um gradual decliaicancentracdo arterial de glicose, o qual
foi associado com uma incapacidade do figado emaofetoda a glicose necessaria para o
metabolismo muscular. Gradativamente, ocorria umesaio no consumo de precursores
gliconeogénicos (lactato, glicerol, piruvato e alaj), sendo esse mecanismo responsavel por
45% da glicose liberada durante as 4h de exerei2i®»25% mais alto do que no repouso.

Interessante que essa intensidade de exercicio \8D%ay, € extremamente baixa,
em comparacdo com os estudos de deplecdo de GMI§Tap Estudos mais recentes de
Romijn et al. (1993) e dados apresentados por Breckrimmer (1996) demonstraram que a
glicose sanguinea aumenta a sua participacdo conmbe@ €nergética apenas em intensidades
acima de 65-80% V&), Dessa forma, mesmo que exista uma diminuicadfisigiva da
glicose sanguinea no estudo de Ahlborg et al. (19%! modificacbes poderiam ser mais
expressivas se fossem utilizadas intensidades esaidfém disso, como o tempo de exercicio
foi fixado em 4h e a fadiga ndo foi utilizada coamiério para interrup¢ao do teste, ndo pode
ser feita inferéncia quanto ao desempenho.

Em um estudo anterior, Wahren et al. (1971) obsamaa liberacdo de glicose pelo
figado e o consumo pelo musculo em exercicios asidade leve, moderada e pesada (65,
130 e 196 W, respectivamente). Todas as trés foweasxercicio foram realizadas por
guarenta minutos. Importantes resultados forandobta partir desse estudo. Nos exercicios
de intensidade moderada e pesada ocorreu, emaeaacéepouso, um aumento de 10 a 20
vezes no consumo de glicose sanguinea pelo mugssiofoi acompanhado por um aumento
de trés a cinco vezes na liberacdo de glicose figdolo. Quando calculado a contribuicao
percentual da gliconeogénese, essa ficou entré/g-bdlque é consideravelmente menor do
que os 45% relatados por Ahlborg et al. (1974) ema untensidade mais baixa. Esses
resultados sugerem que, nas intensidades mais altasnutencdo da glicemia depende da
glicogendlise hepética, e consequentemente, doe@dotprévio de glicogénio no figado.
Contudo, esses resultados devem ser vistos coml@apois a intensidade de esforgo nao foi
determinada por nenhum marcador fisiologico e, ipebsente, representa intensidades
relativas ao V@nax0u limiares diferentes entre os sujeitos.

Explicitado a importancia do conteddo de glicogéh&patico na manutencdo da
glicemia, torna-se imprescindivel correlacionar esaimpenho com as diferentes manobras
para poupar esse valioso substrato. NOs revisalgossaestudos em que o desempenho era

comparado em duas situacdes distintas; uma cordaugticose durante a atividade (ingestao
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ou infuséo), e outra com uso de placebo.

O uso de glicose durante o exercicio atrasa comsidienente o aparecimento de
sintomas relacionados a fadiga (COYLE et al., 198BUFER et al., 1987; COYLE, 1992;
WAGENMAKERS et al., 1991; BOSCH; DENNIS; NOAKES, 93 TSINTZAS et al., 1995;
CHRYSSANTHOPOULOS; WILLIANS, 1997; DAVIS et al, 99; SPENDIFF;
CAMPBELL, 2002), embora alguns autores ndo obsamaumento da performance (RILEY
et al., 1988; ANDREWS et al., 2003). Como os dessnhetodoldgicos entre os estudos séo
muitas vezes bem diferenciados, acaba sendo redhendaibuir os resultados conflitantes a
essas diferencas. Torna-se mais produtivo, portatdstacar apenas alguns estudos com
melhor controle metodolégico e objetivo mais abeamg. A seguir serdo apresentados alguns
desses estudos.

Coyle et al. (1986) estudaram sete ciclistas dararércicio até a fadiga em um ciclo
ergdometro, com intensidade fixa referente a 70%.¥OO0 teste foi realizado duas vezes,
uma com e outra sem 0 uso de glicose. Com o usglidEse os individuos conseguiam
pedalar por sessenta minutos adicionais, mas doiestamo do GM foi basicamente 0 mesmo.
Isso leva a crer que a manutencéo da glicemia eeisrormais, observadas nessa condi¢cao
experimental, estimula a uma maior oxidacdo deoidwdto exdgeno e exerce um efeito
poupador do glicogénio hepatico (McCONELL et aP94). Entretanto a fadiga acontecia
mesmo com a glicemia normal no exercicio com usglidese, o que contestaria a hipotese
de fadiga por hipoglicemia, levantada até aquiafase fim, o estudo de Coyle et al. (1986)
apresenta uma limitacdo porque a ordem dos tedte$onaleatdria, sendo que, aquele com
uso de glicose, foi realizado sempre por ultimso I[sode levar os sujeitos a apresentar fadiga
precocemente, uma vez que, percebendo que ja havamsado o0 tempo de exaustdo
apresentado no primeiro experimento, interromperaatividade. Outra possibilidade seria
que, nessas condi¢fes, a fadiga poderia ocorreprpbtemas termoregulatorios, e ndo por
hipoglicemia.

Outro dado interessante € que o GM parece naocsgrago com 0 uso de glicose
durante o exercicio (COYLE et al., 1986). Compogata muito similar foi observado por
Neufer et al. (1987). Em sua revisdo em 1992, Cogteia-se nos resultados de seu estudo de
1986 para afirmar que “a suplementacdo de carlioidigrante o exercicio ndo exerce efeito
poupador no GM”. Atualmente, essa conclusao pressa&ista com cautela porque existe um

interessante estudo que ndo observou os mesmdimdesuTSINTZAS et al., 1995). Nesse
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estudo, Tsintzas et al. (1995) observaram queesiag de uma solugédo contendo 2 ml/kg de
peso corporal de carboidratos a cada vinte mind®scorrida (70% V@h.y, aumenta
significativamente o tempo de exaustao do exerctcm efeito poupador do GM. N&o existe
na literatura dados que possam explicar as posstaisas das discrepancias encontradas,
merecendo ser mais bem investigado em trabalhosermyes. Algumas observacdes
referentes a metodologia desses estudos sdo imfstpara elaboracdo de novos estudos.
Abaixo séo descritas algumas delas.

Analisando os dados de Coyle et al. (1986) persebgde a bidpsia foi realizada no
instante zero (repouso), na segunda, terceira eaglbiara apos o inicio do exercicio. Dados
preliminares apresentados pelos autores, realizamaedida nos 105 minutos apos o inicio do
exercicio, demonstravam a mesma tendéncia; unoeféi poupador de GM com o uso de
glicose. Neufer et al. (1987) realizaram a medidanstante zero e 45 minutos apos o inicio
do exercicio a 77% V£a.x e também ndo observaram mudancas significativas no
metabolismo de GM. No estudo de Tsintzas et aB), % espaco de tempo entre a primeira
medida (repouso) e a segundal¥4 minutos) foi suficiente para se observar difea na
utilizacdo do GM entre a situacdo experimental a&cegibo. Nesse ultimo, o contedudo de
glicogénio foi poupado apenas nas fibras de caddrdenta, com nenhum efeito sobre as
fibras de contragcdo rapida. Assim, o tempo/numeroneédidas e o tipo de fibra em que o
glicogénio estd sendo medido sdo importantes fatoretodolégicos que necessitam ser
controlados. A comparacéao entre diferentes ergaséticlo ergbmetro e esteira) também se
torna necessaria.

Como ainda é incerto o efeito poupador do GM comsuplementacdo de glicose
durante o exercicio, parece sensato pensar queimpw@tante parte dos mecanismos de
fadiga estdo ligados a processos centrais. Umadsipdnteressante € que com o uso de
glicose exogena, a liberacdo de AGL pelo tecidpaati seria menor e consequentemente,
teria mais albumina na forma livre (DAVIS; BAILEY997). Essa proteina realiza a funcao
de carrear os AGL pelo plasma, mas exerce uma éut@o importante; a de ligar-se ao
triptofano, um amino&cido presente no sangue. Camuiroento acentuado na liberacdo de
AGL, a albumina desliga-se do triptofano, danddguéscia ao acido graxo. Agora na sua
forma livre, esse aminoacido € utilizado na regtriatal do SNC como precursor da
serotonina (5-hidroxitriptamina; 5-HT), um neuroeaissor que pode causar indisposicao,
sonoléncia e falta de atencdo (DAVIS; BAILEY, 19BERTUZZI; FRANCHINI; KISS,



30

2004). Vale salientar que essa hipotese carecerdprovacao experimental.

Como a mensuracdo de neurotransmissores centrpigrréécnicas sofisticadas, a
identificacdo da sensacédo de sonoléncia e indigfimsnencionada acima poderia ser feita
indiretamente através da escala de percepcao dea@sisto €, PSE (BORG et al., 1982).
Riley et al. (1988) demonstraram que o uso de ggichurante uma corrida a 70% Mgk até a
exaustdo diminui significativamente a sensacaostla@ percebido. Entretanto, o tempo de
exaustdo nao foi significativamente diferente. Cammente, Timmons e Bar-Or (2003) nao
observaram diferencas na PSE entre a condicaoievgueal e placebo em exercicio realizado
no ciclo ergbmetro a 70% W durante sessenta minutos. Utter et al. (2002) éambao
conseguiram encontrar diferencas na PSE entre wpogexperimental e outro placebo
durante uma maratona, embora existisse uma terdéecimenor tempo e PSE no grupo
experimental. Em virtude das diferentes metodok@impregadas nos estudos, conclusdes
definitivas quanto aos beneficios da ingestdo dbodratos sob a PSE ndo podem ser
realizadas, sendo necessarios futuros estudoscigaimente com medida direta de

neurotransmissores em conjunto com a PSE.

3.3 Mecanismos de fadiga durante o exercicio

A fadiga induzida pelo exercicio tem sido um dasas mais estudados nas ultimas
décadas. Dentre as diversas definicdes existeobes fadiga, as mais comumente utilizadas
sdo: uma incapacidade na manutencdo de uma dedelaniarca, causando uma reducao no
desempenho (FITTS, 1994); ou uma queda aguda mongesnho em determinado exercicio,
acompanhado por um aumento na sensacéo de esévogiiolo (DAVIS; BAILEY, 1997).

Devido a complexidade do topico, uma divisdo dadate metodoldgica tem sido
utilizada para delimitar os estudos sobre a fadhgazida pelo exercicio. Assim, podemos
classifica-la em crénica ou aguda. A primeira dar@@a-se por um somatoério de processos de
recuperagcfes incompletas, durante um periodo lalgydreinamento intenso, que podem
causar alteracbes prolongadas no humor, persodalidastema hormonal e imune, com
consequente comprometimento da saude. Os prin@pda@mas sao: indisposi¢cdo, cansaco,
gripes e resfriados constantes (SHEPHARD, 2001). ddro lado, fadiga aguda esta
relacionada com a incapacidade em realizar detaduiresforco em uma Unica sessao de

treinamento.



31

Diversos modelos foram criados para explicar os amsmos fisioldgicos,
bioquimicos e psicolégicos que seriam responsgpeia interrupcdo do exercicio. Uma
extensa revisdo sobre cada um desses assuntosldogepoésito dessa revisdo. Revisdes
especificas foram publicadas em estudos anter@pesa um maior aprofundamento sugere-
se a leitura dos estudos de Fitts (1994), Enok#&uartS(1992), St Clair Gibson e Noakes
(2004), Noakes, St Clair Gibson e Lambert (2004x série de mini-revisdes recentes,
enumeradas por Mckenna e Hargreaves (2008). Papmopdsito desse estudo, seréo
apresentados primeiramente os possiveis “sitiogltdeacdes fisiologicas ou bioquimicas que
levariam a interrupcéo do esfor¢o. Na sequencrapsdiscutidos os modelos recentes de bio-
integracéo e fadiga, tendo como base os modelgsup@ do Noakes (NOAKES; ST CLAIR
GIBSON, 2004; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 2004; NOAKEST CLAIR GIBSON;
LAMBERT, 2004; LAMBERT; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 21b), Marcora (2008) e
Mckenna e Hargreaves (2008).

3.3.1 Possiveis sitios de fadiga

Os possiveis sitios de fadiga seriam: a) a amplitedfrequéncia do estimulo
excitatério do sistema nervoso central para os neat@nios; b) a excitabilidade do
motoneurdnio; c) a transmissao neuromuscular ecéiabdidade do sarcolema; d) a ligacao
entre excitacdo e mecanismos contrateis; e€) o dolkeumetabdlicos e; f) a oferta de energia
para a manutencao dos processos metabodlicos (HARERE, 2008).

No primeiro ponto, estudos com estimulacdo magaétranscraniana ewitch
interpolacdo sd@o as técnicas utilizadas para digantia participacdo da excitabilidade do
cortex e dos motoneurdnios nos processos de fAMGIKENNA; HARGREAVES, 2008).
Basicamente, suspeita-se que uma forte estimulegéwal e fortes estimulos excitatérios
descendentes, sejam necessarios para manter dadévidlo motoneurénio (TAYLOR;
BUTLER; GANDEVIA, 2000). Consequentemente, uma pa@adade do cortex em aumentar
sua atividade poderia ofertar estimulos insufigsnpara a estimulacdo do motoneurénio.
Entretanto, como discutido mais detalhadamentessée de modelos integrativos, é provavel
que uma estimulagao cortical ndo resulte em aummenttesempenho da tarefa (GANDEVIA,
2008).

Em exercicios que exigem rapido recrutamento dasdimusculares, como ocorre

naqueles com predominancia anaerébia, a incapaceadmanter potenciais de acdo em alta
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frequéncia constitui um importante fator desencddeala fadiga. A manutencdo desse
potencial depende da capacidade em recapturarnesd® K para dentro da célula e em
expelir os ions de sodio (Naa fim de repolarizar a membrana sarcoplasmaétiparmitir a
entrada de um novo impulso elétrico (GREEN, 19%8.a amplitude ou a frequéncia do
potencial de agéo for reduzida, os receptores\sgasi voltagem localizados nas membranas
dos tabulos T, chamados dihidropiridinicos, dimimua sua sensibilidade ao impulso elétrico,
atenuando consequentemente, a liberacdo db daa cisternas do reticulo sarcoplasmaético
(FITTS, 1994; GREEN, 1997). Do ponto de vista ekpental, os estudos nesse aspecto séo,
por natureza, realizados quase que em totalidad&esms musculares isoladas. O fator chave
é que contracgdes intensas causam um influxo dephla o meio intracelular que aumenta a
concentracdo desse ion em quase duas vezes agakgpouso, enquanto o efluxo depéra

0 meio extracelular aumenta também em quase duass VEMICKENNA; BANGSBO;
RENAUD, 2008). Quando essas alteracdes ocorrem,dpducdo logica, a forca tende a
diminuir devido a menor excitabilidade da membrdmago, uma maior atividade da bomba
de sodio-potassio poderia proteger da fadiga.dagamte que, quando se encontra apenas um
pequeno disturbio na relacéo iGnica entre meicaing extra-celular, isso potencializa a
contragao.

Algumas linhas, ainda em fibras musculares isolaglagerem mecanismos proprios de
fadiga devido & liberacéo de Cpelas cisternas do reticulo endoplasmatico, qdependem,
até certo ponto, do potencial de membrana (ALLENMB; WESTERBLAD, 2008). Nesse
sentido, a quantidade de calcio livre e o sistemdéibdtracdo-reabsorcdo desse ion passam a
ser considerados os principais sitios de fadigderBete ao mecanismo de liberacéo-
reabsorcao, a fadiga desenvolve-se principalmesgitediminuicdo nos niveis de ATP, o qual
acaba prejudicando o funcionamento das bombas dedBaeticulo sarcoplasmatico (CHIN;
ALLEN, 1997). Mesmo que dificilmente os niveis déFAdiminuam mais do que 30-50% dos
valores de repouso, na célula com um todo, as otnagdes de glicogénio e ATP na regido
proximo ao reticulo sarcoplasmatico podem diminmuiito mais (CHIN; ALLEN, 1997). Isso
pode ser evidenciado pela localizacdo dos depdadéagicogénio dentro da célula muscular.
Esses depdsitos ficam proximos a banda |, queysovez, localiza-se ao lado das cisternas do
reticulo sarcoplasmatico (CHIN; ALLEN, 1997; GREEN97). Durante o exercicio intenso
o glicogénio dessa regido é preferencialmente thgfle(FRIDEN; SEGER; EKBLOM,
1989), diminuindo a ressintese de ATP e consequente a liberacéo de €a
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Westerblad, Allen e Lannergren (2002) reestrutmnareecentemente o modelo
apresentado acima, baseado em um trabalho cladsssmvolvido por Fryer et al. (1995).
Nesse estudo, Fryer et al (1995) sugerem que @stgoro na liberacdo de €gelo reticulo
sarcoplasmatico deve-se nao pela reducéo totat dessmas sim pela reducao da sua forma
livre. Isso ocorre porque, durante o exercicionistecom deficiéncia na reposicdo de ATP,
uma grande quantidade dedumula-se nessa regido, ocasionando um fendniemado
precipitacdo do calcio, que ocorre dentro do lameneticulo sarcoplasmatico. Assim, o P
liga-se ao CA formando fosfato de calcio (CaH®Ce diminui a quantidade livre para ser
utilizada no processo de contracdo muscular. Apésaso, a precipitagdo de célcio ndo é
totalmente prejudicial para o0 mecanismo contratitque estimula a reabsorcao do célcio para
dentro do reticulo sarcoplasmatico, auxiliando@slias dependentes de ATP. O aumento da
quantidade livre de calcio no lumen do reticulagplasmatico, caso g Bstivesse ausente,
poderia diminuir a reabsor¢cédo desse ion da zofigalg#io entre actina e miosina, aumentando
o risco de toxidade intracelular (FRYER et al.,309

As explanacdes descritas acima sao insuficientegpécam apenas parcialmente a
fadiga em exercicios intensos. Outro ponto bastdistutido € o envolvimento das reacdes
ligadas a fosfocreatina (CP) no processo de fadgaintamente, alguns segundos apés o
inicio do exercicio, o ATP comeca a ser ressirddtiza partir da hidrélise da CP, formando
creatina + fosfato inorganico (CB Cr + R). Grande parte da ressintese de ATP no inicio do
exercicio deve-se a esse processo, sendo consthtahoiicdo significativa da concentracéo
muscular de CP em exercicios com duragdo entre6B0segundos, chegando a aproximar-se
de 20% dos valores de repouso (CASEY; GREENHAFF)OR0Uma concentragcéo
relativamente baixa de PC induziria a uma menoais tenta ressintese de ATP, diminuindo
inevitavelmente a intensidade do exercicio reatizad

Alguns estudos, porém, sustentam apenas uma ligaghieta entre fadiga e a
diminuicdo das concentragdes de CP (KARLSSON; SAIL.T1970). O mecanismo mais
provavel parece estar relacionado com o acumuldl@e durante o processo de contracao
muscular, ocasionado indiretamente pela deplecaddCllee consequente diminuicdo na
velocidade de ressintese de ATP. O aumento dagmacdes desse nucleotideo dificulta o
“desprendimento” da cabeca da miosina dos sitiv@satda actina e, consequentemente,
diminui a velocidade de contracdo (McLESTER Jr97)9Na figura 5 pode-se observar que a

liberacdo de ADP é um ponto critico no processeatgracdo muscular. Conjuntamente, o
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aumento nas concentracdes de iohseHliminuicdo do pH dificultam a ressintese de ATP,
facilitando os mecanismos descritos acima (FITTS94)L O aumento acentuado nas
concentracdes de 'Hé devido, ao menos parcialmente, pela deplecad€Rle visto sua
importante agdo com agente tamponante na reacd®+ACP + H — ATP + Cr.

Mecanismos fisioldgicos alternativos sao acionadfm de evitar o acimulo de ADP.
Caso a velocidade de ressintese de ATP seja inf@rdiemanda, duas moléculas de ADP
podem auxiliar na reposicdo, a partir da seguietgdo: ADP + ADP— ATP + AMP.
Posteriormente, AMP (adenosina monofosfato) poftersdeaminacéo e formar IMP e BH
sendo considerado o principal sistema para o cigaimde adenina nucleotideo no musculo
esquelético. Esse mecanismo pode retardar o aunutéd\DP por alguns segundos,

prolongando o tempo de exercicio (McLESTER Jr.,799

Actina f_'_ATP
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Figura 5. Modelo esquematico da ligacdo actinaasimi. Na primeira etapa, a molécula de

ATP esta ligada a cabeca da miosina, impedindontattbo com a actina. Na segunda etapa,

ATP dissocia-se a ADP +,Fnudando a conformacédo da cabeca da miosina.rb&reeetapa,

P_é liberado e a unido entre actina e miosina pdgsstagio de baixa energia para o estagio

de alta energia. Na quarta e Ultima etapa, ADPbérddo causando o encurtamento do

sarcémero (Esquema adaptado de FITTS, 1994).
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O acumulo de Ptambém parece estar ligado a fadiga do mecanisomtratil.
Entretanto, a explicagdo fisiologica ainda ndo estapletamente esclarecida. A hipotese mais
sustentavel € que o aumento nas concentracdesnder&gido de contracdo muscular inibe a
liberacdo do Pda reacdo ATP> ADP + R, que é essencial para passar do estagio de ligacao
de baixa energia, para ligacdo de alta energiaréi§). Consequentemente, a energia nédo €
liberada e a ligacdo entre actina e miosina preaadi (FITTS, 1994; WESTERBLAD;
ALLEN; LANNERGREN, 2002). Um fator agravante € ax@anto nas concentracdes de ions
H*. Isso porque o;Rencontra-se na célula muscular na forma monopad®itHPG") e/ou
diprotonada (HPO"). Em condicbes de baixo pH, como as encontradasiemcdes de
fadiga, a forma diprotonada aumenta significativat@es apresenta forte associagdo com a
diminuicao da forca muscular (NOSEK; FENDER; GODQY87).

Até aqui, ficou evidente a relacdo entre o acunudaalguns derivados metabolicos
(ADP, Pi, H) com a fadiga em exercicios de curta duragioeRiatsa relagio é influenciada
pelo sistema alatico. Contudo, alguns dos derivanh@tabdlicos acabam interferindo
negativamente também no sistema glicolitico. Osigrafos seguintes serdo destinados a
fadiga provocada pela falha nesse sistema, masdamdo que as alteracdes que serdo
levantadas podem estar ocorrendo simultaneamemeasga mencionadas.

Uma importante enzima ativadora da glicogendlisajlieogénio fosforilase (GF),
parece sofrer influéncia de alguns dos derivadoglmécos citados acima. Em primeira
instancia, 0 aumento nas concentracées ‘deokh consequente diminui¢do do pH sanguineo,
pode inibir a transformacdo da GF tijpo(ndo-fosfatada), para sua forma mais atwva
(fosfatada) (CHASIOTIS; HULTMAN; SAHLIN, 1982). Enuma segunda situacdo, o
acumulo de ions Hatua como um potente inibidor da adenilato ciglasgpedindo
consequentemente a formacdo de AMPc. A terceirgilpbidade, considerada por alguns
autores como a principal, seria a inibicdo da Gla péesponibilidade de ;Rromo substrato
(ROBERTS; SMITH, 1989). Isso porque, a GF podefeshatada por Papenas na sua forma
monoprotonada, mas em situacao de fadiga existepueadmminancia da forma diprotonada,
inibindo assim, a acdo dessa enzima. O aumentorme fdiprotonada € devido ao excesso de
H*, conforme ja descrito anteriormente.

Entretanto, algumas criticas quanto a dependéacglicbgenolise a transformacgéo da
glicogénio fosforilase da formé paraa, valem ser destacadas. Gollnick et al. (1978)

observaram que, durante contracfes voluntarias madxiestaticas ou dinamicas, ou
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estimulacao elétrica do musculo, existia poucastamacédo da GF da forneparaa, apesar
de aumentar consideravelmente a taxa glicogermlit@s autores destacam que sé&o
necessarias apenas 5% da GF na forma ativa pagir @&iproducao glicogenolitica maxima,
além de a ativacdo poder ser realizada tanto pehkaecsdo da formh paraa, quanto através
de ativacao alostérica da forimasendo esta Ultima dependente das concentrac@ddide

Um dos mecanismos mais conhecidos e tradiciondi® dadiga muscular provém da
inibicdo da atividade da enzima PFK, causada pelonalo de H e diminuicdo do pH
muscular (FITTS, 1994). A inibicdo dessa enzimadd®a transformacéo de frutose-6-fosfato
em frutose-1.6-difosfato, impossibilitando a degigd da glicose-6-fosfato até piruvato e
consequente restauragdo de ATP. Grande parte desdé hidrogénio formados durante o
exercicio € derivada da dissociacdo do acido l&molactato (ROBERTS; SMITH, 1989).
Existe uma tendéncia atual na literatura de rejeatie modelo classico, principalmente
porque alguns autores ndo observaram relacdo dea cauefeito entre aumento das
concentracdes de lactato e fadiga muscular (KARUSSEALTIN, 1970; BANGSBO et al.,
1996; WESTERBLAD; ALLEN; LANNERGREN, 2002). Bangslab al. (1996) reportaram
que, apos elevacao das concentracfes de lactajoisan por meio de exercicio prévio com
membros superiores, a frequéncia de degradacdoMial& membros inferiores nao foi
afetada, impossibilitando, portanto, atribuir aigadmuscular unicamente ao excesso defH
possivel explicacdo para o desacordo entre osasshebta questdo € que a PFK apenas pode
ser inibida pelo acimulo de*Hle forma significativa em baixas temperaturas, s
condicbes fisiolégicas, isto parece pouco provAv@VESTERBLAD; ALLEN;
LANNERGREN, 2002; BERTUZZI; FRANCHINI; KISS, 2004).

Um ponto crucial refere-se a oferta de energia pamanutencdo dos processos
metabolicos. Oferta de energia de forma eficierpeotongada depende da oferta de oxigénio
- que envolve o processo de captacdo do oxigémmsd€rico, transporte até o musculo
esquelético e utilizacdo adequada por reacdes aticas — e disponibilidade de substratos,
sendo os mais importantes o GM e a glicose sanguf@ convencdo, assume-se gque a
limitacdo da oferta de oxigénio ao musculo esqiwelét6 poderia ocorrer durante esforcos
intensos e, portanto, estaria associado ao acudeilmetabdlitos, enquanto a deple¢cédo de
substratos estaria associada ao exercicio prolongadn ligacdo com a oferta de oxigénio.

Uma visdo segmentada desse aspecto sera abordagaragrafos seguintes, explicando as
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bases tedricas para cada um dos modelos de fadigtala de aporte de oxigénio e por
deplecao de substratos.

Do ponto de vista bioquimico, a ligacdo entre afeite oxigénio e acumulo de
metabolitos depende da intensidade do exercicidesiino da glicose 6-fosfato resultante da
degradacdo do GM sera a entrada na mitocéndria @inmeato, com consequente ressintese
de ATP por vias aerObias se o esforco for de imdads relativamente baixa. Como
mecanismo alternativo, o préprio piruvato pode tacebs elétrons de NADH + "H
(nicotinamida adenina dinucleotideo reduzida) seredazido a acido lactico e posteriormente
a lactato em exercicios mais intensos.

Os mecanismos bioquimicos que controlam a entradairdvato na mitocéndria ou
sua reducado para acido latico e lactato sdo camsos. Os modelos iniciais sugerem que o
lactato € formado devido a uma deficiéncia no fomento de oxigénio ao musculo ativo,
impossibilitando a re-oxidacdo de NADH pelas mitodidas (HILL; LUPTON, 1923;
BASSET; HOWLEY, 1997). Modelos da década de 198fesem mecanismos alternativos
para explicar o acumulo de lactato e o desenvohimela fadiga (BROOKS, 1985). A
explicacdo seria de que, em exercicio aerébio tensidade elevada, o mecanismo de
transporte dos ions’Hbelo NAD estaria sobrecarregado e doaria seusnsdiara o piruvato,
mesmo com a presenca de oxigénio nas mitocondyidsficiéncia pode estar localizada nos
sistemas de lancadeiras de glicerol-fosfato, n@mdaindo a demanda ocasionada pela
velocidade de fluxo da via glicolitica (STAINSBY986), ou a uma possivel inércia das
enzimas e reagbes mitocondriais no inicio do esier¢GRASSI et al., 1998). O modelo de
deficiéncia nos mecanismos de lancadeiras inflamdlcd na formacdo de lactato foi
desenvolvido em exercicio submaximo, mas a extagfol para exercicios proximos a
poténcia aerébia maxima parece razoavel, uma veangssa situacao a pressao de oxigénio
intramitocondrial ndo atinge niveis criticos (val@ixo).

As teorias que defendem uma deficiéncia na ofetaxigénio com indutor de fadiga
assumem uma limitacdo por parte do coracdo. O pomedelo foi elaborado por Archibald
Vivian Hill e Hartley Lupton, ganhadores do prenNobel em 1923. Hill e Lupton (1923)
descreveram que, préximo a velocidades altas (apasamente 260 m.nif) o coraco
atinge um platé de contratibilidade, limitando onfecimento de oxigénio ao musculo ativo.
Apoés essa intensidade, o exercicio passa a sentah com uma maior participacdo do

sistema anaerdbio, aumentando as concentracOastdmle levando o individuo rapidamente
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a fadiga. Esse modelo é intensamente defendidogoef de pesquisadores compostos por
Howley, Bassett e Welch (1995), que em um dos s&lmlhos concluiram: “Depois de
cautelosa revisdo das evidéncias de ambos os msod&oentdo propostos, nés concluimos
que, o classico paradigma do ¥ de Hill e Lupton € o mais correto até 0 momen(”.
outro modelo ao qual Howley et al (1995) se referemovém da Africa do Sul, e foi
elaborado por Timothy David Noakes (NOAKES, 199 )paragrafo seguinte sera destinado
a explicacdo do modelo de fadiga elaborado por &®ak época. Entretanto, 0 mesmo grupo
reformulou esse modelo e o apresentou a comunadgfica em quatro séries de trabalhos
publicados em 2004 (NOAKES; ST CLAIR GIBSON, 200DAKES; ST CLAIR GIBSON;
NOAKES, 2004; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 2004; LAMBHR ST CLAIR GIBSON;
NOAKES, 2005).

Esse modelo sugere que, durante o exercicio maximogracdo nao pode ser o
responséavel pela hipéxia muscular, visto que, segedprio cora¢ao o primeiro 6rgado a entrar
em isquemia, aumentando o risco de lesdo e inflotoniocardio. A proposta é que um
governador centraténtral govern) controle o término do exercicio em intensidadégimas.
Assim, “mensagens” via nervos aferentes provindoscoracdo sao enviados ao sistema
nervoso central, informando as condi¢des de oxigimdo muasculo cardiaco, antes que uma
isquemia aguda desenvolva-se nesse 6rgao. Redipeate, pode ser observada uma queda
na estimulacdo dos nervos eferentes responsaveigegianulacdo dos musculos esqueléticos
ativos, diminuindo a sua contratilidade e limitardigmpo de exercicio.

Até entdo esse modelo baseava-se em especulagdes, poucas evidéncias
experimentais. A base da teoria foi sustentadaspeddalhos realizados em altitude. Nessas
circunstancias, em que a pressao de oxigénio éndidd, poderia se esperar um maior
fornecimento de energia pelo metabolismo anaerdma) maior acumulo de lactato no
sangue. Entretanto, isso ndo acontece. Em vez dissomenor [La] no sangue e uma menor
frequéncia cardiaca méaxima durante exercicio eituddt sugerem outras limitaces, do que
Unica e exclusivamente pela deficiéncia no forneatm de @ (NOAKES, 1997).

Algumas criticas podem ser destacadas. Comumeségzvabse que, apos o término de
um teste com incrementos progressivos na cargaadallho ou na velocidade de corrida,
levando o individuo até a exaustdo, os avaliaddemapresentar mal estar, enjéos e tonturas.
A hipétese € que a interrupcédo abrupta do exerd@casiona uma diminuicdo rapida da

pressdo arterial, limitando o fluxo de sangue egé@xio para a regido encefalica. Essa
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constatacdo sugere que a regido encefalica apras®iat grande sensibilidade a mudancas no
fornecimento de oxigénio. Partindo desse pressapqetl o 6rgdo que esta sendo protegido,
a musculatura esquelética, o coracdo ou o encéfablv?amente ndo existe uma resposta
simples e direta para tal questdo, mas os ressltddoestudo de Hochachka et al. (1999)
permitem levantar uma hipotese. Nesse estudo, aboletmo de 25 regides cerebrais de seis
marinheiros foi avaliado antes e depois de 63 d@asreinamento em altitude. Decréscimo
significante no metabolismo de glicose foi obseovan cinco regides apO0s exposicdo a
altitude (trés regides frontais, I6bulo occipitafjeerdo e talamo direito). Em contrapartida, o
cerebelo aumentou seu metabolismo. Esses resuladmyem que o encéfalo responde
precisamente aos baixos niveis de oxigénio e, thu@rexercicio maximo, mecanismos de
feedback que poderiam estar localizados na prépria regi@efélica podem inibir a atividade
cortical. Modelos matematicos indicam que, em agoapilares, o tempo requerido para
liberar o oxigénio para os tecidos € maior do qaengpo de transito dos glébulos vermelhos
(HONIG et al., 1984). Isso pode ser importante @ag&os como o0 coracdo e o encéfalo que
dependem quase que exclusivamente do metabolismbi@esendo menos destacavel na
musculatura esquelética. Em outra perspectiva N3008) sugere, em esforcos realizados em
climas quentes, um aumento de sinais inibitériogtieéns pelo hipotdlamo ao cértex,
reduzindo os sinais de recrutamento periférico.

Por fim, Wagner (2000) acrescenta que o nivel dield@p fisica dos individuos pode
influenciar na identificacdo dos fendmenos fisitddg responsaveis pelo ¥R Segundo
Wagner (2000), pessoas destreinadas apresentas@@s @ intracelular adequada (5 — 10
Torr), sugerindo que a limitagdo ndo é devido &afenas sim na utilizacdo de oxigénio pelo
musculo ativo; por outro lado, pessoas treinadassaptam pressao de €ignificativamente
menor (inferior a 3 Torr), sugerindo uma defici@no fornecimento de oxigénio. Essa teoria
baseia-se no trabalho desenvolvido por Richardsah(@€998), os quais observaram que, nas
situacdes com maior fornecimento de oxigénio aocoidsativo (hiperoxia), ocorre um
concomitante aumento no ¥Qx Entretanto, os niveis criticos de pressao deéoxignas
mitocondrias, que poderiam comprometer o ciclo debK e a cadeia respiratoria, estdo por
volta de 0,1 e 0,5 Torr, bem abaixo dos encontrasstrabalhos supracitados (BROOKS,
1985).

Para o exercicio prolongado, a deplecdo de subsé&rab foco. O interesse pelos

mecanismos de fadiga por deplecdo de GM foi readenth década de sessenta, atraves de
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uma série de trabalhos classicos publicados pelpogde Ahlborg, Bergstrom e Hultman
(AHLBORG et al., 1967; BERGSTROM; HULTMAN, 1967).nJ excelente trabalho feito
por Robert K. Conlee em 1987 explicita bem a infparia desses trabalhos sobre a luz do
conhecimento atual no assunto. A fadiga por depldegdglicogénio parece ser mais evidente
em atividades prolongadas, que estdo mais relatasreaom a capacidade aerobia.

Ahlborg et al. (1967) verificaram que o tempo pai@parecimento de fadiga durante o
exercicio prolongado era dependente das conceesaigiciais de GM e esses achados
continuam sendo a base das investigagcbes moddrids €t al., 1990). Embora realmente
exista uma nitida relacdo entre essas duas vajaaeprincipal questdo €: Quais sédo as
alteracdes bioquimicas e fisiologicas que supottdteoria? A resposta para essa questdo ndo
e facil e o conhecimento atual ndo permitiu umgast sustentavel. Entretanto, algumas
propostas da literatura seréo discutidas nos paEEgseguintes.

A primeira hipétese a ser levantada € que nasgéiéisaem que o GM atinge um nivel
muito baixo, a acédo da glicogénio fosforilase psdeinibida pela baixa concentragdo. Essa
teoria pode ser questionada, visto que, a constenMichaelis-Menten (&), que expressa a
quantidade de substrato necessario para ativaremziena, € relativamente baixa para essa
enzima (REN et al., 1990). Normalmente as concetdmde GM em fadiga sdo superiores a
Kn dessa enzima. Vale ressaltar que alguns autoretianeam a validade da extrapolacao da
Km medidain vitro para as situactas vivo (RICHTER; GALBO, 1986). Este pode ser
considerado o primeiro ponto de dificuldade no editeento do mecanismo descrito.

Ignorando o problema referenciado acima, e assumiuk a k, ndo é um fator
limitante, mais uma vez cabe a pergunta: Quaisasdalteracdes bioquimicas e fisioldgicas
que suportam tal teoria? Estudos conduzidos comithas em estagio de deplecdo de GM
(induzido previamente), fornecem subsidios adiégopara o problema (HEIGENHAUSER;
SUTTON; JONES, 1983; PODOLIN et al., 1991). Ness&®idos existe aparentemente um
consenso de que, com baixos estogues de GM, ossagidxos livres aumentam seu
fornecimento de energia, acompanhados por uma digdio na producdo de lactato
sanguineo. Entretanto, a taxa de degradacdo do @Mém-se ou diminui discretamente
(REN et al., 1990). Se a taxa de degradacdo dogglito é mantida e a producéo de lactato é
diminuida, pode-se inferir que existe uma maiolizaido de forma aerdbia da glicose-6-
fosfato, principalmente para manter os carbonodig@s no ciclo de Krebs em forma de

citrato ea-cetoglutarato, durante a oxidacdo dos acidos gréktr'TS, 1994). A reposicao
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desses carbonos é feita através da conversdowatpira oxalacetato, reacdo essa catalisada
pela enzima piruvato carboxilase.

Para finalizar a proposta apresentada acima, emmcdiv de deplecdo de GM a taxa de
utilizacdo do mesmo nédo € alterada, com o intugondnter ativa a oxidacdo dos acidos
graxos. O individuo entraria em fadiga precocememsta situacdo porque a quantidade
disponivel de GM para manter ativa a beta-oxidagdimitada. Duas perguntas podem
enfraquecer esse pensamento: Porque a beta-oxigagderrompida pela deficiéncia no
fornecimento de glicose para recompor 0 oxalacew@dto que, alguns aminoacidos e corpos
cetbnicos também exercem essa funcdo? Porque eac@t de fadiga os estoques de
glicogénio néo séo totalmente depletados? (CONIEHY).

Ambas as questdes sdo empecilhos para validarésebg levantada. Um estudo de
Tsintzas et al. (1995) encoraja a busca por modalesnativos. Nesse estudo os autores
verificaram os efeitos da ingestdo de uma solugado 5% de carboidratos (1,7% de glicose;
1,1% de frutose; 0,6% de maltose e 2,1% sacaridebsg o tempo para o desenvolvimento
de fadiga em exercicios realizados a 70% do consom@ximo de oxigénio. Os autores
observaram que, a suplementacdo de carboidratasullama taxa de degradacdo do GM,
principalmente nas fibras de contracao lenta, éopgam o tempo para aparicdo da fadiga
(132,4 + 12,3 vs 104,3 + 8,6 minutos). A concerécafinal de GM, porém, foi similar entre
as situacdes (31,6 + 10,3 vs 28,1 + 7,1 mmotf- #g peso seco). Essa “reserva’ preservada
impede a confirmacdo do modelo apresentado antegite, que nao consegue explicar a falta
de deplecéo total do GM.

Uma explicagdo alternativa, mas pouco investigaéla@atdo, seria de que o exercicio
acaba sendo interrompido pela diminuicdo dos inggukdétricos para contracdo muscular,
vindo do sistema nervoso central, semelhante amcmee em exercicios de poténcia aerébia
maxima (GANDEVIA, 1998; WESTERBLAD; ALLEN; LANNERGRN, 2002; NOAKES,
1997). Assim, o encéfalo, apos ser informado daslicdes periféricas pelos nervos aferentes
[l e 1V, diminui os impulsos elétricos eferentefra de evitar danos as estruturas musculares
gue poderiam ser ocasionadas pelo exercicio prattmg=sse mecanismo filedback parece
estar intimamente ligado ao mecanismo de ressindeseATP. Vissing et al. (1992)
observaram que, pacientes com deficiéncia na enzimfsforilase (Sindrome de McArdle)
apresentam maiores niveis de glicose, glicerolidoaayraxos livres circulantes do que seus

congéneres que nao possuem a doenca. O aumengs dessbustiveis” extracelulares foi
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causado pelo decréscimo nos niveis de insulinameestio nos niveis de norepinefrina,
epinefrina, cortisol, horménio do crescimento eeadcorticotropina. Os autores atribuiram
essas alteracdoes dmedback neural ocasionado pelo metabolismo do musculooativ
demonstrando uma importante ligacdo entre mecasiperifericos e centrais.

A glicose sanguinea aparentemente ndo abaixa abémideis seguros durante a
fadiga ocasionada pelo exercicio prolongado (CONLEB7; TSINTZAS et al., 1995). Uma
segunda possibilidade seria que o encéfalo limdaracédo do exercicio para evitar a queda
acentuada da glicose sanguinea, seu principal iabuenergético. Isto parece claro em
atletas de alto rendimento que apresentam maiacigule volitiva e, consequentemente,
conseguem “enganar” o encéfalo, prolongando o &ieralém dos limites de seguranca.
Nesse caso, uma diminuicdo da glicose sanguineanpegis abaixo de 3 mmat,Ipode ser
acompanhada por diminuicdo do metabolismo ceretwal, concomitante disfuncéo cognitiva
(NYBO et al., 2003; NYBO, 2008).

3.3.2 Modelo integrativo-complexo de fadiga

O modelo integrativo-complexo de fadiga teve dosmantos cruciais no Seu processo
de estabelecimento. O primeiro foi demarcado peadmlhos publicados por Timothy Noakes
na década de 1980 e 1990 (NOAKES, 1988; 1997; 19@@rindo que o esforco maximo
obtido em teste incremental era limitado ndo p&tata de oxigénio, como se pensava pelo
modelo tradicional, mas sim pela reducdo no regretdo de unidades motoras, tornando
insuficiente a quantidade de massa muscular a#ikea g execucao do exercicio. A sugestdo do
mecanismo pelo qual isso ocorria envolvia multipfisais aferentes, sendo o musculo
cardiaco e o esquelético os principais Orgaos rafese A hipotese estabelecida foi que
proximo ao ponto maximo de esfor¢co, o coracdo discoio esquelético enviavam sinais via
nervos aferentes sobre as condigcbes metabdlic&dN&) que por consequéncia reduzia a
frequéncia e intensidade dos disparos dos moton@stGA esse controle central foi dado o
nome de “Governador Central”.

Inicialmente, o modelo apoiou-se nos estudos splat® de consumo de oxigénio e
concentracdo de lactato sanguineo durante esfomgussimulacdo de altitude. Em muitos
casos, individuos normais ndo apresentam platbonsumo de oxigénio durante um teste
progressivo maximo e, paradoxalmente, as concéesade lactato em altitude durante o

esforco maximo sdo menores do que ao nivel do angue por deducédo ldgica inviabiliza
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assumir a existéncia do modelo tradicional de fagigr acimulo de metabdlitos devido a
hipoxia. Desse modo, o primeiro passo do modeggmativo foi estabelecido por contestacao
e negacao do modelo tradicional.

Em 2004, quatro estudos foram publicado®ritish Journal of Sports Medicine sobre
o modelo integrativo (NOAKES; ST CLAIR GIBSON, 2Q046T CLAIR GIBSON;
NOAKES, 2004; LAMBERT,; NOAKES; ST CLAIR GIBSON; LABMERT, 2004; ST
CLAIR GIBSON; NOAKES, 2005). Nessa série foi eladmat apenas uma nova discusséo
provocativa referente as limitacdes do modelo tiadal (NOAKES; ST CLAIR GIBSON,
2004), mas uma proposta avancada de regulacagddseg complexa entre 0s sistemas que
compdem o funcionamento humano. A sinalizagédo g aferentes toma frente novamente
na discussao, mas agora descentralizada do coegm@winda de varios 6rgdos e sistemas. O
foco foi estabelecer que, multiplos sinais afereis@&o “interpretados” em diferentes regites
do SNC. Essas regides entdo ficariam responsaweiseeeber as informacgfes aferentes,
integrar essas informacdes e emitir um “parecer@tex motor, que por sua vez reduziria ou
nao os impulsos ao motoneurénio, de acordo cortuacsio periférica. Como por definicdo o
sistema funciona a base de retro-alimentacao,aslsapa apresentar oscilacées frequentes no
tempo que, também por definicdo, ndo podem setdGail@a Como o modelo prevé a
existéncia de “interpretacdo consciente”, ou sejaroprio individuo poderia regular sua
intensidade de esfor¢co ou o tempo que conseguip@rgar em uma intensidade pré-fixada. A
representacdo quantitativa dessa “interpretacéscante” seria a PSE.

A partir desses dois pontos, o modelo foi sustentad menos no seu carater macro,
por estudos com alteragdes no ritmo de corridaawuaniacdo de poténcia durante esforcos
com tarefa pré-determinada (fechada), como astégi@a adotadas pelos atletas durante as
provas de corrida ou contra-relégio no ciclismo (SIAIR GIBSON; NOAKES, 2004,
TUCKER et al., 2006; BILLAT et al., 2006; JOSEPH adt, 2008), além de estudos que
estabeleceram relacéo entre PSE e tempo restaateyraprir a tarefa (JOSEPH et al., 2008)
ou atingir a exaustdo (NOAKES, 2004; ESTON et 2007; NOAKES, 2008; CREWE;
TUCKER; NOAKES, 2008).

A confirmacao da existéncia de integracdo entreiphis sistemas pode ser obtida se a
resposta de alguma variavel dependente desse sigistsima integrado puder ser medida em
uma frequéncia suficiente. Se 0 sistema apresartcteristicas de variagcdo aleatoria, a

inclinacdo &) da funcéo energia do espectro vs tempo do sémia proxima a zero. Mas, caso
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0 sistema apresente oscilacdes ndo aleatoriasadiple sistemas integrativos complexos, o
valor dea seria entre 1 e 2. Tucker et al. (2006) mensuraaada 200 metros a poténcia
gerada durante um contra-relogio de 20 km no amdisOs autores descobriram que a
natureza do sinal ndo apresentava oscilacdes @esatdnas sim variacfes integrativas
complexas, pelos valores desstarem entre 1,5 e 1,9. Isso sugere que a paté@smolhida”
pelo sujeito durante o teste ndo é ao acaso, mgsafée de uma interpretacdo continua dos
multiplos sinais de realimentacdo de um sistemgptexn. Além disso, os autores observaram
um aumento na poténcia ao final do evento em todasdividuos, sugerindo que a regulacao
da intensidade durante o transcorrer da prova @aeg para manter o organismo capaz de
acelerar no final. Esse comportamento de aceleragdmal de uma competicdo parece ser
um fendbmeno global demonstrado em outros estudAsi@N et al., 2008; ATKINSON et
al., 2007; JOSEPH et al., 2008).

O ponto crucial do modelo encontra-se agora nditacgio fisica desse “governador
central” e da acdo consciente do individuo no estabnento da fadiga. A pergunta chave
seria: Um modelo integrativo-complexo, envolvenddtiplos sinais aferentes enderecados ao
SNC seria interpretado e a “interpretacdo” repassadireas cerebrais responsaveis pela
consciéncia ou seria a consciéncia independergadis aferentes e a decisao em interromper
o esforco dependeria apenas da incapacidade demmamivel de recrutamento necessario
para manter a intensidade de esfor¢o estabelecida?

Essa questdo acendeu uma discussao recente attdagiMARCORA, 2008), mas de
certa maneira, marca a substituicio momentaneaodelmtradicional de fadiga e centraliza a
discussdo no modelo integrativo-complexo. A propaki modelo estabelecido (NOAKES,;
ST CLAIR GIBSON, 2004; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 200NOAKES; ST CLAIR
GIBSON; LAMBERT, 2004; LAMBERT; ST CLAIR GIBSON; N@&KES, 2005) coloca a
PSE do individuo como uma ac¢do consciente decermatinterpretagdo subconsciente de
sinais aferentes. O contraponto é que um aumenRSEado individuo possa ser decorrente
de um aumento no comando central para o0 motoneumdninisculos respiratérios, para
compensar a reduzida capacidade de resposta @x,cdrbtoneurénio e musculo esquelético
durante o esfor¢o prolongado (MARCORA, 2008; TAYLAMNDEVIA, 2008).

O modelo levantado por Marcora (2008) apresentaasisemelhancas com o modelo
integrativo-complexo, pois assume também que gdaelsta intrinsecamente ligada ao SNC e

a maneira como o individuo percebe o esfor¢o. Lagoterrupcéo do exercicio até a exaustao



45

seria uma decisdo consciente do individuo, baseadsua percep¢do maxima de esforgco
naquele momento. O aumento da percep¢ao de esfmrgdongo do tempo seria, como
comentado anteriormente, uma decorréncia do preigeeaumento da atividade do cortex no
envio de estimulos para o motoneurdnio. Nesseelopd PSE aumenta paralelamente com a
atividade cortical, pois a primeira seria o proddto segunda. Essa sugestdo € um grande
avanco e combina com a sugestao de St Clair Gifza18), onde talvez ndo exista um local
especifico em que a PSE é gerada, mas sim segaltado da atividade cerebral total.

O primeiro ponto divergente € a afirmacdo de gas aiferentes ndo sdo importantes
para esse constructo da PSE. Essa afirmacéo énteasizsada e depbe contra evidencias
experimentais de que vias aferentes funcionam csimaizadores ao SNC. Entretanto, uma
reflexdo dessa afirmacao talvez leve a imaginarvipe aferentes ndo sejam tao importantes
para a construcao global da PSE, mas seja imperfmra o refinamento da PSE, ou seja,
fornecem informacfes que aumentam a precisdo dag@dm Outro ponto, é que o modelo
nao adota o termo “inconsciente” e “consciente’apsgparar os fendmenos. Essa discussao
talvez seja desnecessaria se adotarmos os ternbosrtstal e cortical, uma definicdo
anatémica e funcionalmente mais correta do quenswente e consciente.

O fato é que, independente do mecanismo correR$E& apresenta um modelo bem
definido de resposta em fungcdo do tempo decorrelexkrcicio. Nesse sentido, Noakes
(2003) observou a partir de dados de Baldwin et (2003) que a PSE aumenta
proporcionalmente ao tempo de exercicio, mas cora onaior taxa para uma situacado de
deplecéo prévia de GM do que em uma situacdo éeveesormal. Entretanto, independente
da situagdo, a PSE final ficava proxima a 18 pomasescala de 6 a 20. Quando a PSE era
plotada em funcédo do tempo relativo ao tempo tatdgxa de incremento era exatamente a
mesma nas duas situacdes. Alguns outros estuddisntamam esse comportamento com a
manipulacdo da intensidade (CREWE; TUCKER; NOAKRE808), temperatura ambiente
(CREWE; TUCKER; NOAKES, 2008) e fadiga prévia (ESVCet al., 2008). Um
comportamento similar ocorre durante esforgos f@aflacomo provas de contra-relégio, nas
quais foi observado que, quando a PSE é plotadarggéio da distancia relativa ao término da
atividade, a taxa de incremento € a mesma indepanda distancia total do evento (JOSEPH
et al., 2008).

Todos esses resultados sugerem que, uma acao istrsenarca o tempo possivel de

ser sustentado ou ritmo a ser empregado para olmaihor desempenho, sem comprometer
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estruturas corporais, como previsto no modelo dem@ador central. Mas, a ligacao fisica
entre interpretacdo subconsciente de vias aferemtdsansmissdo da informacédo para
conversao em sensacao consciente ainda nao faitdeassim como, a ligacéo fisica entre a

maior ativacao cortical e a conversao em expressasciente também nao.

3.4  Percepcao Subjetiva de Esfor¢o

No modelo integrativo-complexo, a discussao sol¥E Ranscende para consciéncia.
Entretanto, antes de abordar esse fato, torna-sess@io apresentar a validade e a base
tedrica na qual a PSE foi criada.

A PSE foi construida com o objetivo de complement&s informacfes
comportamentais e fisiologicas obtidas durante detarminada atividade (BORG, 1982). O
seu processo de validacao foi relativamente simm@pssar do processo de criacdo, em
especial das ancoragens, terem sido complexos. udaesséncia, a PSE representa a
integracdo de multiplos sinais aferentes centraisriééricos, que por sua vez sao diretamente
influenciados pelo aumento da intensidade do esfdkgvalidacdo da escala historicamente
consistiu de comparar o padrao de resposta da Br@htd teste incremental com o padréao de
respostas de algumas variaveis fisiolégicas cenérgieriféricas, ou diretamente com a carga
externa imposta pelo exercicio.

Borg e Kaijser (2006) reforcaram a validade da lasde PSE de 15 pontos ao
relaciona-la com a poténcia externa gerada em gta tecremental. Os autores observaram
gue a PSE aumenta linearmente com o aumento deiitéele do exercicio, sugerindo que a
escala tem validade para a percepcao de alteraademga externa. Nesse mesmo estudo, foi
observado que a PSE aumenta de maneira proporéiéital Quando um modelo de regressao
foi criado para estimativa da PSE, apenas a FOwotmo variavel preditora, sugerindo que,
mesmo que a carga externa seja associada a PS&S edtmulos internos que determinam a
sua construcdo. Estudos similares confirmam a a@dd¢iddas escalas de PSE, tanto de 15
quanto de 10 pontos (NOBLE et al.,, 1983; BORG, LBBREN, CECI, 1985; BORG,
HASSMEN, LAGERSTROM, 1987).

Mesmo que na sua validacdo original a escala derB@€sentasse a integracdo de
diversos estimulos fisiol6gicos, foram mensuradegeementalmente apenas FC, lactato
muscular e sanguineo (NOBLE et al.,, 1983). No nwdsetegrativo-complexo ela toma

propor¢cdes mais audaciosas. Por exemplo, a deos@ala pelo individuo ao ser questionado
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sobre qual € a sua percep¢do em um dado exengpi@senta a expressdo da consciéncia
referente ao momento. Inevitavelmente, no modeiegmtivo-complexo a discussao sobre
PSE deve passar pelo campo da consciéncia.

Consciéncia pode ser definida por duas teoriastiist a do dualismo e a do monismo
(ST CLAIR GIBSON et al., 2003). A primeira refere-s um estado mental, que independe de
estruturas fisicas cerebrais para sua existénogo,lesse tipo é bastante explorado no campo
filosofico, mas impossivel de ser explorado em @ammo experimental. A segunda assume
que a consciéncia é o produto da atividade de umanais areas cerebrais. No modelo
integrativo-complexo, a consciéncia seria o produn@a de todas as alteracfes metabdlicas e
funcionais provocadas pelo esfor¢o e tem sua falenexpressdo com a PSE.

As areas cerebrais envolvidas nessa integracée simiis fisiologicos e PSE néo é
conhecida. Esse é o ponto chave do modelo integretimplexo que requer confirmacao
experimental. Entretanto, existem evidéncias sirfieis para suportar o envolvimento de
algumas éareas cerebrais na geracéo da percepé@adigta (ST CLAIR GIBSON et al., 2003).
As proprias regides cerebrais motoras poderianaseesponsaveis pela sensacédo de fadiga,
como o cortex motor e pré-motor, cortex motor sueletar, ganglios da base e cerebelo, pois
estdo diretamente ligadas ao movimento. Como agdad diretamente relacionada a
motivacdo e & emocao, as amigdalas, cortex préafrdmpotalamo e nicleos da base também
poderiam estar envolvidos. Experiéncias anterigesonhecimento prévio da atividade
também influenciam no modo como o individuo plarejaercebe o esforco (MAUGER,
JONES, WILLIAMS, 2009) e regifes diretamente ligada memaria como o hipocampo,
para-hipocampo e outras areas do lobo temporalripotleestar envolvidas. Nesse ultimo
caso, a consolidacdo da memoria (transferéncianda para longa duracéo) depende de certo
modo de emocao, representada fisicamente peloxcdréefrontal. Outro ponto, mas apenas
de modulagdo da intensidade da percepcdo de faskg@ o tronco cerebral e a medula
espinal, pois nessas regides sao integradas diveias aferentes e estdo envolvidas com a
liberacdo de neurotransmissores dopaminérgicodiméngicos que podem atuar em outras
areas responsaveis pelo humor e pela memoria.

Contudo, com tantas areas possivelmente envolvialficil imaginar que apenas
uma dessas &reas seja a principal. Ao contrargpdisspecula-se que a sincronizacado da

atividade elétrica cerebral geral seria interpr@tdd maneira integrada e geraria a percepcao
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de fadiga (ST CLAIR GIBSON et al., 2003). Esse goato chave que o modelo integrativo-
complexo ainda ndo conseguiu transpor experimeptdhbm

Contudo, capturando algumas informacdes chavesog@sia de St Clair Gibson et al.
(2003) e Tucker (2009), o modelo de fadiga integnatomplexo baseia-se em memoria,
antecipacao ou projecakeedback e retroalimentacdo. Um esteredétipo é criado arpkesses
elementos formando o que seria considerado a dmdigmeostatica “ideal’, chamado de
“proto-self”. Esse proto-self seria o parametro central tomado de base paraa$utu
comparacdes de alguma alteracdo metabdlica. Quamdexercicio inicia-se, as alteracoes
fisiologicas e ambientais geram um nqwoto-self das condi¢des atuais, chamadopdao-
self de segunda ordem. A comparacédo entre os dois, uasecificamente a diferenga entre

os dois, seria a base para gerar uma PSE daquelentm(figura 6A).

Maximo
A seguro!
Proto-self
Proto-self  (1° ordem) Proto-self ¥
(2° ordem) (2° ordem) PSE=20 _--7
\\ ,/ - - 1
. , PSE=18 __.-i ,
. /' _- ] ,
N ,/ i 1 |
pse=14 __--~ % ! !
. .- | 1 1
Pse=10_.--" 4 I I |
.-k~ . : I :
PSE=6 _.-"" ! 1 1 Reserva !
- 1 ) ] | >
B VI -k : | : : |
Ap\b - -7 1 1 ' 1 1 1
| | ! | | ! -
) [] ' [] 1 ! et . aps
Proto-self Proto-self Proto-self Proto-self  Proto-self Tempo (unidades arbitias)
(1° ordem)  (2° ordem) (2° ordem) (2° ordem) (2° ordem)
A A A A A

1 ] ! ]
Aferentes Aferentes Aferentes Aferentes  Aferentes
Emocéo Emocéo Emocéo Emocéo Emocéo
Motivagdo  Motivacao Motivagao Motivagdo  Motivagéo

Figura 6. Modelo ilustrativo de como a PSE podersgulada a partir do modelo geoto-

saf. A parte “A” demonstra como uma perturbacdo podmmumproto-self de segunda

ordem. A diferenca entre o proto-self de primeisegunda ordem representa a magnitude do

7

estimulo. Na parte “B” é ilustrado como multiplpsoto-self de sequnda ordem podem ser

gerados ao longo do exercicio de carga constariene a PSE responde a esses ngvo®-

self. Cadaproto-self de seqgunda ordem € influenciado pelas vias afeyeeséado emocional e

motivacional naquele momento. O esforco maximoesmonde ao maximo sequro, onde

acima dele existiria apenas uma reserva quase mtifizada em situacées normais.
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Na figura 6B, a base para gerar proto-self de segunda ordem em um dado momento
€ a integracdo de multiplos sinais aferentes, dacéme de motivacdo. Esse nqroto-self
gerado é entdo comparadopoto-self original de primeira ordem, construindo assim & PS
daguele momento. Como o exercicio de carga comestett permite regular a intensidade de
esforco, esses multiplgsoto-self de segunda ordem séo cada vez mais distanteggitagro
que faz com que a PSE aumente de maneira lindengm de exercicio. Por consequéncia, 0
modelo prevé ainda o tempo maximo seguro durarge esforco. O maximo considerado
seguro nao representa o maximo real, pois o esgotanotal de reservas energéticas nao esta
previsto em nossa base evolutiva. Um estudo reseigere que a reserva do sistema poderia
ser acessada através de drogas estimulantes, cofe@nainas (SWART et al.,, 2008).
Entretanto, como essa droga, assim como o0 uso deandurante a atividade reduz a PSE
(NETHERY, 2002), ndo se sabe até que ponto a ressta sendo utilizada ou simplesmente
os proto-self de segunda ordem estdo sendo gerados de formasnm@easa. Como no
modelo, motivacdo e emocao estdo embutidaspras-self de segunda ordem, essa ultima
explicacdo é mais provavel. A reserva soO serizatih em casos extremos, com consequéncia
direta sobre a integridade dos sistemas. Evidéo@asificas sobre a utilizacdo dessa reserva
ndo sdo possiveis, mas observacdes préticas desallesmaiando ao final de competicdes

longas demonstram a capacidade de atletas derlifassar os limites considerados seguros.

4. MATERIAIS E METODOS

41  Amostra

Doze homens saudaveis foram voluntarios para cp@ati do estudo. As
caracteristicas morfofuncionais dos individuos edlascritas na tabela 3. Cada um dos
participantes foi informado sobre os riscos e ptonentos do estudo e assinaram um termo
de consentimento concordando em participar voliamente do experimento. Os
procedimentos adotados no presente estudo foranvamms pelo Comité de Etica para
estudos com humanos da Escola de Educacao Fikispogte da Universidade de Sdo Paulo
(ANEXO 2). Apenas foram selecionados para amostdividuos que eram adaptados ao

cicloergbmetro, ou seja, que ja haviam realizadetes em laboratérios nesse ergdmetro, ou
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gue praticavam ciclismo como atividade do dia-a-diados 0s sujeitos relataram terem
realizados antes de iniciar o estudo algum exercilg alta intensidade nesse tipo de
ergbmetro e estarem familiarizados com as sensggdgscadas por esse tipo de exercicio.
Além disso, os pesquisadores envolvidos foram tat®ms a ndo darem informacdes aos
participantes referentes ao tipo de manipulacéoegtee/a sendo empregada e nao revelarem
0s objetivos centrais do projeto, para evitar quigr tipo de influéncia sobre os resultados.

4.2  Desenho experimental

Os 12 sujeitos selecionados foram encaminhadodsoabraente para um de dois
grupos: grupo 1 ALW75% (n= 6) e grupo 2 = 115% Vi« (n= 6). A intensidade de
ALW75% corresponde a 75% da diferenca entre a caéyama e o segundo limiar de lactato
e representa o dominio MP. A intensidade de 115%\©orresponde a 115% do consumo
méaximo de oxigénio e representa 0 dominio SE. Qadisiduo compareceu ao laboratério
seis vezes até o término do estudo (Figura 7).rivaepa visita, foi realizada uma avaliacao
antropomeétrica para determinacdo da massa corgstatura e percentual de gordura, este
altimo utilizando as dobras cutaneas do peitotadidamnen e coxa (JACKSON; POLLOCK,
1978). Logo em seguida, os individuos realizaramteste progressivo no cicloergbmetro
para determinagdo do Mixe do LL1 e LL2. Na segunda visita, um teste coatrali
realizado na intensidade déW75% para o grupo 1 e a 115% M para o grupo 2. Nas
visitas quatro e seis foi realizado um teste expantal com carga constante (NV75% para o
grupo 1 e a 115% V£« para o grupo 2). Quarenta e oito horas antes slekse testes
(visitas trés e cinco, respectivamente), os indiesdcompareceram ao laboratério para induzir
a deplecéo dos estoques de CHO com exercicio,rggpor uma manipulacéo dietética até o
dia do teste experimental (48 horas). As dietaanfioelaboradas para manter a deplecao ou
restabelecer as reservas de CHO. A ordem de afpticdes dietas foi determinada de forma
contrabalancada. Um intervalo de uma semana entréeste experimental e outro foi dado
parawash-out. Foi solicitado aos sujeitos que mantivessem segrgma de exercicios fisicos
durante todo o periodo do estudo, exceto nos digsiares as avaliacdes e durante o periodo
que separou a fase de deplecdo dos estoques dee ©HEste experimental. Nesses periodos
0s sujeitos foram orientados a terem o menor rpeskivel de exercicio fisico. Nenhuma

informacéo referente ao tempo de esfor¢o foi dadsugeito até o término do estudo.
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A
Protocolo de Deple¢do 48h Teste
(carga =A50%; | experimental
Grupo MP (n = 6) tempo = 90 min; Dieta 10 % de CHO (carga =A75%;
1 + 6 X 125%VQnax até a exaustdo)
l 1 min esforgo/ 1min pausa)
Antropometrii 48f 7 dias
Teste progressivo (Ca%;nigz%;
(20W/3min) até a exaustio)
2 Protocolo de Deplegi
(carga =A50%; 48 Teste
tempo = 90 min; > experimental
+ 6 X 125%VQmax Dieta 80% de CHO (carga =A75%;
1 min esfor¢o/ 1min pausa) até a exaustao)
B
Protocolo de Deplegdo 48h Teste
(carga =A50%; > experimental
Grupo SE (n = 6) tempo = 90 min; Dietal0 %de CHO (carga = 115% V&hax
1 + 6 X 125%VQnax até a exaustdo)
l 1 min esforgo/ 1min pausa)
Antropometria 48h C I 7 dias
Teste progressivo (car;; 201615%
(20W/3min) VOomes: até @
exaustao) 2 Protocolo de Deplegi
(carga =A50%; 48h Teste
tempo = 90 min; > experimental
+ 6 X 125%V Qnax Dieta 80% de CHO (carga = 115% V@hay
1 min esforgo/ 1min pausa) até a exaustao)

Figura 7. Painel A: desenho experimental para p@de esforco muito pesado (MP). Painel

B: desenho experimental para o grupo de esforcered®E).A75%: carga correspondente a

75% da diferenca entre o sequndo limiar de laceata carga maximaA50%: carga

correspondente a 50% da diferenca entre o primeiro seqgundo limiar de lactato.

115%VOmax carga correspondente a 115% do consumo maximaxigénio. CHO:

carboidratos. Os numeros 1 e 2 indicam as duaacéis experimentais possiveis para ambos

0s grupos. Essas duas sequéncias foram realizadamth contrabalanceada entre os sujeitos

e separadas por sete dias peaishout.

4.3  Teste progressivo

Os individuos iniciaram o teste progressivo pedidarem um cicloergbmetro
eletromagnético durante cinco minutos a 50W panmae@mento. Posteriormente, foram
acrescentados 20W a cada trés minutos, até a arawusiuntaria. Durante todo o teste, 0s
individuos mantiveram a frequéncia de rotacéo dialpentre 60 e 70 rev.min O teste foi
interrompido quando os individuos ndo conseguiramter a rotacao dentro desse intervalo.

A VE, VO, e VCGQ, foram monitoradas respiragdo a respiracdo durtode o teste
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progressivo. Antes de iniciar o teste, uma pomaakodilatadora a base de nicotinato de
butoxietileno e nonivamida foi aplicada no I6bula drelha direita do individuo, para
obtencdo de 25ul de amostra de sangue para posae@tise da concentracdo de lactato
sanguineo [La] (analisador automatico YSI 1500 §p¢ellow Springs Instruments, Yellow

Springs, OH). As [La] foram medidas no repouso ecada estagio do teste progressivo.

4.4  Teste controle

Quarenta e oito horas apds o teste incrementaindigiduos realizaram um teste
controle de carga constante na intensidade detadaipara cada grupo. O teste foi realizado
no periodo da manhd, nos periodos entre 7:00 en®@3, com o individuo em jejum de 8-12
horas e sem manipulacéo prévia da dieta ou deplkdged@HO. Os testes foram realizados
aproximadamente uma hora apdés o individuo ter aclrd

Antes de iniciar o teste, os individuos ficaramta@os durante vinte minutos em
repouso para medida de base de variaveis fisi@ége bioquimicas. Antes do inicio do
aquecimento, foram coletados 10 ml de sangue vendpds a coleta, os individuos
pedalaram durante cinco minutos a 50W para aquaetim@&o término do aquecimento, a
carga foi ajustada para a intensidade estipuladast® foi realizado até a exaustéo voluntaria
ou até quando o individuo ndo conseguia mais mamtex rotacdo superior a 60 rpm. A
validade dos testes de carga fixa realizados a&¥aastao foi determinado previamente por
Amann, Hopkins e Marcora (2008), que encontraraensansibilidade desse tipo de teste para
identificacdo dos efeitos causados por uma intedeithipdxia e hiperdxia), o qual foi muito
similar ao grau de sensibilidade de testes “camfiégio” (distancia conhecida, poténcia
variada de acordo com a vontade do sujeito). Arassddicionais de sangue (10 ml) foram
obtidas imediatamente apos o final do esforco emnatos cinco e dez da recuperacao.

Apéds o término da sessdo controle, os individuosnioorientados a registrarem em
forma de recordatério, todos os alimentos (tip@amgiglade e horario) consumidos em cada
uma de suas refeicdes durante cinco dias consesutisses recordatorios foram utilizados
posteriormente para escolher os alimentos que idampor as dietas com baixo ou alto
conteudo de CHO.

4.5  Protocolo para deplecdo das reservas de CHO

Cada individuo compareceu ao laboratorio dois dides do teste experimental para
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deplecdo dos estoques de CHO. Para isso, os inds/igedalaram em uma intensidade
correspondente ALL50% (50% da diferenca entre LL1 e LL2) durante Bhutos. Apos
cinco minutos de intervalo, seis séries de um riklet exercicio, intercaladas por um minuto
de pausa, foram realizadas em uma intensidade spomdente a 125% do V@ A
combinacéo de exercicio prolongado com exercitenmtente intenso foi destinada a reduzir
os estoques de GM das fibras do tipo | e Il, raspeoente (GOLLNICK et al., 1974;
VOLLESTAD et al., 1984).

4.6  Controle dietético

Apés a realizacdo do protocolo de deplecdo do @&Mndividuos foram submetidos
a um controle dietético até o dia do teste expariai€dois dias). As dietas foram aplicadas
em ordem contrabalancada e compostas pela segilisti®uicdo: uma dieta com baixo teor
de CHO (10% de carboidrato, 35% de gordura e 55%raokeina) ou com alto teor de CHO
(80% de carboidrato, 10% de gordura e 10% de mmteiApesar das diferencas na
composicdo, ambas as dietas foram elaboradas patar @ mesmo contetdo calérico. A
necessidade energética de cada individuo foi edéinpeela equacdo de Harris e Benedict
(1918):

TMB (kcal) = 66 + (13,7 - massa corporal) + (5Staesa) — (6,8 - idade) - 1,2 Q)

Onde: TMB é a taxa metabdlica basal medida em kzaimassa corporal medida em
quilogramas, a estatura em centimetros e a idadenesm Como foi orientado ao individuo
que ndo praticassem exercicio fisico durante aputagédo dietética, a TMB foi corrigida pelo
fator 1,2, que considera as atividades diérias cegdentérias.

A analise dos recordatorios e a elaboracao daasdietam realizadas por uma nutricionista. O
intervalo de dois dias entre o protocolo para dguaedas reservas de CHO e o protocolo
experimental foi utilizado para minimizar o desgafisiolégico provocado pelo exercicio
prévio (GRISDALE et al., 1990). Durante este pevidoi recomendado aos individuos que
evitassem ao maximo a pratica de exercicio fidlirante os dois dias de realizacado das
dietas, os individuos foram orientados a registnasm forma de recordatério, todos os
alimentos (tipo, quantidade e horario) consumidessea periodo, para posterior comparacao
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com o que foi prescrito. A validade desse tipo dstrumento foi descrita em estudos
anteriores (STORLIE, 1991; BASSIT; MALVERDI, 1998JAGKOS; YANNAKOULIA,
2003).

4.7  Testes experimentais

Similar a situagé@o controle, os individuos compar@m ao laboratério na manha do
teste experimental, em jejum de 8-12 horas. Osddstam realizados adotando os mesmos
horarios, procedimentos e técnicas de medidagadgis no teste controle. Um periodo de sete
dias foi adotado paraash-out entre as duas situacbes experimentais (GRISDALBI. et
1990).

4.8  Andlises bioguimicas

Antes do inicio dos testes controle e experimentais cateter foi fixado na veia
braquial com infusdo periddica de heparina dillddacloreto de sédio (NaCl 0,9%) estéril
para evitar a coagulacdo e obstrucdo da passagesandae pelo cateter (1 ml). As amostras
de sangue foram transferidas para tubos contendbAED imediatamente centrifugadas a
3.000 rpm & 4°C durante dez minutos para sepada;atasma. O plasma foi armazenado em
freezer com temperatura de -80°C para posterior analagubiica.

A mensuracado das concentracdes plasmaticas desgligat Biotécnica, Varginha,
Brasil) foi realizada através de reacOes coloricedr medidas em espectrofotbmetro. A
concentracdo de lactato arterializado e venosmérisurada no sangue total, usando o0 mesmo
analisador automatico descrito para as medidaszadaks durante o teste progressivo
(analisador automatico YSI 1500 Sport, Yellow Sgsimnstruments, Yellow Springs, OH). A
analise de epinefrina, norepinefrina e dopaminafdda por cromatografia liquida de alta
performance (HPLC), com deteccdo eletroquimicaada tromatografica dos pares de ions
reversos (NAFFAH-MAZZACORATTI et al., 1992). A cosmwtracdo de insulina e cortisol no
plasma foi mensurada por radioimunoensaio. O potgsssmatico foi mensurado com
determinacdo por andlise seletiva de ions, por m&imedida do potencial de membrana e
voltagem, em analisador AVLO 9180 (Roche, S&o P&rasil). O pH foi mensurado através
de fitas especificas.
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4.9  Mensuragdo de variaveis respiratérias, frequéna cardiaca e percepcdo subjetiva
de esforco

Durante todos os testes os individuos utilizarama umascara com respostas da
ventilacdo e trocas gasosas mensuradas por uimaistemputadorizado e com transmisséo
imediata, respiracdo a respiracdo, parasoftware especifico (Quarlk?® Cosmed, Italia). O
volume de ar expirado foi mensurado através de emsas de fluxo bidirecional, calibrado
antes do inicio de cada teste com uma seringarabmteés litros de ar. A fracdo expirada de
O, foi analisada com sensor de zirconio e a fraciorada de C@ por absorcdo de
infravermelho. Ambos os sensores foram calibrago$odna automatica antes do inicio de
cada teste, utilizando cilindro com concentracathecida de ©(20,9%) e CQ(5%).

O VO,, VCO,, VE e FR foram medidos, respiracéo a respiraca@nte todo o teste
progressivo e nos testes controle e experimelei< foi monitorada batimento-a-batimento
(Polar S810i, Finlandia) durante o mesmo periodo.

Durante o teste progressivo, a PSE foi mensuradaéat da escala de Borg de 15
pontos (BORG, 1982) ao final de cada estagio. Daranteste controle e experimentais, a
PSE foi questionada a cada 30 segundos e no mom@rewaustdo. Os individuos indicaram
qudo intenso ou desconfortavel estava o esforcoelagnomento, levando em consideragéo
dois aspectos: 1) a percepcéo relacionada ao degwono organismo como um todo, tendo
como base a sensacdo geral de esforco e descansidemaspectos localizados em
determinadas regifes ou 6rgaos (BRI 2) a percepcéo relacionada ao grau de esfoam e
desconforto dos musculos ativos (coxas e pernasintiuo exercicio (PSka). Antes do
primeiro teste (progressivo), a utilizagédo coradaescala foi explicada a todos os individuos,
destacando o sistema de ancoragem no ponto isieial (referente ao repouso) e final 20

(referente ao desconforto maximo possivel de gortado).

4.10 Analise dos dados

4.10.1 Teste progressivo

No teste progressivo, as [La] foram plotadas entdanda poténcia e o Lle LL,
identificado a partir de regressao linear multigiatrés segmentos (RIBEIRO et al., 1985;
1986a; 1986b). Os dados de ¥Qnédia dos 20 segundos finais de cada estagiamfor

igualmente plotados em funcédo da poténcia, senéoogmaior valor atingido no teste foi
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considerado 0 V&hax Os seguintes critérios foram utilizados paraficani se o teste foi
realmente maximo: 1) aumento inferior a 150 ml:imiw VO, apés o incremento da carga; 2)
razao de trocas respiratorias (R),10; 2) frequéncia cardiacaa 90% da maxima predita
pela idade (Ffax = 220 — idade) (HOWLEY et al. 1995).

A carga maxima obtida (Més no teste foi considerada a maior intensidade,icaed
em Watts, alcancada e sustentada durante os trégoside estidgio. Nos casos em que o
estagio ndo foi completado, a carga maxima foiutatta a partir da seguinte equacéao:

Whax = Wuec + (Tue/180 - 20) (2)
Onde: W)ec corresponde a carga do ultimo estagio completgegoTtempo do ultimo estagio
incompleto. As constantes 180 e 20 correspondenrag@o dos estagios (180 segundos) e a

amplitude de incremento na carga (20W), respectveen

A intensidade correspondente ao dominio MP foi dabtia partir da carga
correspondente a 75% da diferenca entreyax\\e 0 LL, (ALW75%), utilizando a seguinte
equacao:

ALW75% = LL, + [(Wwax — LL) - 0,75] (3)

A intensidade correspondente ao dominio SE foi esgmtada pela intensidade
correspondente a 115% do ¥, que foi obtida a partir da extrapolacéo linearcdava

VOq-intensidade obtida no teste progressivo.

4.10.2 Testes controle e experimentais

A PSEsera € PSkEqca durante os testes controle e experimentais foréotagas
individualmente em funcdo do tempo absoluto (misutrelativo (porcentagem em relagcéo
ao tempo de exaustao) para o calculo do coeficanrgalar (inclinacéo).

Para VE, FR, V@ e FC foram calculadas as médias dos valores dgsraedes
contidas em intervalos de dez segundos, mas uspeogas 0s valores correspondentes a cada
intervalo de 30 segundos, para equiparar com odetepnensuracao da PSE.

Para o célculo de parametros cinéticos das vas@eagdiorrespiratorias (FR, VE, VO
VCO, e FC) durante os testes controle e experimemsidados foram interpolados no tempo
a cada um segundo e, posteriormente, calculadalemével a cada cinco segundos. Isso foi
feito para reduzir os ruidos na distribuicdo dasodg SLAWINSKI et al., 2001).
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No caso especifico da FR, optou-se por ajustéd#awma funcao linear para o calculo
do coeficiente angular da fungao (inclinagéo), @mtuito de obter a sua taxa de incremento
em funcéo do tempo.

As demais variaveis foram ajustadas por funcdesrexmriais. Inicialmente, as curvas
foram ajustadas por uma equacao biexponencialgpdoaminio MP, e monoexponencial para
o dominio SE (OZYENER et al., 2001):

Yo = YO + Ay(L1-6“0)) (4)
ou
Yo = YO + A(1-6100") + Ay(1-610)) (5)

Onde y é a variavel dependente (VE, M&au VCQ) e ; e ; denotam, respectivamente, o
componente rapido e lento; yO = linha de base; &) séo referentes a amplitude, a constante

de tempo (s) e ao tempo de atraso (s), respectitame

A partir da comparacéo individual da qualidade dos ajustes (Re somatério de
residuos ao quadrado) e baseando-se no princigiardemonia, optou-se por utilizar o ajuste
monoexponencial também para o dominio MP, pois éaaelo mais simples e utiliza menos
parametros. Contudo, no caso especifico do domiiiy a possivel presenca de um
componente lento para alguma das variaveis foistiy&da calculando o coeficiente angular
da variavel em questdo do minuto trés até a exausta

O total de oxigénio consumido durante o esforcoctdculado a partir da integral da
equagao monoexponencial ajustada e convertida dojogles (kJ) usando um equivalente
energético correspondente a 20,9 kJ por litro dgéoio consumido (20,9 kJ/L).

4.11  Analise estatistica

Primeiramente foi verificada a normalidade nartisicdo dos dados utilizando o
teste de Shapiro-Wilk. A comparacdo das variavetsopométricas, fisioldgicas obtidas no
teste incremental e referentes ao protocolo deedaplentre os dois grupos (MP e SE) foi
realizada através do tedtele Student para medidas independentes. O tempaaistio, o
trabalho total realizado, a inclinagdo da B&Eou PSkqa, 0S parametros cinéticos, as
variaveis dietéticas, os valores finais das varfiwe PSE e cardiorrespiratérios foram
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comparados entre as condi¢des utilizando ANOVA omnsuracao repetida, tendo a situagéo
de CHO como fator independente. As alteracbes déres de PSE, cardiorrespiratérios,
metabolicos e hormonais ao longo do tempo forampesadas com ANOVA de dois
caminhos com mensuracdes repetidas nos dois faffateses: situacdo = controle, alto e
baixo CHO; tempo = repouso, 30s, 60s,...exaustasfotepouso e exaustao, no caso das
metabdlicas e hormonais), com modelagem de matrizoevariancia e ajuste de Bonferroni
para comparacdes multiplas. A correlacdo lineaPeson foi utilizada para identificar o
grau de associacdo entre variaveis, utilizandcadeslagrupados das situacdes (n = 18). Para

todos os tratamentos foi adotado um nivel de sg@mi€ia inferior a 5%.

5. RESULTADOS

51 Caracteristicas dos sujeitos
Na tabela 3 estédo descritas as principais carsiitas dos individuos de cada um dos
grupos estudados. Nao foram encontradas diferesigpficativas entre 0s grupos em

nenhuma das variaveis morfoldgicas ou fisiologlsdadas na tabela 3.
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Tabela 3 — Caracteristicas morfofisiolégicas dakviduos do grupo de esforco muito pesado
(MP) e severo (SE).

MP SE
Idade (anos) 27,3+ 6,4 29,7+7,6
Massa corporal (kg) 73,8 +£8,1 75,8 £10,0
Estatura (cm) 178,0£4,5 179,3+4,4
Percentual de gordura (%) 129+3,8 13,0+ 2,7
Winax (W) 235+ 43 241 + 41
VO2zmax (L.min™) 3,40 + 0,55 3,50 + 0,69
VOsmax (Ml.kgt.min™) 47,1+8,5 46,7 + 10,9
FCrnax (bpm) 176 + 19 174 + 25
LL1 (W) 133+61 132 + 29
LL, (W) 195+ 55 203 = 27
LL; (ml.kgt.min™) 28,7+8,8 28,2+ 8,5
LL, (ml.kg*.min™) 40,2 +8,2 39,9+9,9

VO2omax CONSUmMO maximo de oxigénio, Ak carga maxima obtida no teste progressivo

méaximo; LLy: primeiro limiar de lactato; Li- segundo limiar de lactato.

5.2 Protocolo de deplecao de glicogénio muscular

Todos os sujeitos, de ambos 0s grupos e em todagiagdes, conseguiram cumprir
integralmente os 90 minutos estipulados no protogohra deplecdo de GM, sem a
necessidade de alterar a carga de trabalho. A caéitgada para MP foi de 163,8 £ 57,5 W
(72,7 £ 8,5 %VOQmay € para SE foi de 168,0 + 27,8 W (72,9 £ 6,0 %¥£), ndo havendo
diferencas estatisticamente significantes entgra@sos (P > 0,05).

A carga correspondente a 125% do MR utilizada na fase seguinte do protocolo de
deplecdo de GM, foi de 285,8 + 59,0W e 301,5 + BO0,para os grupos MP e SE,
respectivamente. O niumero de séries realizaddas&at 0,4 para o grupo MP (minimo de 5 e
maximo de 6) e 5,4 + 1,0 para o grupo SE (minimd éemaximo de 6). Tanto para a carga,
quanto para o numero de séries, ndo foram encastrdilerencas significantes entre os
grupos (P > 0,05).
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5.3 Controle dietético

Os valores absolutos (kcal) e relativos (%) dosroradrientes contidos na dieta
consumida nos dois dias anteriores as situacoasotmralto e baixo CHO estdo descritos na
tabela 4.

Tabela 4 — Conteudo dietético das dietas consunmridasdois dias anteriores as situagdes

controle, alto e baixo carboidrato.

Conteudo dietético
MP

Absoluto (kecal) Relativo (%)
CHO PRO LIP Total CHO PRO LIP Total
Controle 12801 £2577  3575+£1104 6538+ 1036 2291541830 558489 157+48  286+41 100000
Alto CHO | 10695+2997  1789+984 | 2556+295 150404+ 3697 JO7+£23  1M4+£33  179+56 100000
Baixo CHO | 521.2+1371% 517,12213.9" 64342400 16797 +5640 T35 30139 383£44° 100000

SE

Absoluto (kcal) Relativo (%)
CHO PRO LIP Total CHO PRO LIP Total
Controle 10950+ 1314 3895+57.0° 7648+ 10987 22491+ 1936 483+48"  173+20 339+296" 1000400
Alto CHO | 14116+3759  2291+561°% | 3530+946" | 19939+ 352 1 701+93% | 119+42  180+54° 1000+00

Baixo CHO 4343+ 1528 4017 +630" 7041+2355 16782+3464 | 253+47% 208+42% 411+57" 1000+00

CHO: carboidratos; PRO: proteinas; LIP: lipididSignificativamente diferente da situacéo

controle;” Significativamente diferente da situacdo de alt@JqR < 0,05).

Para o grupo MP, a porcentagem de CHO da dietduacdo controle e alto CHO
foram significativamente maiores do que na situagéobaixo CHO (P < 0,05). Quando
expresso em valores absolutos (kcal), apenas nac&d controle a quantidade de CHO
consumida foi maior do que a de baixo CHO (P <)0&aesar do conteido médio da situacao
de alto CHO ter sido duas vezes maior do que nzat® CHO. A porcentagem de proteina
na dieta foi maior na situacdo de baixo CHO do mpeituacdo controle ou alto CHO (P <
0,05). Quando expresso em valores absolutos, dg&mnde baixo CHO foi maior do que na
situacao de alto CHO (P < 0,05). A porcentagemipidibs consumidos na situacdo de alto
CHO foi significativamente menor apenas quando @ago a situacdo de baixo CHO (P <
0,05). Quando expresso em valores absolutos, naeehdiferencas significantes, apesar dos
valores na situacao de alto CHO ser menos do quetade para as demais situagoes.

Para o grupo SE, a porcentagem de CHO da dietduagdo de alto CHO foi maior
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do que nas duas outras situagdes, ao passo qudoosswna situacdo controle foram maiores
do que na situagcéo de baixo CHO (P < 0,05). Quangwesso em valores absolutos, as
situacbes controle e alto CHO foram maiores do gude baixo CHO (P < 0,05). A
porcentagem de proteina na dieta foi maior na Gimale baixo CHO do que na situacéo
controle ou alto CHO (P < 0,05). Quando expressovalores absolutos, a condi¢do de alto
CHO foi menor do que nas demais situacdes (P <).0A5porcentagem de lipidios
consumidos na situacdo de alto CHO foi menor dongugituac&o controle e baixo CHO (P <
0,05). Quando expresso em valores absolutos, acéimude alto CHO foi menor apenas
guando comparado a situacao controle, apesar tlmesderem sido a metade do encontrado
para a situacdo de baixo CHO.

5.4 Grupo MP

5.4.1 Tempo de exaustao

A carga utilizada na situacao experimental paraup@MP foi de 217,8 +51,5W, o
que correspondeu a aproximadamente 94,3 + 2,4 %4\0

O tempo de exaustdo médio em cada uma das sityagfes grupo MP esta descrito
na figura 8, painel superior. Para o grupo MP, fie&am encontradas diferencas significantes
no tempo de exaustao entre as trés situacdes @54 + 4,12 min; alto CHO: 10,72 £
5,08 min e; baixo CHO: 8,12 + 2,49 min; P = 0,19 maneira similar, o trabalho total
realizado também né&o foi diferente entre as trém@es (controle: 121,0 + 45,6 kJ; alto
CHO: 141,4 + 73,0 kJ e; baixo CHO: 109,8 + 53,74, 0,29).

Uma andlise individual do grupo MP revelou que fréviduos aumentaram seu
tempo de exaustdo na situacdo de alto CHO em celacgituacdo controle, enquanto trés
reduziram (figura 8, painel inferior). Quando aua¢éo de baixo CHO foi comparada ao
controle, quatro individuos reduziram e dois auwem@m o0 seu tempo de exaustdo.
Comparando a situacéo de alto com baixo CHO, apenasdividuo teve seu maior tempo de
exaustdo na situacdo de baixo CHO, sendo que osislé#reram maiores tempo na situacao
de alto CHO. Por fim, dos seis sujeitos, trés @pémn seu maior tempo de exaustdo na
situagao controle, enquanto os outros trés nacsitude alto CHO. Nenhum sujeito obteve seu

maior tempo de exaustao na situacéo de baixo CHO.
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Figura 8. Tempo de exaustdo do grupo que realigtargm no dominio muito pesado (MP)

em trés situacoes distintas (controle, alto ou daiarboidrato na dieta). O painel superior

representa os valores médios e o desvio padra@rdpot de exaustdo do grupo em cada

situacdo. O painel inferior representa os valongsviduais do tempo de exaustdo para cada

individuo avaliado em cada uma das situacoes.

5.4.2 Resposta da percepc¢ao subjetiva de esforco

Um exemplo de resposta da Rgk € PSkoq de um sujeito do grupo MP esta
presente na figura 9. O apéndice 1 e 2 contémraagindividuais de cada sujeito do grupo
MP. Para evitar descricdo excessiva de resultadodiferencas entre pontos no fator tempo
nao foi explorado porque ja era esperado um efedgse fator. De particular interesse nesse
estudo foi o fator condigéo e a interagéo entiéat
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Figura 9. Percepcdo subjetiva de esforco (PSE)ndesujeito do grupo de esforco muito
pesado (MP) nas trés situacdes (controle, altoaixobcarboidrato na dieta). Os dados do

painel superior sdo referentes a PSE geral. O Ipmifezior representa os valores da PSE

local.

A resposta da PS%&ano grupo MP foi afetada por ambos, situagdo (P01, e
tempo (P < 0,001), mas nao houve efeito de interagére esses dois fatores (P = 0,99). Para
o fator situacdo, a Pgkaapresentou maiores valores médios (P < 0,01) noater(18,5 +
0,6 pontos) do que em alto CHO (17,8 + 0,6 pontaspaixo CHO (15,6 + 0,6 pontos). As
diferencas na P&k entre a situacdo alto e baixo CHO também foramifgigntes (P <

0,001).
Apesar dos valores médios da R§kdurante o exercicio com baixo CHO terem sido
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menores do que nas demais situagdes, a taxa dentmusra funcdo do tempo absoluto de
exercicio foi significativamente maior para essadicdo (1,49 + 0,70 unidades.rijndo que
para a situacdo controle (1,00 + 0,42 unidades-mih = 0,018). A taxa de aumento na
situacdo de alto CHO (1,23 + 0,74 unidadeshindo foi diferente de nenhuma das outras
situagOes. Quando a taxa de aumento dasR9Bi calculada em fungdo do tempo relativo,
nao foram identificadas diferencas significantesreeras situacdes (controle: 0,08 + 0,02
unidades. %; alto CHO: 0,10 + 0,03 unidades.*%; baixo CHO: 0,10 + 0,03 unidades!%

P > 0,05).

A PSEseraao0 final do esforgco também foi diferente entreiasmedes (P < 0,05). Os
valores ao final do exercicio para a situacdo d&ob&HO (18,8 + 1,3 pontosjpram
significativamente menores (P < 0,05) do que nas#o controle (20 + 0,0 pontos), mas néo
foi diferente da situacdo de alto CHO (19,5 = Og8itps). Também né&o foram encontradas
diferencas significantes entre a situacao de at® € controle (P > 0,05).

Uma resposta similar foi encontrada para a BRSEUm efeito significante foi
encontrado para os fatores situacdo (P < 0,008mpd (P < 0,001), mas sem efeito de
interacdo (P = 0,99). Para o fator situacéo, a RgHa situacdo de baixo CHO (13,4 + 1,0
pontos) foi significantemente menor (P < 0,001)qiee na situacdo controle (16,0 + 1,0
pontos) ou alto CHO (16,7 £ 1,0 pontos). As difeeemnna PSk., entre a situacéo alto CHO
e controle ndo foram significantes (P > 0,05).

Do mesmo modo ao encontrada para gEa taxa de aumento da R&E em
funcé@o do tempo absoluto de exercicio foi signifi@nente maior para a condi¢cdo de baixo
CHO (1,13 + 0,79 unidades.nindo que para a situacéo controle (0,80 + 0,36asd. mifl;

P = 0,04). A taxa de aumento na situacdo de alt® Q196 + 0,83 unidades.mthn&o foi
estatisticamente diferente de nenhuma das outlaac8es. Quando a taxa de aumento da
PSEoca foi calculada em fungcdo do tempo relativo, n&o rformlentificadas diferengas
significantes entre as situagées (controle: 0,@708 unidades. % alto CHO: 0,09 + 0,06
unidades.% e; baixo CHO: 0,09 + 0,05 unidades!9 > 0,05).

Diferente do que ocorreu para a Rgk ndo foram encontradas diferencas
significantes na PSEka ao final do esforco entre as trés situagfes (oentl6,8 + 4,3
pontos; alto CHO: 17,2 £ 3,8 pontos e; baixo CH&8X 4,3 pontos; P > 0,05).
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5.4.3 Respostas cardiorrespiratorias

A resposta do V@e VCG no grupo MP até o tempo de 330 segundos estéaaitlastr
na figura 10. Esse tempo foi escolhido devido as@timo ponto em que todos os individuos
apresentavam a medida (n = 6).

Para o VQ foi encontrado um efeito significativo em ambosfateres (P < 0,001),
mas sem interacao entre eles (P = 0,95). Em tadasgumcdes, o VE£aumenta em fungéo do
tempo de exercicio (P < 0,001). A comparacao dddBmni mostrou que tanto na situacao de
baixo, quanto de alto CHO, os valores foram sigaifvamente menores do que na situacao
controle (P < 0,05), mas nao houve diferencas @staois primeiros.

Para o VCQfoi encontrado apenas um efeito significativo norfaempo (P < 0,05),
sem efeito para situacdo (P = 0,48) ou interacdie ¢atores (P = 0,76). Similar ao YO

VCO,também aumenta em func&o do tempo de exercicid)(B0d).
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Figura 10. Consumo de oxigénio (painel superiopyaslucdo de diéxido de carbono (painel

inferior) no grupo de esforco muito pesado (MP) més situacdes (controle, alto ou baixo

carboidrato na dieta). Os dados sdo expressos nodd@ e desvio padrdo. O desvio padrao

da situacao controle foi omitido para melhor vigmsdao do gréafico. * Efeito significativo do

tempo de exercicio (P < 0,05); ** Efeito signifinat da situacdo (P < 0,05).

A resposta da razéo de trocas respiratorias (R)desicrita na figura 11. Os valores
de R também foram afetados por ambos os fatores ®5), mas sem efeito de interacéo
entre eles (P > 0,05). Em todas as situacdes,loeesade R aumentam com o transcorrer do
exercicio (P < 0,001). Uma andlise individual mmstque os valores da situacdo de baixo
CHO foram significativamente menores do que nag#a de alto CHO (P < 0,05), mas néo
foi diferente da situacdo controle (P > 0,05). Tammao houve diferenca nos valores de R
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entre a situacéo controle e de alto CHO (P > 0,05).
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Figura 11. Razao de trocas respiratérias (R) npade esforco muito pesado (MP) nas trés

situacdes (controle, alto ou baixo carboidrato ietajl Os dados sdo expressos como média e

desvio padrao. O desvio padrdo da situacdo corfsplEmitido para melhor visualizacdo do

grafico. * Efeito significativo do tempo de exeilicidP < 0,05); ** Efeito significativo da

situacéo (P < 0,05).

As respostas da frequéncia respiratoria (FR) eemidilacdo (VE) estdo descritas na
figura 12.

A FR também foi influenciada pelos fatores tempa< (®001) e situacéo (P < 0,02),
mas nao houve interacdo entre os dois (P = 0,98)faldr tempo, a FR aumentou com o
tempo de exercicio para as trés situacgées (P 4)0,8@ comparacédo entre as situacdes, a FR
na situacao de baixo CHO foi significativamente areso que na situacéao de alto CHO (P <
0,05), mas nédo houve diferencas significantes drdieo CHO e controle, ou alto CHO e
controle (P > 0,05).

De maneira similar a FR, a VE foi influenciada pgefatores tempo (P < 0,001) e
situacao (P < 0,001), mas ndo houve interacdo estdmis (P = 0,91). No fator tempo, a VE
aumentou com o tempo de exercicio para as tréscéigs (P < 0,001). Na comparacao entre

as situacoes, a VE na situacao de baixo CHO faifgigtivamente menor do que na situagéo
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de alto CHO e controle (P < 0,001). N&o foram etredlas diferengas significantes entre a

situacao de alto CHO e controle (P > 0,05).
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Figura 12. Frequéncia respiratdria (painel supepoventilacdo (painel inferior) no grupo de

esforco muito pesado (MP) nas trés situacfes @entlto ou baixo carboidrato na dieta). Os

dados sdo expressos como média e desvio padrdesvib padrdo da situacao controle foi

omitido para melhor visualizacdo do grafico. * Edesignificativo do tempo de exercicio (P <

0,05); ** Efeito significativo da situacdo (P < 8)0

A resposta da frequéncia cardiaca (FC) esta desoat figura 13. A FC foi

influenciada pelo tempo e pela situacéo do exer¢Ri< 0,01), mas sem efeito de interacao (P

= 0,99). Em todas as situacdes, a FC aumentou ctvemscorrer do tempo de exercicio. Os

valores de FC foram significativamente menores parsituacdo de baixo CHO quando
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comparado a situagdo controle (P < 0,01), mas oiadiférente da situacao de alto CHO. Do
mesmo modo, os valores de FC nao foram diferemtes a situacéo controle e alto CHO (P >
0,05).
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Figura 13. Frequéncia cardiaca (FC) no grupo de@siuito pesado (MP) nas trés situacoes

(controle, alto ou baixo carboidrato na dieta). dados sdo expressos como média e desvio

padrdo. O desvio padrdo da situacdo controle faidopara melhor visualizacdo do grafico.

* Efeito significativo do tempo de exercicio (P £9); ** Efeito significativo da situacdo (P <

0,05).

Os valores de V&ao final do esfor¢o na situacdo de baixo CHO (2,9458 L.min
1) foram significativamente menores (P < 0,05) de ga situacdo controle (3,21 + 0,67
L.min™Y) (tabela 4), mas n&o foi significativamente (P,85) diferente da situacdo de alto
CHO (3,10 + 0,79 L.min). As diferencas entre a situacdo de alto e cantndlo foram
estatisticamente significantes (P > 0,05). O mesoooreu quando os valores foram expressos
como porcentagem do 4Ry, sendo os valores menores para a situacao de G&l&n(86,4
+ 9,3 % VQOnmay do que para situacao controle (94,2 + 11,0 %M® mas ambos nao foram
significativamente diferentes (P > 0,05) da sitoagé alto CHO (90,5 + 13,4 % \4@.y). Os
valores de V@ ao final do esforco ndo foram significativameniieréntes (P > 0,05) dos
valores de V@nax para a situacéo controle e alto CHO, mas foi gtivamente menor (P <
0,02) para a situacéo de baixo CHO.

Os valores de VC® R, FR, VE e FC ao final do exercicio ndo foram

significativamente diferentes (P > 0,05) entrer@s situacdes (tabela 5).
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Tabela 5. Valores (média + desvio padrdo) das weisacardiorrespiratérias ao final do

exercicio muito pesado (média dos ultimos 30 s)tréss situacoes (controle, alto e baixo

CHO).

Controle Alto CHO Baixo CHO
VO, (L.min™) 3,21 £ 0,67 3,10 £ 0,79 2,94 + 0,58*
VCO, (L.min™Y) 3,32 +0,65 3,27 £ 0,69 3,12 £ 0,53
R (VCOy VO,) 1,04 + 0,08 1,07 + 0,06 1,07 + 0,06
FR(ciclos.min%) 44 +5 42 +8 41 +8
VE (L.min™) 104,5 + 18,3 100,9 + 20,7 93,2 + 15,6
FC (bpm) 167 + 14 168 + 15 168 + 18

CHO: carboidratos; V& consumo de oxigénio; VGOdioxido de carbono; R: razdo de trocas
respiratorias; FR: frequéncia respiratéria; VE: tilagdo; FC: frequéncia cardiaca. *

Significativamente menor do que na situagéo caafi@l< 0,05).

Os parametros cinéticos da FR, VE, ¥®CO, e FC para o grupo MP nas trés

situagOes estao descritas na tabela 6.
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Tabela 6. Valores (média + desvio padrdo) dos petrés cinéticos da frequéncia respiratoria

(FR), ventilacdo (VE), consumo de oxigénio (¥Aalioxido de carbono produzido (VGe

frequéncia cardiaca (FC) durante o exercicio muatsado (MP), nas trés situacdes (controle,
alto e baixo CHO).

Parametros cinéticos

FR Controle Alto Baixo
inclinacdo (ciclns.min'1.5'1j 033+0.28 034 +£030 o417 £028
VE

Linha de base (L.rmin") 1MME+79 109 +64 92+672
Amplitude (Lomin ™) 9y 2 +2073 937 +14 9 ad 7 +7 5%
Tl (s 158,23 +£703 182,1 £+895 1285 + 46 2%
inclinacgdo 3'- exh (L.min'.s™™ | 007 £0,05 007 £0,05 002 +£006
VO,

Linka de basze (L.min"] OB7 £0,28 0655 +£0,31 056 +0,30%F
Amplitude (Lomin ™) 253 +032 248 +0.40 238 +0,35%
Tl (s fAa+Z449 88,8 + 25,1 566 +89
inclinacdo 3'- exh (mlmin'.s™ 105 £0564 099 +0R9 0,12 +0,36%
VCO;

Linka de baze (L.min'1j| 07/5+0.28 073+£027 O0F2 029"
Amplitude (Lomin ™) 287 £0,33 2h2+034 251 +031¢
Tl (=) a1 2372 F33+21FE 03+25A8
inclinagdo 3'- exh (ml.min'1.5'1j 041 +0,73 053 +£0,71 029 + 1 05
FC

Linha de base (bpm) 90 £ 91 +£6 290+ 11
Armplitude (bprm) A+ 11 79 +49 Fi+d

Tl (5] 1525+£71 8 153,171 £ 44 & 1613 +£45 4
inclinacdo 3'- exh (bpm.s ™" 006 +0,04 00s +0,03 0,09 +0,08

t Baixo CHO é significativamente menor do que adatr(P < 0,05); * Baixo CHO é

significativamente menor do que alto CHO (P < Q,056)constante de tempo; exh: exaustao.

A inclinacdo da FR néo foi significativamente atkt pela disponibilidade de CHO
(P > 0,05). A amplitude e a constante de tempesigasta da VE foram reduzidas na situagéo
de baixo CHO em relagéo a situacdo controle eGHO® no primeiro caso, e em relacdo ao
alto CHO no segundo caso (tabela 6).

A cinética do VQtambém foi afetada pela disponibilidade de CHOgdseque os
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valores de linha de base, amplitude e constantdedwo foram todos reduzidos em
comparacao a situacao controle ou alto CHO (exxetnstante de tempo quando comparado
a situacéo de alto CHO). A taxa de aumento de ¥®minuto 3 até a exaustdo também foi
reduzida na situacdo de baixo CHO, quando compa®sdatras duas situacoes.

A linha de base e a amplitude de resposta do NM@@am reduzidas quando
comparados ao alto CHO e controle, respectivam(@te0,05). Entretanto, nem a constante
de tempo, nem a taxa de aumento do Y@O minuto 3 até a exaustdo foi afetado pela
condicéo do exercicio (P > 0,05).

Nenhum dos parametros cinéticos da FC foi afepatm condicdo do exercicio (P >
0,05).

5.4.4 Respostas metabdlicas e hormonais
As respostas metabdlicas e hormonais para grupoeglieou o exercicio MP estao
descritas na tabela 7.
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Tabela 7. Valores (média + desvio padrdo) das weisdioguimicas e hormonais no repouso

e ao final do exercicio muito pesado nas trés ies (controle, alto e baixo CHO).

Condigio
Controle Alto CHO Baixoe CHO

repousn exaustdo/pico repouso exaustdo/pico repouso exaustdo/pico
Lactato art (mmal L™ b 054 £022 822+255 055+053 728 +£277 0514019 679+126
Lactato ven (rmimal.L") b 050+£0.32 793+£211 057 £037 671307 061 +£0,18 B03+£143
pH (unidades) b 70042 701 +£026 730025 681 +0.38 7A40+£071 7254027
K* (rmmal. LT 380053 418+059 410+0732 437 £042 3804033 417 £085
Insulina (uU.mL") a,c 1,80 £080 258 £082 320080 383083 358 +£082 3224134
Glicose (mmol Ly 4204133 444 £152 403+093 464 +£0,73 458 £051 448 +080
Epinefrina (po.mL") 621212378 67,80 +20,72 5230+2162 | BESS+4407 4908 £ 27 09 F7A7 +£3426
Morepinefrina (pg.mL") b A7E11 24081 | 71239+ 29318 3E4.24 £125 51 1108 45 £ 680,14 48015 £ 105 46 | 128589 £ 714 41
Doparnina {pg.mL ™" 2433 +£1367 2B B8 £17 35 33142355 2666 +6 69 36352599 2943+912
Cortisal (amal L) 36,1 +342 363 +EES 4314597 8 5194 +218.1 497 5 + 307 4 FB44+1515

2 Efeito significativo do fator condicdo (controfealto e baixo CHO, P < 0,05Y; Efeito
significativo do fator tempo (exaust&orepouso, P < 0,05§; Interacdo significativa entre o
fator tempo e condi¢do (P < 0,05). Os dados naneokKxaustao/pico correspondem aos
valores obtidos no momento da exaustdo do exeradgiceto para o lactato arterializado
(lactato art) e venoso (lactato ven), que se redesevalores maximos obtidos apds o término

do teste.

Tanto a concentragdo de lactato medido no sangeieativado, quanto o medido no
sangue venoso, aumentaram significativamente empéfunlo tempo (P < 0,05), mas sem
efeito da condicao ou interacéo entre os fatores ®5). Entretanto, uma analise cinética da
resposta do lactato do repouso até 10 minutos gfésge revela um efeito significativo da
condicdo de CHO, com menores valores para a candgdaixo CHO quando comparado a

situacao controle (figura 14).
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Figura 14. Concentracdo de lactato no sangue vdpastel superior) e arterializado (painel

inferior) no grupo de esforco muito pesado (MP) tiés situacdes (controle, alto ou baixo

carboidrato na dieta). Os dados sdo expressos nodd@ e desvio padrdo. O desvio padrao

da situacdo de alto CHO foi omitido para melhoualizacido do grafico. * Efeito significativo
do tempo de exercicio (P < 0,05); ** Efeito sigodiivo da situacdo (P < 0,05).

O pH plasmaético diminuiu significativamente (P €%), no momento da exaustéo,
guando comparado ao repouso, mas ndo houve egegibudcdo ou interacdo entre os fatores
(tabela 7). Para o potassio plasmatico, ndo foembslo efeito significativo nem para o
tempo, e nem para a situagéo de CHO (P > 0,05).

A glicose plasmética ndo se alterou com o exera@diambém néo foi afetada pela
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condicdo de CHO (P > 0,05). A concentracédo de imsulo plasma ndo se modifica com o
exercicio, mas foi encontrado um efeito signifieatdo fator situacdo, com menores valores
para a condicdo controle do que na situacdo alteaow CHO (tabela 7). Do mesmo modo,
as alteracdes no tempo foram dependentes da sityag@racdo entre os fatores), com
tendéncia a aumento da insulina na situacédo cene&r@lto CHO e reducéo na situacédo de
baixo CHO.

A concentracdo de epinefrina, dopamina e cortisoplasma néo se altera com o
tempo de exercicio e nao foi influenciada pelaagidio de exercicio (P > 0,05). Entretanto, a
concentracdo de norepinefrina aumenta significaterge com o exercicio nas trés situacoes
(P <0,05).

5.4.5 Relacbes entre taxa de aumento na PSE e restps metabdlicas, hormonais e
cardiorrespiratérias

Poucas variaveis metabdlicas, hormonais e caedipinatorias foram associadas com
a taxa de aumento da P&k Foram identificadas associacdes significativastada de
aumento da PSfgacom a taxa de aumento da Rg&(r = 0,54; P < 0,05), amplitude do YO
(r =-0,54; P <0,05), a constante de tempo de ¥€6 0,54; P < 0,05), a constante de tempo
da FC (r =0,49; P <0,05) e com a inclinagdo daac&Cvs tempo do minuto 3 até a exaustédo
(r = 0,69; P < 0,05). Das variaveis metabolicaoemonais, apenas o delta de alteracdo da
insulina com o exercicio foi associado com a taxaumento da P$Ea(r = 0,60; P < 0,05).

As variaveis significativamente associadas a texacremento na Pgfa foram a
amplitude do VC@ (r = -0,50; P < 0,05), a linha de base da FC (,64; P < 0,05) e a
constante de tempo da FC (r = 0,75; P < 0,001).

O tempo de exaustéo foi significativamente asslocaataxa de aumento da Rg&
(r=-0,78; P < 0,001), constante de tempo par®e(V=-0,57; P < 0,05), taxa de aumento da
FR (r = -0,57; P < 0,05), a inclinagdo da curvaus@mpo do minuto 3 até a exaustao (r = -
0,64; P < 0,01) e delta de modificacado na conceétrde epinefrina (r =-0,57; P < 0,05).

5.5 Grupo SE

5.5.1 Tempo de exaustao
Para o grupo SE a carga utilizada foi de 277,3,% ¥6 (115% VQnmay. O tempo de
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exaustdo (figura 15, painel superior) foi significzamente diferente entre as trés situagdes
(controle: 3,59 + 0,72 min; alto CHO: 4,26 = 0,68hre; baixo CHO: 2,91 £ 0,56 min; P =
0,002). A comparacao multipla de Bonferroni indicue o tempo de exaustdo na situacédo de
baixo CHO foi significativamente menor do que naagao controle e de alto CHO (P <
0,05). Os valores da situacdo de alto CHO tendiaseram maiores do que na situagéo
controle, mas essa diferenca ndo atingiu nivelgigfisancia estatistica (P = 0,09). O trabalho
total realizado também foi diferente entre as siégcdes (controle: 59,1 + 10,6 kJ; alto CHO:
71,6 + 19,7 kJ e; baixo CHO: 48,1 + 10,8 kJ; P@0®). Similar ao encontrado para o tempo
de exaustéao, o trabalho total realizado foi memosituacdo de baixo CHO do que na situagéo
controle ou alto CHO (P < 0,05). Nao foram encatasadiferencas significantes no trabalho
entre a situacdo alto CHO e controle (P = 0,18).

Uma andlise individual do grupo SE revelou que @irdos seis individuos
aumentaram seu tempo de exaustao na situacaocod€rdd em relagcédo a situac&do controle
(figura 15, painel inferior). Quando a situacaddodexo CHO foi comparada ao controle, cinco
sujeitos reduziram seu tempo de exaustdo na pensdimacdo, enquanto para um sujeito o
tempo de esforco foi exatamente o mesmo em ambsituagsdes. Comparando a situacao de
alto com baixo CHO, todos os individuos tiveram s®ior tempo de esfor¢co na situacéo de
alto CHO. Por fim, dos seis sujeitos, cinco ob@werseu maior tempo de exaustdo na situacao
de alto CHO, enquanto apenas um na situacdo centd@nhum sujeito obteve seu maior

tempo de exaustdo na situacao de baixo CHO.
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Figura 15. Tempo de exaustdo do grupo que reaézfrco no dominio severo (SE) em trés

situacdes distintas (controle, alto ou baixo cahtadd na dieta). O painel superior representa

0s valores médios e o desvio padrao do tempo desg&d@do grupo em cada situacdo. O

painel inferior representa os valores individuaistdmpo de exaustdo para cada individuo

avaliado em cada uma das situacoes. * Significaii@rde menor do gue a situacdo controle e
de alto carboidrato (P < 0,05).

5.5.2 Resposta da percepcao subjetiva de esforco
A resposta da PS&a e PSE.cade um sujeito representativo da amostra do grupo SE

esta descrita na figura 16. As repostas individesido ilustradas no apéndice 3 e 4.
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Figura 16. Percepcdo subjetiva de esforco (PSH)milesujeito do grupo de esforco severo

(SE) nas trés situacdes (controle, alto ou baixboidrato na dieta). Os dados do painel

superior sao referentes a PSE geral. O painelanf@presenta os valores da PSE local.

A resposta da PS&ano grupo SE também foi afetada por ambos, situéieée
0,02) e tempo (P < 0,001), mas sem efeito de icderantre os fatores (P = 0,99). Para o fator
situacao, a PSfgaapresentou menores valores médios (P < 0,01) macéid de baixo CHO
(14,7 £ 1,0 pontos) do que na situacdo controle6(1b 1,1 pontos), mas nao foi
significativamente (P> 0,05) diferente da situacio alto CHO (15,2 £ 1,1 pontos). As
diferencas na PSf&a entre a situacdo controle e alto também néo foignifisantes (P >

0,05).
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A taxa de aumento da P&k, em funcdo do tempo absoluto de exercicio ndo foi
significativamente diferente entre as situacoessapde existir uma tendéncia dos valores
serem maiores na situacéo de baixo CHO (2,47 + Orfflades.mir) do que na situacdo
controle (1,95 + 0,84 unidades.rfinP = 0,07) e alto CHO (1,77 + 0,95 unidades:iA =
0,09). Quando a taxa de aumento da &gEoi calculada em fung¢do do tempo relativo, ndo
foram identificadas diferencas significantes easesituagdes (controle: 0,07 = 0,03 unidades.
%™ alto CHO: 0,08 + 0,04 unidades*%: baixo CHO: 0,07 + 0,01 unidades9® > 0,05).

Do mesmo modo, a P3Eyao final do esforco néo foi diferente entre asagiies (controle:
17,5 + 2,1 pontos; alto CHO: 17,3 £ 2,8 porgpbaixo CHO: 16,6 + 1,8 pontos; P > 0,05).

Para a PSEk.y foi identificado efeito do tempo (P < 0,001), mssm efeito da
situacao (P = 0,37) ou interacéo (P = 0,99). Emtitet quando a taxa de aumento daBQE
em funcédo do tempo foi comparada entre as situaéd@iedescoberto maiores valores para a
situacdo de baixo CHO (2,89 + 0,69 unidadesnio que para a situacéo controle (2,14 +
0,75 unidades.mih P = 0,04) ou alto CHO (2,18 + 0,34 unidades:mi = 0,03). N&o foram
encontradas diferencas significantes RSEentre as situacdes controle e alto CHO. Quando a
taxa de aumento da PSE foi calculada em funcdo do tempo relativo, néo rfora
identificadas diferencas significantes entre asasiies (controle: 0,08 + 0,03 unidades.%
alto CHO: 0,09 + 0,02 unidades’%; baixo CHO: 0,08 + 0,04 unidades:% > 0,05).

Por fim, a PSEca a0 final do esforco foi semelhante nas trés siemgcontrole:
19,3 £ 0,8 pontos; alto CHO: 20,0 £ 0,0 pontosasxd CHO: 19,5 + 0,8 pontos; P > 0,05).

5.5.3 Respostas cardiorrespiratorias

A resposta do V@e VCQO no grupo SE até o tempo de 180 segundos (n = &) est
ilustrada na figura 17.

Para o VQ foi encontrado um efeito significativo apenas amif tempo (P < 0,001),
mas sem efeito da situacdo ou interacédo entre(les0,05). Em todas as trés situagdes, 0
VO, aumenta com o passar do tempo de exercicio (P04)0,De maneira similar, o VGO

apresenta um efeito significativo apenas no fampo (P < 0,001).
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Figura 17. Consumo de oxigénio (painel superiopyaslucdo de diéxido de carbono (painel

inferior) no grupo de esforco severo (SE) nas ws#gacdes (controle, alto ou baixo

carboidrato na dieta). Os dados sdo expressos nwdd@ e desvio padrdo. O desvio padrao

da situacao controle foi omitido para melhor vigmsdao do gréafico. * Efeito significativo do

tempo de exercicio (P < 0,05).

A resposta da razéo de trocas respiratorias (R)desicrita na figura 18. Os valores
de R foram afetados apenas pelo fator tempo (PGLRD, mas sem efeito no fator situagcao ou
de interacdo entre os dois (P > 0,05). Em toda#w@ascOes, os valores de R aumentam com o

transcorrer do exercicio (P < 0,001).
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Figura 18. Razéo de trocas respiratorias (R) npayde esforco severo (SE) nas trés situacdes

(controle, alto ou baixo carboidrato na dieta). dagos sdo expressos como média e desvio

padrdo. O desvio padrdo da situacdo controle faidopara melhor visualizacao do grafico.

* Efeito significativo do tempo de exercicio (P £9).

As respostas da frequiéncia respiratoria (FR) eeddilacdo (VE) estdo descritas na
figura 19.

A FR foi influenciada pelos fatores tempo (P < @)0€ situacao (P < 0,03), mas ndo
houve interacdo entre os dois (P = 0,44). A FR atooecom o tempo de exercicio para as
trés situacoes (P < 0,001). Na situacédo de baix®,GHFR foi significativamente maior do
que na situacao de alto CHO (P < 0,05), mas nawgehdiferencas significantes entre baixo
CHO e controle, ou alto CHO e controle (P > 0,05).

A VE foi influenciada pelos fatores tempo (P < @,pé situacéao (P < 0,001), e foi
encontrado uma significativa interacdo entre oeréat (P = 0,04). No fator tempo, a VE
aumenta com o tempo de exercicio para as trég8déagP < 0,001). Na comparacao entre as
situacoes, a VE na situacdo de baixo CHO foi sigativamente maior do que na situagéo de
alto CHO e controle (P < 0,001). Nao houve difeasngignificantes entre a situacédo de alto
CHO e controle (P > 0,05).
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Figura 19. Freqiéncia respiratoria (painel supggorentilacdo (painel inferior) no grupo de

esfor¢o severo (SE) nas trés situacdes (contriddepa baixo carboidrato na dieta). Os dados
séo expressos como media e desvio padrdo. O desdiéo da situacdo controle foi omitido
para melhor visualizacdo do gréfico. * Efeito sfupaitivo do tempo de exercicio (P_< 0,05);
** Efeito significativo da situagéo (P < 0,05); ritéracdo entre os fatores tempo de exercicio e

situacéo (P < 0,05).

A resposta da frequéncia cardiaca (FC) esta desoat figura 20. A FC foi
influenciada pelo tempo e pela situacao do exer¢iti< 0,05), mas sem efeito de interacéo (P
= 0,91). Em todas as situagcbes, a FC aumentou cwemscorrer do tempo de exercicio. Os
valores de FC foram significativamente menores parsituacdo de baixo CHO quando

comparado a situacao de alto CHO (P < 0,05), madaidliferente da situacdo controle (P >
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0,05). Do mesmo modo, os valores de FC néo foréenedites entre a situagéo controle e alto
CHO (P > 0,05).
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Figura 20. Frequéncia cardiaca (FC) no grupo der@sfsevero (SE) nas trés situacoes

(controle, alto ou baixo carboidrato na dieta). dagos sdo expressos como média e desvio

padrdo. O desvio padrao da situacdo controle faidopara melhor visualizacdo do grafico.

* Efeito significativo do tempo de exercicio (P £9); ** Efeito significativo da situacdo (P <

0,05).

Os valores de V@ao final do esforco ndo foi diferente entre asagifies (P > 0,05)
(tabela 8). O mesmo ocorreu quando os valores fesqressos como porcentagem do,W&
(controle: 91,5 £ 11,3 % V£ax alto CHO: 97,7 + 8,5 % V& axe; baixo CHO: 91,6 £ 8,7 %
VOomax P > 0,05). Os valores de YOao final do esforco também nédo foram
significativamente diferentes dos valores dex¥£em nenhuma das situacdes (P > 0,05).

Os valores de VCHR, FR e VE ao final do exercicio ndo foram sigativamente
diferentes (P > 0,05) entre as trés situacoes l@s)e A FC na situacdo de alto CHO foi
significativamente maior do que na situacdo coatoal de baixo CHO (P < 0,05).
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Tabela 8. Valores (média + desvio padrdo) das weisacardiorrespiratérias ao final do

exercicio severo (média dos ultimos 30 s) nassitéacdes (controle, alto e baixo CHO).

Controle Alto CHO Baixo CHO
VO, (L.min™) 3,19 + 0,69 3,37 £0,48 3,35+0,45
VCO, (L.min™) 3,83 £ 0,69 3,98 £ 0,64 3,98 £ 0,64
R (VCOy/ VO,) 1,21 +0,12 1,18 + 0,08 1,19 + 0,15
FR(ciclos.min?) 52 +3 50 + 7 50+ 9
VE (L.min™) 115,2 +17,2 121,0 + 16,6 120,1 + 24,4
FC (bpm) 161 + 13 166 + 161 155 + 17

CHO: carboidratos; V& consumo de oxigénio; VGOdioxido de carbono; R: razdo de trocas
respiratorias; FR: frequéncia respiratoria; VE: tilagdo; FC: frequéncia cardiaca. t

Significativamente maior do que na situacao coateobaixo CHO (P < 0,05).

Os parametros cinéticos da FR, VE, YWCO, e FC para o grupo SE nas trés situacdes estao

descritas na tabela 9.
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Tabela 9. Valores (média + desvio padrdo) dos petrés cinéticos da frequéncia respiratoria

(FR), ventilacdo (VE), consumo de oxigénio (¥Aalioxido de carbono produzido (VGe

frequéncia cardiaca (FC) durante o exercicio sef#¥), nas trés situacdes (controle, alto e

baixo CHO).

Parametros cinéticos

FR Controle Alto Baixo
inclinagéo (l::in::lns.min'1.5'1]| 014 £0,02 012 +£0,04 017 £0,04%
VE

Linha de bage [L.min"j 23bx£77 142+15 4 17453
Armplitude (L.min'1]| Mma4+£194 1M64+45 09 1118+ 16,1
ol (5) MOE 440 Mab+244 1118 241
VO,

Linha de bage (L.min'1j| 071 +035 0,85 +0,48 0904+033
Amplitude [L.min'1]| 256030 251 048 249 +0 44
Tl (5) AF+49 436 +£7 R LT +A7
VCO;

Linha de base (L.min"j 099 +032 1,14 £0 56 127 +£042
Amplitude (L.min'1j| 312+029 3,26 +0R5 338 +0R9
Tl (5] F17+£191 gB22+2849 93 2+233
FC

Linha de hase (bpm) ad + 24 85 +17 ok + 17
Amplitude (hpm) a1 26 02 £ 12 /axd

Tl (5) B1E+310 Ea2+3148 44 34203

* Baixo CHO ¢ significativamente diferente do quw &HO (P < 0,05)z1: constante de

tempo; exh: exaustao.

Diferente do ocorrido no exercicio MP, os paraowetcinéticos das variaveis
cardiorrespiratdrias foram menos afetados pelaicd@adle CHO no exercicio. A inclinacao
da FR foi significativamente aumentada na situagédaixo CHO, quando comparado a
situacéo de alto CHO (P < 0,05). Contudo, os paréanae VE, VQ e VCQ ndo foram
afetados pela condicdo (P > 0,05). O mesmo ocqraea a FC, exceto que a constante de
tempo foi significativamente reduzida na situagaddixo CHO em relagéo a de alto CHO (P
< 0,05).
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6.5.4 Respostas metabdlicas e hormonais
As respostas metabdlicas e hormonais para grupaeglieou o exercicio SE estao

descritas na tabela 10.

Tabela 10. Valores (média + desvio padrao) dasiveis bioguimicas e hormonais no repouso

e ao final do exercicio severo nas trés situagiimgrole, alto e baixo CHO).

Condigao
Controle Alto CHO Baixo CHO

repauso exaustacipico repauso exaustac/pico repouso exaustanpico
Lactato ant (mmal L") abc 057 £017 738+£213 048+012 938+312 043018 708+186
Lactata ven (mmaol. U™ ab.c 073037 556 +138 056+024 734+248 0,48+023 481 +£215
pH (unidades) b FBE0+027 698 +0.33 748+0738 698 +0.33 731038 706 +£026
K* ol LTy b 405+0,71 448 £0733 392+036 448022 407 +022 4300733
Insulina (ul.mL") 389+128 458 £054 426107 389+052 419008 382+£125
Glicose (mmal.L") 444 +177 455 +1,10 456 + 130 457 +137 449 + 0 56 451 £0,49
Epinefina (pg.mL") E7 4B +27 60 | 5954 +32 09 4923 +2642 BB F7 +38,10 35 +1458 | B2E2+32723

Morepinefrina (pg.mL ") ab | 118093 & 499,55 3185 25 + 1667 29 7EE16 £48595 17738271197 610,43 £507 47 | 1213,32 £+ 542 F5
Dopatrina (pg.mL) 3195 +£1685 a0,16 £24.24 21134978 3561 £2040 3B03+£1556 3B73+£1929

Cortisol (ol L") & 5658 £ 2408 531.8+2135 3571+ 1161 337 149568 5298 +£163 3 332541002

& Efeito significativo do fator condicdo (lactatot a& ven: baixo CHO# alto CHO,
norepinefrina e cortisol: controfealto e baixo CHO, P < 0,055;Efeito significativo do fator
tempo (exaustés repouso, P < 0,05§;Interac&o significativa entre o fator tempo e ¢oaol
(P < 0,05). Os dados na coluna exaustao/pico gamnelem aos valores obtidos no momento
da exaustdo do exercicio, exceto para o lactatiaitado (lactato art) e venoso (lactato

ven), que se refere aos valores maximos obtidas @pérmino do teste.

Tanto a concentracdo de lactato medido no sangeigatizado, quanto o medido no
sangue venoso, aumentaram significativamente emafumlo tempo (P < 0,05), e foram
influenciadas pela situacéo (P < 0,05). O aumenitodnsideravelmente mais acentuado para
a situacdo de alto CHO do que para a situacdoatentu baixo CHO (interacdo entre os
fatores situacdo e tempo). Uma analise cinéticaedposta do lactato do repouso até 10

minutos poés-esforco confirma um efeito significatida condicdo de CHO, com maiores
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valores para a condi¢do de alto CHO quando compaxagituacdo controle ou baixo CHO
(figura 21).

—x- Controle ---o--- Alto —a— Baixo

12 - I

-1
lactato venoso (mmol.L )
D
L

rep exh 5 10
tempo (min)

—x- Controle ---o--- Alto +Baixo‘

.1)

lactato arterializado (mmol.L
(o)}
L

rep exh 5 10
tempo (min)

Figura 21. Concentracdo de lactato no sanque vdpastel superior) e arterializado (painel

inferior) no grupo de esforco severo (SE) nas ws#gacdes (controle, alto ou baixo

carboidrato na dieta). Os dados sdo expressos nwdd@ e desvio padrdo. O desvio padrao

da situacao controle foi omitido para melhor vigsdo do grafico. * Efeito significativo do
tempo de exercicio (P < 0,05); ** Efeito signifisat da situacdo (P < 0,05).

O pH plasmatico diminuiu significativamente (P €%), no momento da exaustéo,
quando comparado ao repouso, mas néo houve egegbudcdo ou interacdo entre os fatores

(tabela 10). Para o potéssio plasmético, houveumeato significativo com o exercicio, mas
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0 aumento foi similar entre as situagdes (P < 0,05)

A glicose plasmética ndo se alterou com o exera@diambém néo foi afetada pela
condicdo de CHO (P > 0,05). O mesmo resultado fooetrado para a concentracdo de
insulina no plasma, que ndo se modifica com o é&iere nem sofre efeito da situacéao (P >
0,05).

As concentracdes de epinefrina e dopamina no plagmae alteraram com o tempo
de exercicio e também nado foram influenciadas pélaacdo de exercicio (P > 0,05).
Entretanto, a concentracdo de norepinefrina auraesigmificativamente com o exercicio nas
trés situacdes (P < 0,05). Um efeito da situacadoéen foi encontrado, com maiores valores
para a situacao controle do que para a situacata®u baixo CHO (P < 0,05). O cortisol
nao se alterou com a realizacédo do exercicio (%) 0mas os valores foram maiores para a

situacao controle do que para a situacéo de albmow CHO (P < 0,05).

5.5.,5 Relagbdes entre taxa de aumento na PSE e respe metabdlicas, hormonais e
cardiorrespiratorias

Para o grupo SE, a taxa de aumento dasRtoi significativamente associada com
a taxa de aumento da R§& (r = 0,73; P < 0,001) e a constante de tempo ddr\#E,54; P
<0,05).

Para a taxa de incremento na Bk foram encontradas correlagdes significativas
com linha de base da VE (r = 0,60; P < 0,05), sstzonie de tempo da VE (r = 0,80; P <
0,001) e a constante de tempo da ¥QG- 0,50; P < 0,05).

O tempo de exaustdo nao foi significativamente @ado a nenhuma das variaveis

estudadas.

6. DISCUSSAO

Antes de iniciar a discussdo referente aos priigigagnificados dos achados
encontrados no presente estudo, algumas limitagiée apontadas e discutidas.

A validade dos resultados encontrados aqui depettdeserto ponto, da eficacia na
manipulagdo exercicio-dieta proposta para altesaieservas de CHO. Infelizmente, ndo foi
possivel mensurar diretamente as reservas de G#l,eqa principal reserva de CHO no

organismo. Contudo, alguns indicativos sugerem ajueducao nas reservas endoégenas de
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CHO foi obtida com sucesso no presente estudo.

Primeiramente, todos os individuos conseguiramizagab protocolo de exercicio
para reducdo nas reservas de CHO. Em alguns estaodoproposta similar, foram obtidas
evidéncias diretas (GOLLNICK et al., 1973; GOLLNICRIEHL; SALTIN, 1974; COSTILL
et al., 1973; HEIGENHAUSER; SUTTON; JONES, 1983hdiretas (HUGHES et al., 1982;
GLASS et al., 1997; BALDWIN et al., 2003) de gquseprotocolo é efetivo para a reducéo
das reservas de GM. A referéncia de tempo (90 wshwe intensidade (~ 70% do YRy
utilizada na primeira etapa do protocolo para dgaedos estoques de CHO se enquadra na
descrita na literatura, em que a utilizacdo derealale tempo entre 75 — 100 minutos e de
intensidade entre 55 — 75% do M@k seriam suficientes para reduzir as reservas enddge
de CHO (HUGHES et al., 1982; HEIGENHAUSER; SUTTQIQNES, 1983; GRISDALE et
al., 1990; SPENCER; KATZ, 1991; PRUSACZYK et al992; GLASS et al.,, 1997;
HARGREAVES et al., 1997; BALSOM et al., 1999; MIUR al., 2000; BALDWIN et al.,
2003). Referente a segunda etapa do protocolos essemos autores utilizaram a aplicagéo
de séries multiplas (de cinco repeticoes a exaystam cargas que variam entre 110 — 150%
do VOmax € intervalos de esfor¢co e pausa entre 1 e 2 nindkaombinacdo de exercicio
prolongado (etapa 1) com exercicio intermitentersd (etapa 2) é capaz de reduzir os
estoques de GM tanto das fibras do tipo | quantdigo I, conforme descrito em estudos
anteriores que realizaram a medida direta da ctreg@o de GM logo apos o término do
protocolo (GOLLNICK; PIEHL; SALTIN, 1974; VOLLESTADVAAGE; HERMANSEN,
1984). A confirmacédo prévia da validade desse pobdbojustifica, do ponto de vista prético e
ético, a ndo utilizagdo de técnicas invasivas canmopsia para a quantificacdo direta das
reservas de GM.

O ponto crucial para o sucesso do protocolo € r@tzoexecucao da fase subsequente,
isto €, garantir que os sujeitos realmente consamio que estava prescrito em suas dietas.
Para investigar se essa meta seria alcancadajett®stioram orientados a registrarem todos
os alimentos (quantidade, tipo, horéario) consumitios dois dias de manipulacao dietética.
Quando os registros alimentares dos dois dias d& doram comparados entre si, foi
encontrado que a porcentagem de CHO na dieta pobi@HO era significativamente menor
do que na situacdo controle e alto CHO. Quando acsadp em termos absolutos, no grupo
SE, a quantidade de CHO em quilocalorias foi sigaifvamente menor na situacéo de baixo

CHO do que no controle ou alto CHO. Para MP, umdéecia similar foi observada, mas os
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valores na situacao de baixo CHO, mesmo sendo admelo encontrado na situacao de alto
CHO, nao atingiu nivel de significancia. Em congyrésses resultados sugerem que todos os
individuos seguiram as recomendacdes dietéticggosavelmente, foi obtido sucesso na
manipulacéo das reservas de CHO.

A ingestdo de uma dieta pobre em CHO durante &®# seguintes ao protocolo de
deplecao provavelmente deve ter mantido as resdev&HO baixas (BALSOM et al., 1999;
ARKINSTALL et al., 2004), enquanto uma dieta rica €HO deve ter restabelecido essas
reservas (PIEHL et al., 1974; CASEY et al., 19981 BOM et al., 1999; ARKINSTALL et
al., 2004), criando assim, duas condi¢bes distintae foi o objetivo proposto dessa
metodologia. Vale ressaltar que, mesmo nao semghifisante, o contetudo caldrico total das
dietas tendeu a ser menor na situacdo de baixo @HQue nas demais situacdes, o0 que de
certo modo pode ter algum efeito sobre os resutadoontrados.

Outras evidéncias de que o objetivo de manipuladd@® reservas de CHO foi
alcancado sdo: 1) uma cinética alterada de laottsituacdo de baixo CHO; 2) uma menor
razdo de trocas respiratOrias na situacdo de b@kt@®@. Essa ultima observacdo nao foi
encontrada no grupo SE, mas € pouco provavel quetocolo de deplecéo tenha sido eficaz
apenas em um dos grupos, uma vez que 0S procedsnentesultados dietéticos foram
semelhantes entre 0s grupos.

Por fim, o nimero de sujeitos avaliados em cadadomgrupos foi baixo, o que
certamente reduz a poténcia dos testes estatisicBewer effect calculado para tempo de
exaustdo, taxa de incremento da BsEe PSkoa do grupo MP, que sdo as principais
variaveis estudadas nesse trabalho, foram 0,19;600213, respectivamente. Esses valores sao
relativamente baixos para localizar diferencasisogmtes. Contudo, o niamero de sujeitos
necessarios para gerar Bower effect igual a 0,80 seria entre 22 a 53 sujeitos, 0 gustdui
um tamanho de amostra impraticAvel do ponto deavigperacional, para estudos
experimentais que envolvem procedimentos invasiwogfiplos testes, inUmeras visitas ao
laboratorio. Mesmo assim, foram encontradas dif@aensignificantes para a taxa de
incremento da PSsa e PSkqca, 0 que demonstra a possibilidade de identificagsdatistica
de efeito do tratamento, mesmo com um numero rddwdg sujeitos na amostra.

O Power effect calculado para tempo de exaustdo, taxa de inctentenPSEe, €
PSEcai do grupo SE foram 0,95; 0,32 e 0,69, respectivéenéom excecdo deower effect

para a taxa de incremento da RS& os valores foram relativamente altos. Essas weiga
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foram significativamente diferentes entre as cadel¢ sugerindo que o tamanho da amostra
foi adequado para identificar as diferencas prodasgoelo tratamento. Entretanto, nao foi
encontrado diferencas significantes na taxa deimento da PSk, mas foi identificado um
valor relativamente alto deffect size (0,58), sugerindo que possivelmente ndo foram
encontradas diferencas significantes entre as ¢coeslidevido ao tamanho da amostra. Dessa
forma, os resultados desse estudo, principalmesgsadvariavel, devem ser visto com cautela

devido ao numero reduzido de individuos avaliados.

6.1 Grupo MP

De um modo geral, a disponibilidade de CHO naoafetdesempenho no exercicio
de dominio MP. De forma individualizada, foi obsseta uma grande variacdo do efeito da
disponibilidade de CHO entre os sujeitos, mas deeina consistente, nenhum dos individuos
teve seu maior tempo de exaustdao na situacdo oe GHHO. Essa condi¢cdo induziu a
menores valores de P&k, ao longo e ao final do esforco, mas com maioresstade
incremento no tempo. O mesmo resultado foi obtala g PSEc., exceto para os valores ao
final do esforco, que foram iguais entre as siteagc@Essas alteracbes na PSE foram
acompanhadas por uma reducdo na amplitude e ctenstantempo do VPe da VE, e
reducdo nos valores de FR e FC. Do ponto de vistabtlico, a condicdo de baixo CHO
induziu a menores valores de lactato pos-esfomp@aieres concentracdes de insulina. A taxa
de incremento da P3Ea foi negativamente associada a amplitude de ¥@ositivamente
associada a taxa de incremento da BgEa constante de tempo de V&£ @onstante de
tempo da FC, a inclinacdo da FC do terceiro miratth a exaustdo e com o delta de
modificacdo da insulina com o exercicio. Para optele exaustdo, a taxa de incremento na
PSEserafoi @ variavel mais importante.

Apenas alguns estudos verificaram o efeito da didamlade de CHO sobre o tempo
de exaustdo em exercicio de intensidade do dorvRioLima-Silva et al. (2009) observaram
uma reducao significativa no tempo de exaustdontieinam exercicio em cicloergbmetro no
dominio MP (25% da diferenca entre a carga maxima_.k;) com baixa disponibilidade de
CHO, quando comparado a uma situacao de dispal@atdi normal de CHO. Greenhaff et al.
(1987a, 1987b, 1988) observaram uma reducédo nootelmpexaustao realizado a 100% do
VOzmax quando os individuos pedalavam com as reservadgends de CHO reduzidas.

Entretanto, o aumento na disponibilidade de CHO m&oltou em aumento no tempo de
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exaustdo nesses ultimos estudos, sugerindo quee,epéorcos realizados no dominio MP o
fator crucial para o desempenho seria a reducacesasvas de CHO. No presente estudo, n&o
foram encontradas diferencas significantes entresitamcoes, apesar de individualmente
existir uma tendéncia a reducdo no tempo de exagsta baixa disponibilidade de CHO em
relagdo a situagédo controle e alto CHO. Por owdm,| o efeito da alta disponibilidade de
CHO néo foi muito evidente, com trés individuos antando o seu tempo de exaustdo em
relacdo a situacao controle, enquanto trés redunziEsses resultados sugerem que, a melhora
ou piora do desempenho com a manipulacdo das asséevCHO sé&o altamente dependentes
da individualidade bioldgica. Essa hipbtese estéactrdo com os resultados obtidos por
Claassen et al. (2005) em que observaram uma ali@bilidade inter-individuo na melhora
do desempenho em um exercicio prolongado (~ 150tosm 70% do V&hay) com infusédo
periodica de glicose, quando comparado a uma &ituglacebo.

A condicdo de baixo CHO gerou menores valoresisfirde PSEesy quando
comparado a situacao controle ou alto CHO. Naaexigarentemente uma explicacdo clara
para esse fenbmeno, mas algumas inferéncias poderfeisas a partir de resultados de
estudos anteriores. Noakes (2004) demonstrou dqfeEaao final de exercicio prolongado a
70% do VQnax € a mesma na condicao de baixo ou normal dispiolsitte de GM, mas que a
taxa na qual ela aumenta é reduzida na situacdonahoNoakes (2004) sugeriu que um
“programador” central calcula antecipadamente a tdxaumento na PSE de modo a atingir
seu valor maximo apenas ao final do exercicio. Corfinal do exercicio ndo € conhecido, a
PSE final seria entdo a representacdo do maximeiyebsconsiderado seguro pelo
programador. No presente estudo a &gHoi considerada a representacao da percepcgao de
esforco de todos os sistemas fisioldgicos envolviclam o exercicio (respiracéo, frequéncia
cardiaca e contragcdo muscular). A partir dissoepader inferido que a Pg&,nao atingiu o
méximo porque algum outro fator, ou fatores, tenfiamtado a continuidade do exercicio.
Provavelmente, esse fator seja especifico do muisativo, pois nenhuma das variaveis
ventilatorias ao final do exercicio foi influenceéadela baixa disponibilidade de CHO.
Realmente, o V©final foi reduzido na situacdo controle, enquaatB Sk, final ndo foi
diferente entre as condicbes. Um menonrWplicou provavelmente em menor velocidade no
fornecimento energético, que poderia aumentar &epeéo do individuo referente ao
desconforto muscular, tornando impossivel continaaexercicio. Como a intensidade

utilizada no presente estudo foi superior a aquidiaada por Noakes (2004) (94,3 + 270
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%VO.may, €ssas diferencas entre os estudos também padeatribuidas a esse fato, pois os
fatores podem se alterar a medida que a intensittadsforco aumenta.

Como dito anteriormente, a baixa disponibilidage @HO reduziu o consumo de
oxigénio durante o exercicio e, consequentemeraep@itude de incremento em relagéo ao
repouso. Além disso, esse efeito se estendeu pasareducdo na constante de tempo e
reducdo na inclinagdo da fungédo ¥®mpo a partir do terceiro minuto. Assumindo que o
consumo de oxigénio mensurado a nivel pulmonaesepta o0 V@do musculo em atividade
(WHIPP, 1994; POOLE et al., 1994), existem duasipdglades para explicar esse fato. Ou
cada fibra muscular individualmente passou a comsem®@nos oxigénio e suportar o esfor¢o
com maior dependéncia do metabolismo anaerdbio, wimero de unidades motoras ativas
passou a ser menor em um dado instante do exergigr@ipalmente as fibras menos
eficientes, como as fibras rapidas. A primeira flsgade parece pouco provavel porque a
concentracdo de lactato tanto no sangue venosotayagerializado foi reduzido na situacao
de baixo CHO. Desse modo, a explicacdo provave éltdracdo no padrdo de recrutamento
das unidades motoras. Durante exercicio dinampenas uma pequena parcela das fibras sdo
utiizadas ao mesmo tempo (ST CLAIR GIBSON; SCHABQRNOAKES, 2001;
HETTINGA et al., 2006), sendo que a rotacdo e rdtecia entre as unidades motoras podem
influenciar o tempo total possivel de ser sustent&& uma parcela das unidades motoras ja
comecarem sem reserva apropriada de GM, parecavelzmaginar que, ou essas unidades
motoras ndo serdo ativadas, ou deixardo de sertadas muito precocemente. Uma menor
amplitude de incremento no \Otalvez represente uma redugdo no recrutamento e
possivelmente justifique uma reducdo no tempo des&o.

A ideia de que, no presente estudo, 0 menokr W@ situacdo de baixo CHO
represente uma alteracdo no padrédo de recrutardastonidades motoras € suportado por
estudos que realizaram deplecdo seletiva do GMfidess de contracdo rapida e lenta
(KRUSTRUP et al., 2004; CARTER et al., 2004; BOUCKRT; JONES; KOPPO, 2004,
OSBORNE; SCHNEIDER, 2005). Carter et al. (2004)epbaram que a deplecédo seletiva das
fibras de contracdo rapida induz a um aumento nditache e na velocidade de resposta do
VO, do componente primario, mas causa uma reducadicigiva no componente lento do
VO, durante exercicio no dominio pesado. No presesttele, ndo foi identificado a presenca
de componente lento, porque a equacdo monoexpahangtou melhor os dados (segundo o

principio de parciménia) do que a equacdo biexpcaere os valores tenderam a atingir o
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VOomax Contudo, a baixa disponibilidade de CHO reduzicoastante de tempo do YO
sugerindo que o tempo de resposta foi mais rapesan situacdo, mas reduziu também a
amplitude total da resposta e a taxa de incremeatiuncdo V@tempo a partir do terceiro
minuto, impossibilitando que os valores de M§) fossem atingidos ao final do esforco.
Alguns estudos tém demonstrado que a respostasdda do VQ (componente lento) esta
diretamente associada ao recrutamento das fibragodeacdo réapida (WHIPP, 1994;
BARSTOW et al., 1996). Apesar da concentracdo deraditer sido mensurada, no presente
estudo o protocolo de deplecéo de GM foi desenpadminduzir deplecdo em ambos os tipos
de fibras. Uma reducdo das reservas de GM dassfilea contracdo rdpida pode ter
impossibilitado seu recrutamento nos instantessfida exercicio, o que pode ter influenciado
na reducao no tempo de exaustdo em alguns casos.

A baixa disponibilidade de CHO também alterouramitimportantes variaveis
fisiologicas. A FR e a VE foram significativamemezluzidas na situacdo de baixo CHO, do
que na situacdo controle ou alto CHO. No caso daa/&mplitude e a constante de tempo
também foram reduzidas. O mecanismo pelo qualxalhsponibilidade reduz os parametros
ventilatorios no exercicio MP nédo € bem claro. Agwestudos demonstraram um efeito
oposto, com um aumento na VE com deplecéo préviaMéHEIGENHAUSER; SUTTON;
JONES, 1983; BUSSE et al., 1991), possivelmentéddeao aumento no extravasamento de
potassio (BUSSE et al., 1991) ou aumento na aciftezsangue devido ao aumento na
circulacdo de AGLs (MAUGHAN et al., 1997). No preseestudo, nem as concentracdes de
potassio, nem o pH plasmatico foram afetados pé&podibilidade de CHO. Como a
concentracdo de lactato de pico (medido durantecaperagdo) foi menor na situacao de
baixo CHO, sugerindo que a producdo durante o Exertenha sido menor, isso talvez
explique os baixos niveis de FR e VE.

Curiosamente, tanto a baixa quanto a alta dispgatabde de CHO aumentaram os
niveis de insulina em relagdo a situacdo contrBlgretanto, a concentracdo de glicose
plasmatica foi semelhante entre as situacfes. Eesedtados sugerem que, durante o
exercicio MP, a alteracdo na disponibilidade de G&l@z induza uma resisténcia a insulina.
Apesar de no presente estudo o consumo de gliedas pélulas ndo ter sido mensurado, €
possivel especular que nas duas condic¢des ele démirauido, justificando os altos niveis de
insulina. Aparentemente ndo € claro porque nesgag8es 0 consumo seja diminuido, mas

talvez com alta disponibilidade de CHO o conteu@oGM esteja aumentado, tornando
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desnecessario um aumento no consumo de glicosepdsie ser fisiologicamente suportado
pelo estudo de Shearer e Graham (2004), que sugenantigacao fisica da enzima PKA com
a molécula de GM. Assim, na medida em que a maé&telliGM vai reduzindo o seu tamanho,
o consumo de glicose e AGL vao aumentando, devidedacdo do efeito inibitério da
molécula sobre a PKA. O oposto também é verdadeirgeja, um aumento na molécula de
GM pode aumentar o efeito inibitério sobre a PKéduzindo o consumo de glicose pela
célula. Na situacdo de baixo CHO, o consumo reduzidderia representar um efeito
“poupador” do substrato que esta escasso, o reglrvyaara o consumo pelo SNC. Talvez,
nessa situagcdo o consumo de AGL seja priorizadoetsgdo ao consumo de glicose. Isso
pode ser suportado pelos achados de Weltan €t98I8) em exercicio de menor intensidade,
gue demonstraram que o consumo normal de glicosgteatao de deplecdo de GM somente
pode ser mantido ou com hiperinsulinemia ou corerigiicemia induzida. No caso, a reducéo
dos niveis plasmatica de glicose para valores abdix considerado seguro poderia ser
acompanhada por diminuicdo do metabolismo ceretwal, concomitante disfuncéo cognitiva
(NYBO et al., 2003; NYBO, 2008). Entretanto, futsirestudos com medidas diretas do
consumo de glicose pela célula poderiam confirrasa @ipotese.

A taxa de incremento da P&k, foi negativamente associada com a amplitude de
VO, e positivamente associada a constante de )y €@nstante da FC, inclinagdo da FC do
minuto trés a exaustdo e delta de insulina. Commoutido anteriormente, uma reducdo na
amplitude do VQ talvez represente uma reducédo no recrutamentdilolas rapidas. Um
aumento na constante de tempo para Y@€presentaria um “atraso” na transformacéo
aerdbia de energia ou no tamponamento. Um aumantonstante de tempo da FC representa
um “atraso” na adaptacdo do ritmo cardiaco frentesforco, ao passo que o aumento na
inclinacdo da FC significa um aumento progressigoritmo cardiaco ao final do esforco,
provavelmente para compensar a reducédo ng Yor fim, um aumento no delta de insulina
representaria uma adaptacdo fisiologica para taataentar o consumo de glicose pela célula.
Em conjunto, esses resultados sugerem que, umgaedwmentanea no estado energético da
célula, devido a reducdo no YCe provavelmente menor consumo de glicose, sem
compensacdo satisfatéria pelos sistemas centraisiziriam um aumento progressivo na
forma como o individuo percebe o esforco. Essesltag®s sugerem que as condi¢cdes
metabolicas funcionariam como vias de sinalizagi@ pm centro de controle e que podem

ser utilizadas para gerar a percepcao do esforfm ipdividuo (NOAKES; ST CLAIR
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GIBSON, 2004; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 2004; NOAKEST CLAIR GIBSON;
LAMBERT, 2004; LAMBERT; ST CLAIR GIBSON; NOAKES, 21b) e contrapfe o modelo
sugerido de que a PSE seria gerada de maneireemdiemte de sinais aferentes (MARCORA,
2008).

Alguns estudos tém sugerido que a Bskseria ajustada de maneira antecipatéria,
ou seja, a taxa na qual ela iria aumentar ser@ileala antecipadamente no SNC (ESTON et
al., 2007; CREWE, TUCKER, NOAKES, 2008; JOSEPHIgt2908; FALKNER, PARFITT,
ESTON, 2008). Entretanto, com o passar do exeraiuittiplos sinais aferentes informam ao
SNC a condicao fisiolégica do organismo, os quatggrados no cérebro, sdo comparados
com uma PSE “esperada”. A diferenca entre o “eslpém o “interpretado no momento” pelo
SNC seria a base para a construcdo da PSE (ST CGMESON et al., 2003; TUCKER,
2009). Essa teoria explica como o individuo coneegerceber condicdes fisioldgicas
adversas como aumento na temperatura corporal (EREMWICKER, NOAKES, 2008),
intensidade do exercicio (CREWE, TUCKER, NOAKESQ&)) fadiga (ESTON et al., 2007)

e deplecdo de substratos (NOAKES, 2004; LIMA-SIL¥#al., 2009). Os dados do presente
estudo reforcam essa teoria, pois a taxa de incrent PSEer, foi associada a diversos
indicadores fisiologicos e perceptivos, em espeaml VO, FC, alteracdo na insulina e
percepcdo local de desconforto com o exercicim $sgjere que esses fatores fisioldgicos
podem ter alguma influéncia na geracao da taxaatemento da PSE.

A variavel que obteve maior relacdo com o tempoeslaustdo foi a taxa de
incremento na PSka Esses resultados sugerem que a forma como oidadiypercebe o
esforco e, mais especificamente, como essa pewepgaenta ao longo do tempo, sdo o0s
fatores determinantes do tempo de esforco que ssei@ntado. Esses resultados estdo de
acordo com os obtidos por Crewe, Tucker e Noak@68)2 que descobriram uma relacéo
inversa entre taxa de aumento da B tempo de exaustédo (r = -0,83) durante exercicios
de carga constante em diferentes condicbes amisig¢ntdorvs frio); e com os obtidos por
Horstman et al. (1979) que demonstraram a posialié de predizer o tempo total de um
esforco (80% do Véhay a partir da extrapolagdo dos valores de PSE a 256 do tempo
total de exercicio para o ponto de exaustdo. Al&sod evidéncias adicionais foram obtidas
de estudos que demonstraram a possibilidade deagsti VQnax @ partir da extrapolacao
linear da PSE subméaxima para valores maximos (ES@QiN, 2006; 2008). Assim, a relacao

entre tempo de exaustdo e Rgkemitem evidéncias adicionais ao modelo de ante@&pda
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fadiga, baseado na acdo de um programador que acna&gir precocemente, 10go no inicio
do exercicio e é capaz de predizer o tempo posd&veder realizado em um dado esforco
(NOAKES et al., 2008).

6.2 Grupo SE

No grupo SE, a baixa disponibilidade de CHO afewgnificativamente o
desempenho, quando comparado a situacdo contraétaCHO. Entretanto, o aumento na
disponibilidade de CHO né&o se traduziu em melhom desempenho, apesar de
individualmente cinco individuos terem aumentado teenpo de exaustdo na situacdo de alto
CHO em comparacao ao controle. A RS&kao longo do esforgo foi menor na situacdo de
baixo CHO, mas a taxa de incremento nao foi aleepsia manipulacéo, apesar de existir uma
tendéncia a maiores valores para a situacao de IO do que controle ou alto CHO. Ja
para a PSEca, 0S valores ao longo e ao final do esfor¢o foramlares entre as situacoes,
mas a taxa de incremento foi significativamenteompara a condi¢ao de baixo CHO do que
para controle ou alto CHO. Diferente do encontrpdca o dominio MP, o Vnéo foi
afetado pela manipulacdo de CHO. Contudo, a situdeéaixo CHO gerou maiores valores
de FR e VE, e menores valores de FC, do que asislsium¢des. Do mesmo modo, a taxa de
incremento da FR e a constante de tempo da FC foraiores e menores, respectivamente,
nessa situacdo do que nas demais. A situacdo @€HID foi eficiente para gerar maiores
valores de FC ao final do exercicio do que as desiaiacdes. Do ponto de vista metabdlico,
a condicdo de baixo CHO induziu a menores valoeematato pos-esforco do que a situacdo
de alto CHO e essas diferencas foram dependentesngo. A taxa de incremento da RSE
e constante de tempo da VE foram associadas adtasamento da P3Ek. Nenhuma das
variaveis foi associada ao tempo de exaustao.

No presente estudo, o tempo de exaustdo no esklcdoi significativamente
reduzido com a baixa disponibilidade de CHO em @magfio a situagdo controle ou alto
CHO. Apesar de individualmente existir uma tend&neios maiores tempos serem
encontrados na situacdo de alto CHO do que nodientma média ndo foram observadas
diferencas entre essas duas situagdes. Apenasspesicmos utilizaram cargas supramaximas
(SE) para investigar o efeito da disponibilidade @eO sobre o tempo de exaustao
(MAUGHAN; POOLE, 1981; VANDERBERGUE et al., 1995)laughan e Poole (1981)

demonstraram que o tempo de exaustdo durante urti@aerealizado a aproximadamente
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104% do VQnax era reduzido de 4,87 £ 1,07 minutos na situacétrale para 3,32 + 0,93
minutos na situacdo de baixo CHO, mas aumentavafisaptemente para 6,65 + 1,39
minutos na situacao de alto CHO. Por outro ladmdeégbergue et al. (1995) ndo encontraram
diferencas entre o tempo de exaustdo durante unsieierealizado a 125% VQax (22,92
minutos) entre a condicdo de alto CHO e controles oma condi¢cdo de baixo CHO néo foi
incluida nessa investigada. No presente estudamnpd médio de esfor¢o na situacao controle
foi 3,59 + 0,72 minutos, o que devido a intensiddeesforco, é consideravelmente menor do
que no estudo de Maughan e Poole (1981) e maigudmo estudo de Vanderbergue et al.
(1995). Entdo, as diferencas no efeito da manipola@lvez possam ser explicadas pela
hip6tese levantada por Newsholme, Blomstrand edeki§ll992), na qual a disponibilidade de
CHO poderia interferir no desempenho do exerciei@lth intensidade apenas em atividades
com duracado entre trés e 10 minutos. Nesse semtidermpo total de esforco do presente
estudo e do estudo de Maughan e Poole (1981) tédrdm sido alto o suficiente para a
manipulacéo das reservas terem algum efeito sodesempenho, enquanto talvez nao tenha
sido no estudo de Vanderbergue et al. (1995).

Diferente do obtido no exercicio do dominio MP, aesforco SE ndo foram
encontradas diferencas significantes na taxa dernrmento na PSk, entre as situacoes,
apesar de existir uma tendéncia a maiores val@es  situacao de baixo CHO. A taxa de
incremento na PSkg foi significantemente maior na situacdo de baixoCCHo que na
situacdo controle ou alto CHO. Esses resultadosreaog que, a manipulacdo de CHO no
dominio SE tenha maior efeito sobre a percepcaerenee ao desconforto especifico da
musculatura ativa, ao invés de um efeito sobrereepedo geral do individuo referente ao
esforgo realizado. Suporte para essa suposicao ggydebtido no estudo de Johnson et al.
(2006) em que os individuos, mesmo sem serem caplazeentificar o conteaddo de CHO em
suas dietas, reportaram maior sensacdo de “cansdcafiueza’ e “dor nos membros
inferiores” apos dois dias de uma dieta pobre e JHteressante que a PSE nao foi alterada
durante um esforgo prolongado a 70% do,¥£ Isso sugere que talvez seja necesséria uma
intensidade minima de exercicio para que essasa@®ss interfiram no modo como o
individuo percebe o esforco (HOLLANDER et al., 2DORBesse sentido, os resultados do
presente estudo sugerem que essa intensidade agj@tas contidas no dominio SE, uma vez
que 0s mesmos resultados ndo foram obtidos paventn MP.

Também de modo diferente do exercicio MP, a baigpodibilidade de CHO néo
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interferiu na amplitude e tempo de resposta dg, Vs aumentou substancialmente a taxa de
aumento da FR e os valores de FR e VE. Apesar geasente estudo a explicacao fisiologica
para esses resultados ndo serem tdo claros, umgueeps principais componentes que
poderiam interferir no padrao respiratério ndo omiferentes entre as situacdes (potassio e
pH), eles corroboram os achados de estudos am®riem que a ventilagcdo foi
significativamente aumentada devido a baixa didpldéde de CHO (HEIGENHAUSER,;
SUTTON; JONES, 1983; BUSSE et al., 1991).

A FC foi menor e teve um maior atraso no tempoepmsta na situacdo de baixo
CHO em comparacdo a situagdo de alto CHO. Alénodsssituacdo de alto CHO gerou
maiores valores ao final do exercicio do que nae#o controle ou baixo CHO. Os menores
valores de FC durante a situacdo de baixo CHO paseraxplicados por um possivel efeito
mecanico da respiracdo sobre o nodulo sinusal (BICHdt al., 2004; COTTIN et al., 2004).
Realmente, esses estudos (PICHON et al., 2004; @O&fTal., 2004) demonstraram que um
aumento na VE induzida pelo exercicio intenso gadsterar o ritmo cardiaco, aumentando o
componente de alta frequéncia (HF) da variabilidéaé&C. Em um estudo posterior (LIMA-
SILVA et al., dados ndo publicados), foi observado exercicio intenso uma reducéo na FC
com uma baixa disponibilidade de CHO, acompanhadaudhento do componente HF e VE.
No presente estudo, ambos FR e VE, aumentaramnaicéo de baixo CHO, sugerindo que
possivelmente, um efeito mecanico da respiracacesmimédulo sinusal possa ter alterado o
ritmo cardiaco.

Uma importante influéncia da alteragdo na disptiddde de CHO sobre os
hormonios norepinefrina e cortisol foram enconteapara esse dominio. Basicamente, tanto a
situacao de baixo CHO, quanto a de alto CHO, reduzeoncentracdo desses hormoénios em
relacdo a situacao controle. A explicacao parasesesailtados ndo € muito clara, pois seria
esperado um aumento na concentracdo desses hosmpdaicsituacdo de baixo CHO
(WELTAN et al., 1998). Além disso, os valores detisol ndo foram afetados pelo exercicio.
Vale ressaltar que, como as medidas foram reakzama periodo da manhd e com os
individuos em jejum, talvez os valores ja estivespedximos ao maximo, ndo sendo possivel
algum aumento adicional com o exercicio. Como aa@gi® no dominio SE é relativamente
curto, talvez isso também explique porque os valae cortisol ndo aumentaram com o
exercicio. Estudos com desenho experimental sinmias realizando o exercicio a tarde ou a

noite talvez esclarecam se esses resultados séoatges do periodo em que foram feitas as
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mensuragoes.

A taxa de incremento na P&E, foi significantemente associada a Pk e ao
tempo de resposta da VE. No caso da BgEas variaveis associadas foram a linha de base
da VE e as constantes de tempo de VE e ¥@0Omaior coeficiente de correlacdo da BR
com a PSEcasugerem que fatores perceptivos locais, como déstore dor muscular, séo
as principais variaveis que determinantes da taxamclemento da P$Ea A constante de
tempo para VE também apresentou relacdo com amsbiasnaas de PSE, sugerindo que um
atraso no tempo de resposta da mecéanica venilagitiez interfira na resposta perceptiva.
Interessante que a VE responde a fatores locai®) @id, potassio e VCODesses, apenas a
constante de tempo do VG®@i associado a PS&a, sugerindo que um atraso na producéo de
didéxido de carbono pode aumentar a taxa de peroegpedesforco. Esse atraso pode estar
associado a reduzida disponibilidade de CHO endigeque aumenta a oxidacédo de acidos
graxos pelas mitocondrias. Como a oxidacdo de agjdaxos é muito mais lenta do que a da
glicose, a producao de diéxido de carbono podatsesada, aumentando assim a constante de
tempo para o VC® Com a producdo de ATP mais lenta em cada filmayapelmente o
namero de unidades motoras recrutadas tenham aasheent que poderia explicar o aumento
na PSk..q. Estudos com eletromiografia poderiam confirmarefutar essa resposta.

O tempo de exaustdo ndo foi associado a nenhumavataseis estudadas. A
correlacéao entre PSEa € tempo de exaustdo nao atingiu nivel de sigmiéieé(r = -0,37; P =
0,12). Como o tempo de exaustdo foi menor na situa@e baixo CHO, provavelmente ele
seja dependente das reservas iniciais de GM, as mdelizmente ndo puderam ser medidas
no presente estudo. Outros fatores como a atividadgmzimas de degradacao de GM e a taxa
glicolitica talvez também sejam afetadas pela mdagdo e interferiram no tempo de
exaustdo. Assim, aparentemente, a resposta da.RE&Hvez tenha alguma influéncia sobre o
tempo de exaustdo, mas essa influéncia ndo paercesuficiente e outros fatores nao

mensurados aqui talvez contribuam para a interougo&xercicio.

6.3  Comparacao entre os dominios metabdlicos

No presente estudo a comparagdo entre os grupo®in@ita de maneira estatistica
porque a potencia dos testes estatisticos apligaoideria diminuir em virtude do numero
reduzido de sujeitos em cada grupo. Assim, optqaes@nalisar separadamente a resposta em

cada um dos grupos e verificar se a manipulacaCHl® teve o mesmo efeito nas duas
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intensidades e se as alteracdes cardiorrespirgtariatabolicas e hormonais derivadas da
manipulagdo estavam relacionadas da mesma manemaac PSE. Entretanto, quando

apropriado, uma comparacao estatistica compardgdmas variaveis entre 0s dois grupos
sera apresentada nessa etapa do trabalho.

A primeira grande diferenca entre os grupos estéempo total de exaustéo e,
consequentemente, no trabalho total realizado gfiakepoténcia-tempo). O trabalho total
realizado foi significativamente superior (testedependente, P < 0,05) no grupo MP do que
no grupo SE para todas as situacdes (controle® #245,6 vs 59,1 + 10,6; alto CHO: 1414 +
73,0 vs 71,6 = 19,7; baixo CHO: 109,8 = 53,7 vsl148, 10,8 kJ, respectivamente).
Consequentemente, o total de oxigénio consumidegfial da equacéo 4 e 5), foi maior em
MP do que SE em todas as situacfes (controle: 49@24,8 vs 181,4 + 47,0; alto CHO:
5045 + 365,4 vs 229,8 + 54,4; baixo CHO: 407,99 26,8 vs 149,2 + 17,3 KkJ,
respectivamente).

Essas diferencas no tempo de exaustdo e no toabethl realizado (fisico e
fisiologico) podem explicar porque a manipulacdo @ldO afetou algumas variaveis no
dominio MP, mas néo afetou as mesmas variaveiononib SE. Por exemplo, a amplitude
do VGO, foi reduzida apenas no dominio MP, mas ndo noF3&vavelmente, um possivel
componente lento possa estar presente apenas noid®i® devido ao tempo de duragéo do
esforco, que € longo o suficiente para que eleegpafOZYENER et al., 2001). Mesmo que
no presente estudo a equacao biexponencial nda tgolstado bem os dados, o menor
coeficiente angular do minuto 3 até a exaustadtnacgio de baixo CHO do que nas demais
situagbes demonstra que o componente lento foizidolunessa situacdao. Outro fator
interessante € que o dominio MP é alto o suficipat@a que se atinja 0 U €, devido a
duracao, longo o suficiente para manter um temfaivamente alto sustentando o @k
Por outro lado, no dominio SE, a intensidade deresfé alta o suficiente para atingir
rapidamente o0 V&hax, Mas o individuo entra em exaustdo também rapiaiamsem ter tido
tempo suficiente para o aparecimento do comporiente, com um tempo de permanéncia
mais curto em valores de ¥R« 1SS0 sugere que 0 aparecimento ou hdo do comeolesro
pode ser um fator decisivo no desempenho no dorMRipmas ndo é no dominio SE. Como
o0 componente lento estd associado ao recrutamestfibatas rapidas (WHIPP, 1994), esses
resultados sugerem que a capacidade em prolonggercicio no dominio MP depende da

capacidade das fibras rapidas em prolongar sewdoeriie atuacdo, ndo tem a mesma
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importancia no exercicio SE.

A ligacdo entre os dados de ¥@om a PSE no dominio MP reforca a idéia de que
esses parametros metabdlicos estdo associados@oP8Nexemplo, a P$Ea ao final do
esforco foi significativamente menor na situacadaieo CHO do que na controle, similar ao
ocorrido para o V@ Contudo, a PSk ao final do exercicio ndo foi diferente entre as
situagOes. Esses resultados sugerem que, uma érdag@em aumentar o Y@Qos momentos
finais, principalmente das fibras rapidas (CARTERak, 2004), implica em perceber o
esforco exercido pelo musculo ativo como mais swemmpossibilitando a continuidade do
exercicio. Por outro lado, o o dominio SE néo foi diferente entre as situagb&svez
ndo seja tdo importante para a elaboracdo da PSSE deminio.

Interessante que aspectos centrais respiratorimecgm ser afetados pela
manipulacdo do CHO, mas com resultados opostos estdominios. Por exemplo, a resposta
da FR e VE do dominio MP foi reduzida na situagéibaixo CHO (hipoventilacdo), enquanto
foi aumentada no dominio SE (hiperventilagdo). Camprotocolo de manipulacdo foi o
mesmo e as caracteristicas fisicas e fisiologieashantes entre os grupos, o unico fator que
parece explicar esses achados € a intensidade foigogsmas ndo ha uma explicacao
fisiol6gica plausivel desses resultados a parSrrdadidas feitas no presente estudo, pois ndo
foram encontradas diferencas significantes entrgtaaces para as varidveis que poderiam
influenciar a resposta ventilatéria, como o pH eaiassio plasmatico, em nenhum dos
dominios. Nas outras variaveis, como lactato e pwoeérina, as diferencas encontradas
apontariam em um sentido oposto ao identificadgamdrdo respiratorio, como por exemplo,
no dominio SE, a concentracdo de lactato e a ctac@o de norepinefrina na situacdo de
baixo CHO foram menores, 0 que deveria causar bifdacdo em vez de hiperventilacao.
Estudos com medidas adicionais, principalmentanmiisculares e/ou potassio intersticial em
vez de plasmaético, poderiam esclarecer melhor esbeslos.

Esses diferentes resultados também implicaram edificacao das varidveis que se
associavam com a taxa de incremento da PSE gerahadeira dependente do dominio. No
dominio MP, as principais variaveis associadas @nPSkea foram percepcdo de
desconforto local, amplitude de YQonstante de tempo para VE®FC, inclinacéo da FC
do terceiro minuto a exaustdo e delta de insulifsses resultados sugerem que, para o
dominio MP, variaveis representativas de percepeador, metabdlicas e centrais interferem

na maneira com o individuo percebe o esforco comotado. Interessante que para esse
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dominio, essas varidveis ndo foram associadas rapotale exaustdo, com exce¢do da
inclinacéo da FC do terceiro minuto a exaustdo.alomcorrelagéo foi obtida entre tempo de
exaustdo e PS5, sugerindo que as alteracdes fisiologicas sdogmamente integradas em
um construto de percepcdao global, para posteridemnarerferir na interrupcéo do exercicio.
Essa mesma diversidade de variaveis perceptigidpficas e centrais interferindo
na PSkera N80 foi obtida para o dominio SE. Nesse domirpenas a percepcéo local e a
constante de tempo da VE foram relacionadas agdSEsses resultados sugerem que, com
0 aumento da intensidade do dominio MP para SHatoses que influenciam a P&k,
mudam, diminuindo a importancia dos fatores meteb®l e centrais, e aumentando a
participacéo dos perceptivos da dor local. Essamparcepgao de dor pode ser decorrente da
elevada carga externa que os individuos que pedalaesse dominio tiveram que enfrentar, o
que foi muito maior do que a utilizada no domini® FHOLLANDER et al., 2008). No final,
0 tempo de exaustdo nao foi associado a nenhumeadaseis, 0 que torna a explicacdo da
exaustdo nesse dominio muito mais complexa do gqudominio MP, a0 menos a partir dos

presentes resultados.

7. CONCLUSOES

De um modo geral, os resultados do presente estugirem que a manipulacao de
CHO nao interfere no desempenho em exercicios dénim MP, apesar de ser altamente
dependente da individualidade biolégica. Por ola#do, o0 desempenho parece ser prejudicado
no dominio SE quando os individuos iniciam o esfargm baixas reservas de CHO. A taxa
de incremento da PSE, tanto geral quanto locaénéigel a disponibilidade de CHO, sendo
maior quando o individuo comeca o esforco com beggarva desse substrato. A manipulacéo
das reservas de CHO reduz a amplitude de aumentvQjoe a taxa de aumento do
componente lento do VMho dominio MP, além de provocar uma hiperventdagérante o
exercicio no dominio SE. A manipulacdo da disptiddle de CHO também interfere no
comportamento da insulina frente ao esfor¢co no dmnVIP, enquanto atenua a resposta de
norepinefrina e cortisol no dominio SE, sugerinde @ resposta hormonal é afetada pela
manipulagdo de CHO de maneira distinta entre osimom Varidveis perceptivas de
desconforto muscular local, metabdlicas e cenpraigcem influenciar na taxa em que PSE
geral aumenta com o tempo de exercicio no dominkb éyl provavelmente, a integracéo

dessas variaveis na construcdo da PSE determimmnto ple interrupcdo do esfor¢co. No
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dominio SE, a percepgdo de desconforto musculahipeaventilacdo parecem influenciar a
taxa de incremento na PSE em funcdo do tempo, maawstdo ndo pode ser explicada por
nenhuma dessas variaveis. A relacdo entre variaweabolicas, hormonais e cardio-
respiratorias com a PSE sugere que a construcdpedzepcao referente ao esforco e

construida com algum nivel de influéncia de viaseaftes periféricas.
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ANEXOS

ANEXO 1 - Permissao de reimpressao da figura 4.

| Penny Ripka - request for print figure Page 1
From: "Adriano Eduardo Lima Silva" <limasilvaae@hotmail.com=
To: <pripka@the-aps.org=
Date: 2/3/2006 1:26:13 PM
Subject: request for print figure

Hello. My name is Adriano and | am from Brazil. | need copy the figure 1 in
Graham'’s articles ( Graham TE, Adamo KB, Sheare J, Marchand |, Saltin B.
Pro-and macroglycogenolysis: relationship with exercise intensity and

duration. J Appl Physiol 2001; 90: 873-879) for print in local joumnals.

How can | to get the permission?

Thanks

. [APPROVED
Adriano By PRIpka a1 1:40 pm, 2308

THE AMERICAN PHYSIOLOGICAL SOCIETY
9650 Rockville Pike-Bethesda, MD 20814-3991

Permission is granted for use of the material specified

above provided the publication is credited as the
source, including the words “used with permission.”

Rrre.

Publications Manager & Executive Editor
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ANEXO 2 — Termo de consentimento informado.

B Formulario E
ESCOLA DE EDUCACAO FISICA E ESPORTE
DA
UNIVERSIDADE DE SAO PAULO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

(Instrucdes para preenchimento no verso)

| - DADOS DE IDENTIFICACAO DO SUJEITO DA PESQUISA O U RESPONSAVEL
LEGAL

1. NOME DO INDIVIDUO
DOCUMENTO DE IDENTIDADE NO & .ot enn e enins SEXO: MO FO

DATA NASCIMENTO: ........ Lo
ENDERECO

DATA NASCIMENTO.: ....../o..........

ENDERECO: ...t eee e ee s e e e s ee s es e (NCI APTO: ...
BAIRRO: ..o (o] 0. o) =SSR
(o= =T TELEFONE: DDD (............ ettt ettt

Il - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA

1. TITULO DO PROJETO DE PESQUISA Efeitos da deplecdo do glicogénio muscular sobre o
desempenho em exercicios de alta intensidade

2. PESQUISADOR RESPONSAVEL Maria Augusta Peduti Dal' Molin Kiss
CARGO/FUNCAO Professora Titular
4. AVALIACAO DO RISCO DA PESQUISA:

RISCO MINIMO O RISCO MEDIO O

RISCO BAIXO RISCO MAIOR 0O
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(probabilidade de que o individuo sofra algum dano como consequéncia imediata ou tardia do estudo)
5. DURACAO DA PESQUISA: 24 MESES (01/07/2007 a 01/07/2009).

Il - EXPLICACOES DO PESQUISADOR AO INDIVIDUO OU SE U REPRESENTANTE
LEGAL SOBRE A PESQUISA, DE FORMA CLARA E SIMPLES, C ONSIGNANDO:

1. Justificativa e os objetivos da pesquisa

O objetivo deste estudo sera avaliar o efeito da deplecdo das reservas de
carboidratos do musculo esquelético sobre o tempo de exaustdo em exercicios
supramaximos. O estudo se justifica, principalmente, para o conhecimento do
comportamento do metabolismo durante exercicios fisicos intensos, pois este tipo de
exercicio é frequentemente utilizado por individuos com objetivos de melhora do
rendimento esportivo. Este conhecimento € necessario para uma melhor orientacéo e
prescricdo do treinamento, além de fornencer conhecimento adicional sobre as
estratégias dietéticas a serem adotadas pelos atletas no periodo pré-competitivo.

2. Procedimentos que serdo utilizados e propadsitos, incluindo a identificagéo dos
procedimentos que sao experimentais.

Vocé serd submetido, inicialmente, a uma avaliacdo antropométrica para
determinacao do percentual de gordura e a um teste de incremento progressivo até a
exaustdo (esforco méaximo), para determinacdo da sua capacidade e poténcia aerobia.
Durante esse teste vocé estara sendo assistido pelo pesquisador gerente prof Ms
Adriano Eduardo Lima da Silva e por um médico cardiologista, que ird& acompanhar o
comportamento elétrico do seu coracdo atravées do eletrocardiograma. O
acompanhamento do eletrocardiograma durante o esforco aumenta a seguranca do
teste que voceé ira realizar. Ap6s no minimo 48 horas, vocé ira realizar dois testes de
carga constante até a exaustdo. Um teste serd realizado com as reservas de
carboidratos no musculo abaixo do normal, enquanto o0 outro com as reservas normais.
A ordem desses testes sera determinada aleatoriamente. Para induzir as condi¢cfes
experimentais vocé devera comparecer ao laboratério 48 horas antes do teste e pedalar
durante 90 minutos em uma carga constante, seguido por cinco minutos de repouso e
séries até exaustdo de um minuto de esfor¢o intercalado por um minuto de pausa. Nas
48 horas subsequentes vocé ira consumir um dieta pobre em carboidrato (10%) ou rica
em carboidrato (65%), ambas prescrita por uma nutricionista. A professora Dra. Maria
Augusta, médica, fara coletas de sangue (microamostras de 25ul) ap6s perfuracdo no
I6bulo da orelha com uma agulha descartavel, para determinacdo das concentracdes de
lactato no sangue apenas durante o teste progressivo. Nos testes de carga constante,
seréo coletados 10 ml de sangue da veia localizada no brago, sendo as coletas feitas
imediatamente antes, apos o término e durante os minutos trés, cinco, sete e dez da
recuperagdo. A amostra de sangue sera obtida através de um cateter butterfly, inserido
na veia braquial, semelhante ao procedimento utilizado em analises clinicas (clinica
médicas, laboratérios e hospitais). O cateter também seré fixado pela professora Dra.
Maria Augusta. Vale ressaltar que todo o material utilizado para coleta de sangue €&
descartavel.
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3. Desconfortos e riscos esperados

Os principais riscos envolvidos neste estudo estao relacionados ao teste progressivo
até exaustdo (maximo) e a coleta de sangue. Dentre os possiveis desconfortos do teste
maximo estdo nauseas, vOmitos e enjéos. Entretanto, menos de 1% da populacdo
americana apresenta desconforto extremo durante este tipo de teste (American College
of Sports Medicine). O desconforto da coleta se refere a insercdo da agulha. Entretanto,
as analises descritas acima séao rotineiras em laboratorios clinicos, com poucos casos
de desconforto excessivo por parte dos pacientes. Antes da perfuracdo com a agulha, o
local sera umedecido com alcool para antissepsia, para evitar riscos de contaminacao.
Todos os procedimentos serdo realizados com o responsavel pelas coletas utilizando
luvas cirurgicas.

4. Beneficios que poderao ser obtidos

Os beneficios do estudo estdo, principalmente, em se conhecer o comportamento
metabdlico durante exercicios fisicos intensos supramaximos e a importancia das
reservas de glicogénio muscular sobre o desempenho nesse tipo de exercicio. Este
conhecimento torna-se necessario para uma melhor orientacdo e prescricdo do
treinamento. Além disto, vocé recebera as informacfes sobre seu estado de saude
atual (cardiorrespiratoria), percentual de gordura e a prescricdo de exercicios (se
desejar).

5. Procedimentos alternativos que possam ser vantaj 0s0s para o individuo

O teste progressivo maximo devera ser feito com jejum de aproximadamente 2
horas, para diminuir os riscos de desconforto. Esse teste sera acompanhado pro um
meédico. Na coleta de sangue dos testes de carga constante, além da antissepsia local,
serdo utilizados materiais cirurgicos descartaveis, e a inser¢do do cateter ser realizado
com o individuo deitado confortavelmente. Ao sinal de qualquer sintoma de desconforto,
durante qualquer fase do estudo, os procedimentos seréo interrompidos.

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE G ARANTIAS DO
SUJEITO DA PESQUISA:

1. Acesso, a qualquer tempo, as informacdes sobre proc edimentos, riscos e
beneficios relacionados a pesquisa, inclusive para dirimir eventuais duvidas.

Os resultados obtidos durante este estudo serdo mantidos em sigilo e apenas
serdo divulgados em publicacbes cientificas, ndo sendo mencionados dados
pessoais. Caso desejar, podera pessoalmente tomar conhecimento dos resultados
ao final das etapas do estudo, e/ou eventuais esclarecimentos sobre todos os

procedimentos em qualquer fase do estudo.
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2. Liberdade de retirar seu consentimento a qualquer m omento e de deixar de
participar do estudo, sem que isto traga prejuizo a continuidade da
assisténcia,

Ha a liberdade de desistir ou de interromper a colaboracdo neste estudo no
momento em que desejar, sem necessidade de qualquer explicagcdo. A desisténcia
ndo causara nenhum prejuizo a saude ou bem estar fisico, e ficamos a disposicéo
para eventuais duvidas, mesmo ap0s o término do estudo ou da sua retirada dele.

3. Salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacid ade;

Os resultados obtidos durante este estudo serdo mantidos em sigilo, e apenas
serdo divulgados em publicacdes cientificas, através de média e desvio padrdao (ou
outras medidas de tendéncia central), sem que os dados pessoais sejam mencionados.

4. Disponibilidade de assisténcia no HU ou HCFMUSP, por eventuais danos a
saude, decorrentes da pesquisa

Qualquer possivel desconforto provocado pelos procedimentos desta pesquisa sera
prontamente atendido no proprio local (por pessoal capacitado), e/ou em casos mais
cuidadosos, tera assisténcia médica no HU ou na HCFMUSP, sem qualquer 6nus.

vV - INFORMAQ@ES DE NOMES, ENDERECOS E TELEFONES DOS
RESPONSAVEIS PELO ACOMPA-NHAMENTO DA PESQUISA, PARA CONTATO
EM CASO DE INTERCORRENCIAS CLINICAS E REAGCOES ADVER SAS.

Maria Augusta Peduti Dal' Molin Kiss Endereco: Rua Itajagu, n° 106, Pacaembu

Cep: 01247-030 Fone: 3672-4336

Adriano Eduardo Lima da Silva Endereco: Rua Humberto de Campos, 41, Vila Guarani
Cep: 04311-080 Fone: 5071-4735

vi. OBSERVACOES COMPLEMENTARES :

VIl - CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, ap0s convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o
gue me foi explicado, consinto em participar do presente Projeto de Pesquisa
Séo Paulo, de de 20

assinatura do sujeito da pesquisa ou responsavel legal assinatura do pesquisador
(carimbo ou nome legivel)



127

APENDICES

APENDICE 1 — Percepcao subjetiva de esforco (PSRl gle cada sujeito do grupo que

realizou o esforco no dominio muito pesado (MP) tn@s situacdes (controle, alto e baixo

carboidrato na dieta).
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sujeito 5 - PSE geral sujeito 6 - PSE geral
25 25
20 XX Xé;hSSSQGGDDDDDDDD 20 1 XééééuuééﬁuuuuuuuuuuuuuuuuDD
| oxxXx% Qﬁé af8o0 x control 1 xX xXg Ak % control
w 157% o1} w 15 Xop OO aAAAA
QIA o high 0 xDéR‘AAA o high
o 104® B 10 {4844 o
A low A low
5 5
0 T T T T 0 T T T T T
0 200 400 600 800 1000 0 200 400 600 800 1000 1200
tempo (s) tempo (s)
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APENDICE 2 — Percepcao subjetiva de esforco (P8&3llde cada sujeito do grupo que
realizou o esforco no dominio muito pesado (MP) inés situacbes (controle, alto e baixo

carboidrato na dieta).

sujeito 1 - PSE local sujeito 2 - PSE local
20 12
=R =8N ¢ ﬁ E E a o o o o
é&if‘ 10f{ oo o o o OO X X X X X X
15 4 «x 89 a A A A
W X oA x control W 8 1 ; : : X X X X x control
@10 at? o high D 6 a high
[}
2 A low 41 A low
5
2
0 T T T T T 0 T T T T
0 100 200 300 400 500 600 0 100 200 300 400 500
tempo (s) tempo (s)
sujeito 3 - PSE local sujeito 4 - PSE local
25 16
14 - aatoo
20 N 8ﬁx><><>< 00O0O0OODOO0@EEOOAXX
guﬁ lZ*Diiiigllllllll
w 151 <x % 4 3 x control W 104 a x control
. X
0 x A o high O 84 a o high
o 10 4 X & o a8 A
A A low 6 A low
5] 8 41
2
0 0
0 100 200 300 400 500 600 0 200 400 600 800
tempo (s) tempo (s)
sujeito 5 - PSE local sujeito 6 - PSE local
25 25
20 1 XX, AAA opfbooo 20 A mOooonooo
xxXXX§§éGSSDDDGGQD x control X iiguuuug x control
w157 XU aa w 15 aggeRR=x
XA o high S XX XXAAX " AAAA AL o high
o B o 41 X 00RRaaaa
10qm A low 10 1qooomaa A low
AAAA
5 54
0 T T T T 0 T T T T T
0 200 400 600 800 1000 0 200 400 600 800 1000 1200
tempo (s) tempo (s)
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APENDICE 3 — Percepcao subjetiva de esforco (P®Elgle cada sujeito do grupo que
realizou o esforco no dominio severo (SE) nassitéacfes (controle, alto e baixo carboidrato

na dieta).
sujeito 1 - PSE geral sujeito 2 - PSE geral
20 25
o
15 i 20 x x o o
W « i % 2 x con W 15 1 ;8 x con
2 10 A [} o high 2 10 | o high
A low A low
5 1 5 4
0 T : 0 T T T
0 100 200 0 100 150 200 250
tempo (s) tempo (s)
sujeito 3 - PSE geral sujeito 4 - PSE geral
20 20
X A " °
15 a ® 0 0 O x con 15 4 A Q X < con
a X i w X
W o o % o high o 10 1 o high
» 10 1 x o
o x % X 4 low a low
a * 5
5 4
0 T T T
0 T T T 0 100 150 200 250
0 100 temzp%o ) 300 tempo (s)
sujeito 5 - PSE geral sujeito 6 - PSE geral
25 20
X X x
201 X X %X g0 ° 15 - 4
x x X g °o @ X con o g [} ﬁ ¥ o o o X con
w 159 X A O o X w 4 x .
0 101 4 o high o 10 4 o high
A low ] A low
5 5
0 T T T 0 T T
0 100 200 300 0 100 200 300
tempo (s) tempo (s)
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APENDICE 4 — Percepcao subjetiva de esforco (P8&3llde cada sujeito do grupo que
realizou o esforco no dominio severo (SE) nassitéacfes (controle, alto e baixo carboidrato

na dieta).
sujeito 1 - PSE local sujeito 2 - PSE local
25 25
20 1 - 20 s * o o o
TR . x x ¢ x con w15 PO x con
0 o high 0 o o high
a 104 & 10 A
A low A low
5 1 5
0 ‘ ‘ 0 ‘ ‘ ‘ ‘
0 100 200 300 0 50 100 150 200 250
tempo (s) tempo (s)
sujeito 3 - PSE local sujeito 4 - PSE local
25 25
20 1 =4 o o 20 7 o o
g Q Q x.con a -] 8 & x con
15 o X i w157 4 x 0x .
w N o high @ % o high
a 904 g 4 4 low 10 4 A low
a
A 5 4
5 0 ‘ ‘ ‘ :
0 T T T 0 50 100 150 200 250
0 100 temzp%o © 300 400 tempo (s)
sujeito 5 - PSE local sujeito 6 - PSE local
25 25
20 A ¥ x x 5 o ° 20 A A é 4 = =" X
w154 x ; ;f X g o ° x con TR 8 4 = x con
7 4 o high| | @ @ high
Q 10 Q10 4
A low A low
5 1 5
0 T T T 0 T T
0 100 200 300 400 0 100 200 300
tempo (s) tempo (s)




