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RESUMO

DE AGUIAR, R. A. Desempenho e fadiga em sprints repetidos: a
influéncia de caracteristicas fisiolégicas e perfil de treinamento:
2013. (353-11). Dissertacdo (Mestrado em Ciéncias do Movimento
Humano — Area: Desempenho no Esporte) — Universidade do Estado de
Santa Catarina. Programa de Pés-graduagdo em ciéncias do movimento
humano. Floriandpolis, 2013.

O objetivo deste estudo foi determinar 0 modo e 0 grau que as variaveis
fisiologicas e de desempenho influenciam no desempenho em sprints repetidos.
Para este fim, participaram do estudo 27 homens, sendo 10 corredores
velocistas (VEL), 8 corredores fundistas (FUN) e 9 sujeitos ativos (ATI). Em
uma pista sintética de atletismo estes sujeitos foram submetidos, em dias
diferentes, aos seguintes testes: 1) teste incremental para determinacdo do
VO,max e da velocidade aer6bia maxima (MAV); 2) teste de velocidade
constante realizado a 110%MAV (T110) para determinar a cinética do VO,
durante e apds o exercicio e o déficit de oxigénio (AOD); 3) teste de um minuto
méaximo (T1lmin), para determinar a cinética da concentracdo de lactato
sanguineo ([lac]s) e a cinética do VO, apds o exercicio; e 4) teste de sprints
repetidos (RS) (10 sprints de 35m, intercalados com 20s de recuperacdo) para
determinar o tempo total dos sprints, melhor sprint e a queda do escore em
percentual (Sdec). Em todos os testes a [lac]s e o pH sanguineo foram
analisados para observar a diferenca entre o valor madximo apds o exercicio e 0
valor de repouso (i.e. A[lac]se ApH). Tempo total em RS foi significativamente
diferente entre todos os grupos (VEL, 49,5 £ 0,9 s; FUN, 52,6 + 3,1 s; ATI,
55,9s + 2,6 s) e Sdec foi significativamente inferior em fundistas comparado aos
outros grupos (VEL, 8,5 + 2,5%; FUN, 4,0 £ 2,0%; ATI, 8,3 £ 4,1%). Tempo
total foi correlacionado significativamente com o melhor sprint (r = 0,86), com
0 AOD no T110 (r = -0,61) e no T1min (r = -0,60), com o A[lac] (r = -0,64) e
ApH (r = 0,59) do RS, com a constante de tempo primaria (tau;) (r = -0,45) e O,
consumido pelo componente rapido apds o exercicio no Timin (r = -0,44).
Diferentemente, o Sdec foi correlacionado significativamente com variaveis
aerobias (VO,max, r = -0,59; MAV, r = -0,55; tau, durante T110, r = 0,41), tau,
apos T110 (r = 0,59) e T1min (r = 0,47), bem como, com a constante de tempo
da entrada do lactato no compartimento sanguineo no Timin (r = -0,75).
Portanto, foi concluido que o desempenho em sprints repetidos é altamente
influenciado por caracteristicas anaerdbias, enquanto, mecanismos relacionados
a remocdo dos metabdlitos originados pelo metabolismo anaer6bio e indices
aerébios influenciam para diminuir a fadiga em RS.

Palavras-chaves: Corrida, cinética do VO,, cinética do lactato, atleta



ABSTRACT

DE AGUIAR, R. A. Repeated sprint ability: Influence of physiologic
characteristics and training profiles. 2013. (353-11). Dissertation
(Master's program in Human Movement Sciences — Area: Performance
in Sports) — State University of Santa Catarina. Master's program in
Human Movement Sciences.Floriandpolis, 2012.

The aim of this study was to determine the mode and the level that the
physiological and performance variables influence in repeated running sprint
ability. To this end, the study used 27 males participants (10 sprint runners
(VEL), 8 long-distance runners (FUN) and 9 active subjects (ATI)). In a
synthetic track these subjects were submitted to following tests on different
days: 1) Incremental testing for determination of VO,max and maximal aerobic
velocity (MAV); 2) constant velocity test at 110%MAYV for determination of
on- and off transition kinetics of VO, and accumulated deficit oxygen (AOD);
3; 1 minute all-out test for determination of blood lactate concentration ([lac]s)
kinetics and off-transition kinetics of VO,; and 4) repeated sprint test (10 sprints
of 35 m departing every 20 s) for determine the total time of sprints, best sprint
and percentage decrement score (Sdec). In every tests the [lac]s and blood pH
were analyzed for observe the difference between maximal value after exercise
and rest value (i.e. Aflac]s e ApH).Total time was significant different between
all groups (VEL, 49,5 £ 0,9 s; FUN, 52,6 + 3,1 s; ATI, 55,9s + 2,6 s) and Sdec
was significant lower in long distance runners compared to other groups (VEL,
8,5 + 2,5%; FUN, 4,0 £ 2,0%; ATI, 8,3 £ 4,1%). Total time was significant
correlated with best sprint (r — 0,86), AOD in T110 (r = -,061) and T1min (r = -
0,60), A[lac]s (r = -0,64) and ApH (r = 0,59) in RS, primary time constant (tauy)
(r =-0,45) e O, consumed in fast component after exercise in T1min (r = -0,44).
Differently, Sdec was significant correlated with aerobic variables (VO,max, r =
-0,59; MAV, r = -0,55; tau, during exercise, r = 0,41), tau, after T110 (r = 0,59)
and T1min (r = 0,47), as well as, with lactate exchange ability (r — 0,75).
Therefore, it was concluded that repeated sprint performance is strongly
influenced by anaerobic characteristics, while mechanisms related to removal of
metabolites originated by anaerobic metabolism and aerobic indices influence to
decrease fatigue in RS.

Key-words: Running; VO, Kinetics; Lactate kinetics; Athlete.
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INTRODUCAO

1.1 PROBLEMA

Esportes de carater intermitente sdo extremamente populares e
praticados por milhdes de pessoas em todo mundo. Tais esportes (e.g.
futebol, rugby, ténis entre outros) requerem esforgos maximos ou
préximos do maximo intercalados com periodos breves de recuperacéo
passiva ou ativa (moderada a baixa intensidade). A analise de tempo-
movimento em esportes coletivos tem mostrado que sprints constituem
de 1-10% da distancia total percorrida e 1-3% do tempo efetivo de jogo
(SPENCER, LAWRENCE et al., 2004; SPENCER, RECHICHI et al.,
2005; STOLEN, CHAMARI et al., 2005; BUCHHEIT, MENDEZ-
VILLANUEVA et al., 2010). Sprints curtos, intercalados por breves
periodos de rec

uperagdo (< 60s), sdo denominados como sprints repetidos e
estas sequéncias de sprints sdo constantemente utilizados durante uma
partida de esportes coletivos(SPENCER, LAWRENCE et al., 2004;
BUCHHEIT, MENDEZ-VILLANUEVA et al., 2010; GRAY e
JENKINS, 2010; MCLELLAN, LOVELL et al., 2011; CARLING, LE
GALL etal., 2012).

Para um melhor desempenho em sprints repetidos é necessario
gue o sujeito seja rapido durante o primeiro sprint e tenha capacidade de
recuperar e reproduzir um desempenho similar nos sprints subsequentes.
Para avaliar tais caracteristicas testes de sprints repetidos (RS) sdo
constantemente utilizados na literatura e avaliam o tempo e/ou
velocidade média dos sprints e o relativo decréscimo na intensidade. O
primeiro é caracterizado como o melhor indice para caracterizar o
desempenho em RS, enquanto o segundo quantifica a capacidade de
resistir a fadiga durante o teste (GIRARD, MENDEZ-VILLANUEVA et
al., 2011). E importante destacar que sprints repetidos sdo dependentes
da integracdo dindmica entre multiplos sistemas fisiologicos (i.e.
cardiovascular, respiratorio, neuromuscular), visto que envolvem a
producdo de energia pelos trés sistemas energéticos e periodos de
reposicdo e eliminacdo de substratos que influenciam na producgéo
energética (SPENCER, BISHOP et al., 2005).
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Gastin et al. (2001) destacaram que exercicios mAaximos
continuos com duracdes inferiores a 75s apresentam uma predominancia
energética dos sistemas anaerébios. Nesse contexto, diversos estudos
tém observado que a velocidade maxima, uma variavel neuromuscular
altamente influenciada por caracteristicas fisiologicas anaerdbias
(BENEKE, POLLMANN et al, 2002), apresenta correlacdo
significativa com o desempenho em RS (WADLEY e LE ROSSIGNOL,
1998; DA SILVA, GUGLIELMO et al., 2010; DUPONT, MCCALL et
al., 2010; BUCHHEIT, 2012). Contudo, outros estudos apresentam
resultados contraditérios com relacdo a influéncia dos aspectos
fisiol6gicos anaerdbios (i.e concentracdo de lactato sanguineo e déficit
de oxigénio) no desempenho em sprints repetidos (WADLEY e LE
ROSSIGNOL, 1998; BISHOP, EDGE et al., 2004; BISHOP e EDGE,
2006; EDG, BISHOP et al., 2006). Portanto, a magnitude dos efeitos
das caracteristicas anaerobias sobre o desempenho em RS ainda ndo
estéo claras na literatura.

Além dos parametros anaerobios, Gaitanos et al. (1993)
destacam que indices aerébios podem influenciar no desempenho em
sprints repetidos, visto que, a realizagdo de diversos sprints com
periodos incompletos de recuperacdo aumentam a producdo de energia
pelo metabolismo oxidativo. Com esse pressuposto, algumas pesquisas
utilizando individuos com perfil similar de treinamento observaram que
o0 desempenho em sprints repetidos foi correlacionado com indices
aerobios (VO,max, velocidade aerdbia maxima, limiar ventilatorio e a
constante de tempo primaria da cinética do VO, durante o exercicio)
(BISHOP, EDGE et al.,, 2004; DUPONT, MILLET et al., 2005;
BISHOP e EDGE, 2006; RAMPININI, SASSI et al., 2009; DA SILVA,
GUGLIELMO et al, 2010; BUCHHEIT, 2012). Entretanto, ¢
importante destacar que outras pesquisas ndo observaram correlacdes
significativas com 0s mesmos parametros aer6bios em um grupo
homogéneo (DUPONT, MILLET et al., 2005; BISHOP e EDGE, 2006;
AZIZ, MUKHERJEE et al., 2007; MENDEZ-VILLANUEVA, HAMER
et al.,, 2008; DA SILVA, GUGLIELMO et al.,, 2010; DUPONT,
MCCALL et al.,, 2010; BUCHHEIT, 2012), bem como, nenhuma
pesquisa utilizando diferentes perfis de atletas observaram estas relacdes
(HAMILTON, NEVILL et al., 1991; EDG, BISHOP et al., 2006).

Apesar de uma alta producdo de energia anaerdbia poder ser
importante para o desempenho em RS, esta producdo pode aumentar a
fadiga durante o teste, visto que, subprodutos metabdlicos relacionados
com a fadiga sdo acumulados durante a producéo de energia por este



21

sistema energético (HERMANSEN e OSNES, 1972; ALLEN e
WESTERBLAD, 2001). Diferentemente, algumas pesquisas tém
apontado uma correlagdo negativa significativa entre indices aerébios e
a queda do desempenho (BISHOP, EDGE et al., 2004; DUPONT,
MILLET et al.,, 2005; DA SILVA, GUGLIELMO et al., 2010;
DUPONT, MCCALL et al., 2010; BUCHHEIT, 2012). Dupont et al.
(2005) destacam que o aumento da produgdo de energia pela
fosforilagdo oxidativa em um exercicio diminuiria a producédo de energia
anaerdbia, consequentemente, a fadiga durante o exercicio. Além disso,
0 treinamento aerdbio também acelera a remogdo de metabolitos e a
reposicdo de PCr muscular apds exercicios de alta intensidade
(MCCULLY, VANDENBORNE et al., 1992; TAKAHASHI, INAKI et
al.,, 1995; MESSONNIER, FREUND et al, 2001). Portanto,
considerando que estes dltimos aspectos influenciam na queda de
desempenho em um exercicio supramaximo (BOGDANIS, NEVILL et
al., 1998; BRET, MESSONNIER et al., 2003) e o tempo de um sprint
de 6-s (GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993), alguns estudos sugerem
gue a maior contribuicdo aerdbia durante exercicios intervalados de alta
intensidade podem ndo representar uma relacdo de causa e efeito ou ndo
ser 0s principais determinantes para diminuir a fadiga nesse tipo de
exercicio (TOMLIN e WENGER, 2001).

Como destacadas acima, as pesquisas demonstram diversas
contradigdes sobre os aspectos que apresentam alguma influéncia no
desempenho e na fadiga em sprints repetidos. Entretanto, as pesquisas
até o presente momento ndo utilizaram grupos que apresentavam
regimes concorrentes de treinamento (i.e. aerébio vs. anaerdbio).
Portanto, para observar o modo e o grau que o tipo de treinamento e
cada aspecto fisiologico influéncia no teste de sprints repetidos, o
presente estudo utilizou grupos com diferentes especificidades de
treinamento (i.e. velocistas — treinamento anaerdbio; fundistas —
treinamento aerdbio) e individuos que ndo sdo expostos a um regime de
treinamento especifico. Além disso, este estudo analisou indices
anaerébios e aerdbios constantemente utilizados na literatura, bem
como, a cinética de concentragéo de lactato sanguineo ([lac]s) e do VO,
ap6s um exercicio supramaximo, visto que, as mesmas permitem
analisar, in vivo e de modo pouco invasivo, alguns aspectos relacionadas
a remocgdo e/ou recuperacdo dos substratos metabolicos utilizados
durante o exercicio (BENEKE, POLLMANN et al., 2002; ROSSITER,
WARD, KOWALCHUK et al., 2002; BENEKE, JUMAH et al., 2007)
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1.2 JUSTIFICATIVA

O desempenho em esportes de carater intermitente é dominado
por proficiéncia técnica e tatica (GIRARD, MENDEZ-VILLANUEVA
et al.,, 2011), entretanto, sprints de curta duracdo, intercalados com
breves periodos de recuperacdo, ocorrem em diversos momentos durante
esportes com caracteristicas intermitentes (futebol, rugby, hockey sobre
a grama) (SPENCER, LAWRENCE et al., 2004; BUCHHEIT,
MENDEZ-VILLANUEVA et al., 2010; CARLING, LE GALL et al.,
2012). Nesse contexto, a habilidade de realizar um sprint rapido e
conseguir manter o rendimento durante a partida pode ser de grande
importancia para a vitoria, visto que, a diferenca de 0,8% entre sprints
pode ter um efeito substancial sobre a probabilidade de um jogador
perder a posse da bola contra um oponente, quando ambos aceleram
para ter a posse de bola (PATON, HOPKINS et al., 2001).

Além dos aspectos mencionados acima, é importante destacar
gue o tempo médio registrado durante RS tem sido relacionado com a
quantidade de corridas realizadas em alta intensidade (> 19,8 km.h™)
durante uma partida profissional de futebol (KRUSTRUP, ZEBIS et al.,
2010) e jogadores com menor Sdec realizaram mais corridas de alta
intensidade intercaladas por breves periodos de recuperagdo (20s e 30s)
do que jogadores que apresentaram maiores Sdec (CARLING, LE
GALL etal., 2012). Portanto, com o teste de sprints repetidos é possivel
avaliar algumas caracteristicas fisicas importantes para os esportes
coletivos, visto que 0 mesmo pode ser necessario em Vvarias ocasides
durante o jogo (SPENCER, LAWRENCE et al., 2004) e esta
relacionado com a quantidade de corridas realizadas em alta intensidade,
na qual diminuem sua quantidade no final da partida (MOHR,
KRUSTRUP et al., 2003).

Nesse contexto, considerando a importancia desse tipo de
atividade para atletas de esportes intermitentes, o0 modo e o0 grau com
que os diferentes tipos de treinamento utilizados em velocistas e
fundistas (i.e. treinamento anaerébio — velocistas; aerébio - fundistas),
bem como, cada caracteristica fisiolégica influencia no desempenho e
na fadiga em sprints repetidos sdo de suma importancia para a
prescricdo do treinamento, visto que, se uma ou mais variaveis
interferem no desempenho, as mesmas devem ser trabalhadas com o
intuito de potencializar o desempenho e, consequentemente, conquistar
a vitoria.
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1.3 OBJETIVOS
1.3.1 Objetivo Geral:

Determinar o modo e o grau que as variaveis fisioldgicas e de
desempenho influenciam no desempenho em sprints repetidos.

1.3.2 Objetivos Especificos:

Analisar e comparar as varidveis antropométricas, a cinética do
VO, durante e ap0s o0 exercicio, o tempo de exaustdo, o déficit maximo
de oxigénio, [lac]s e pH sanguineo no exercicio realizado a
110%vVO,max, bem como, o pH sanguineo e [lac]s nos testes de 1
minuto maximo e sprints repetidos em velocistas, corredores de longa
distancia e ativos.

Analisar e comparar a cinética da [lac]s e a cinética do VO,
apos o teste de um minuto maximo em velocistas, corredores de longa
distancia e ativos.

Analisar e comparar o melhor sprints, desempenho e fadiga no
teste de sprints repetidos em velocistas, corredores de longa distancia e
ativos.

Correlacionar as variaveis fisiologicas, de desempenho e
antropométricas obtidas no estudo com o desempenho e fadiga em
sprints repetidos.

Correlacionar os parametros obtidos com a cinética do VO,
ap0s o exercicio com os parametros obtidos com a cinética da
concentracdo de lactato sanguineo.
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REVISAO DA LITERATURA

A presente revisdo de literatura ira caracterizar as diversas
variaveis que podem ajudar a compreender 0s mecanismos que
influenciam no desempenho em diversos tipos de exercicio. Além disso,
ird demonstrar como 0 estado e tipo de treinamento influencia sobre
estas varidveis. Por (ltimo, esta revisdo destacard como as variaveis
apresentadas nos tdpicos anteriores influenciam no desempenho em
spritns repetidos, bem como, destacard as limitagbes das pesquisas até o
presente momento.

2.1 CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS MUSCULARES

A habilidade de gerar forca e poténcia médxima durante um
movimento, bem como, resistir a fadiga € diretamente influenciada pelas
caracteristicas morfoldgicas dos musculos envolvidos (VAN WESSEL,
DE HAAN et al., 2010). As caracteristicas dos misculos esqueléticos,
bem como, a predominancia dessas diferentes caracteristicas em
diferentes tipos de atletas serdo analisadas abaixo.

2.1.1 Tipos de fibras musculares

Fibras musculares esqueléticas contém diversos tipos de
proteinas, algumas sdo puramente estruturais, enquanto outras tém sua
principal funcéo no processo contratil. Embora vérias proteinas possuam
um papel importante na contracdo muscular, as duas principais sdo 0s
filamentos de miosina (filamento grosso) e actina (filamento fino)
(SCHIAFFINO e REGGIANI, 1996). Durante a contracdo muscular h
uma interacdo entre o sitio ativo da actina com a cadeia pesada da
miosina, fazendo com que os filamentos se movam em dire¢fes opostas,
tal ciclo somente ocorre na presenca de célcio e ATP e é constantemente
repetido durante a contragdo muscular (MCARDLE, KATCH et al.,
2001). No musculo esquelético humano a actina existe em uma Unica
forma, enquanto a cadeia pesada da miosina existe em trés diferentes
isoformas (SCHIAFFINO e REGGIANI, 1994). Cada uma dessas
isoformas faz a fibra muscular possuir caracteristicas funcionais
especificas, sendo o mais importante a velocidade de contracéo
(SCHIAFFINO e REGGIANI, 2011).
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Desta forma, Brooke e Kaiser (1970) propuseram inicialmente
que, a partir de técnicas histoquimicas, diferentes sensibilidades do pH
na atividade da miosina ATPase refletia a isoforma da cadeia pesada de
miosina presente na fibra muscular, classificando as fibras musculares
em trés tipos (fibras lentas (tipo 1), intermediarias (tipo 1la) e rapidas
(tipo 11x)). Contudo, técnicas mais sensiveis (e.g. eletroforese e
imunocitoquimica) observaram que em humanos muitas vezes esta
presente duas isoformas em uma Unica fibra muscular esquelética
(STARON e PETTE, 1987), portanto, dependendo do detalhamento a
guantidade de tipos de fibras pode se expandir de trés para cinco ou até
mesmo para um continuo (da fibra mais lenta para a fibra mais rapida)
(ANDERSEN e AAGAARD, 2010). Fibras contendo somente uma
isoforma (isoforma I, 1A ou lIx) constitui tipos de fibras puras, porém
sdo comumente encontradas “fibras hibridas™ apresentando isoformas I
e lla, ou lla e lix (KLITGAARD, BERGMAN et al., 1990;
ANDERSEN, KLITGAARD et al., 1994). Outra maneira de classificar
as fibras musculares é através da identificacdo histoquimica de
diferentes propriedades metabolicas da fibra muscular e, para isso, séo
analisadas as enzimas-chave do metabolismo aerébico e anaerdbico
(ESSEN, JANSSON et al., 1975). De acordo com essas diferencas
metabolicas, as fibras se classificam em fibras rapidas glicoliticas, fibras
rapidas oxidativas e fibras lentas oxidativas (ESSEN, JANSSON et al.,
1975).

Independente do método utilizado, analises in vitro sugerem
que o tipo de fibra muscular é um importante determinante da forca e da
velocidade méxima de encurtamento de uma fibra, bem como da
capacidade de gerar poténcia (lIx > lla >I) (BOTTINELLI,
PELLEGRINO et al., 1999; LIONIKAS, LI et al., 2006). Embora as
fibras do tipo | apresentem menor poténcia maxima, em velocidades de
contragdo lenta, no qual a fibra tem um maior tempo para realizar a
contragdo, a forca produzida pela fibra do tipo |1 e Il € a mesma
(AAGAARD e ANDERSEN, 1998), portanto, as caracteristicas
metabdlicas (maior capacidade oxidativa) fazem com que esse tipo de
fibra seja mais resistente a fadiga (VAN WESSEL, DE HAAN et al.,
2010).

Estudos transversais tém revelado que velocistas tém
predominantemente fibras do tipo Il, enquanto atletas de endurance
apresentam uma predominancia de fibras do tipo | (GOLLNICK,
ARMSTRONG et al, 1972; COSTILL, DANIELS et al., 1976).
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Enquanto que aproximadamente 45% da variéncia no tipo de fibra
muscular parecem ser associados com fatores hereditarios (SIMONEAU
e BOUCHARD, 1995), resultados de transformacdes no tipo de fibra
muscular em condigdes criticas (e.g. apds uma lesdo da medula espinhal
levando & paralisia) (PETTE e STARON, 2000), bem como apds
periodos de treinamento intenso (SCHAUB, BRUNNER et al., 1989;
JANSSON, ESBJORNSSON et al., 1990; ADAMS, HATHER et al.,
1993; ESBJORNSSON, HELLSTEN-WESTING et al., 1993;
ANDERSEN, KLITGAARD et al., 1994; HARRIDGE, BOTTINELLI
et al., 1998; ANDERSEN, SCHJERLING et al., 2000; THAYER,
COLLINS et al., 2000) e de destreinamento (LARSSON e ANSVED,
1985; ANDERSEN, ANDERSEN et al., 2005) indicam que as fibras
musculares tém capacidade de alterar suas propriedades fisiologicas e
bioquimicas de acordo com os estimulos a que sdo submetidos.

Periodos de treinamento com exercicios de predominancia
aerdbia promovem uma transicao de fibras do tipo Il para fibras do tipo
I no masculo esquelético (SCHAUB, BRUNNER et al., 1989;
THAYER, COLLINS et al., 2000). Além disso, apds um periodo de
treinamento de endurance, ocorre um decréscimo da isoforma Ilx da
cadeia pesada da miosina em fibras de contracéo rapida (lla< 11x), no
qgual mostra uma transformagdo da fibra muscular para aumentar a
capacidade oxidativa da mesma (SEENE, KAASIK et al., 2011).
Treinamento resistido ou de sprint, que sdo exercicios comuns no
treinamento de velocistas, tem alcancado transformagfes nos tipos de
fibra. Varios estudos utilizando humanos observaram que esses dois
tipos de exercicio diminuiram o percentual de fibras do tipo lIx e
simultaneamente aumentaram as fibras do tipo lla, enquanto que a fibras
do tipo | ndo eram afetadas pelo treinamento (ADAMS, HATHER et al.,
1993; ANDERSEN, SCHJERLING et al., 2000). Além disso, outros
estudos que utilizaram exercicios de sprint de duracdo e/ou frequéncia
excessiva, bem como, com pequenos periodos de recuperacao entre as
repeticbes aumentaram o percentual de fibras do tipo |
(ESBJORNSSON, HELLSTEN-WESTING et al., 1993; LINOSSIER,
DENIS et al., 1993). Embora exercicios comuns em atletas velocistas
tenham diminuido fibras do tipo lIx, um periodo de interrupcdo do
treinamento (3 meses) tem aumentado a quantidade de fibras I1x em
detrimento de fibras Ila, tal aumento é maior do que valores observados
previamente ao treinamento (ANDERSEN, ANDERSEN et al., 2005).
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2.1.2 Hipertrofia Muscular

A hipertrofia muscular é provocada por aumento no tamanho e
no nimero de miofibrilas dentro da fibra muscular (MACDOUGALL,
2003). Portanto, a forca méaxima, bem como, a poténcia maxima, que
sdo caracteristicas importantes em velocistas, € diretamente
proporcional ao tamanho da area de secgdo transversa muscular
independentemente do tipo de fibra (BODINE, ROY et al., 1982;
SHOEPE, STELZER et al., 2003). Aagaard et al. (2001) e Kosek et al.
(2006) observaram que, em resposta ao treinamento resistido, fibras
rapidas apresentam uma hipertrofia duas vezes maior do que fibras
lentas, portanto esse é outro fator no qual velocistas precisam ter um
percentual elevado de fibras rapidas para possuir uma Otimo
desempenho.

Estudos transversais observaram que velocistas apresentaram
maior area de seccdo transversa do que corredores de endurance,
contudo foi menor do que em atletas de forca (HAKKINEN e
KESKINEN, 1989). Embora o treinamento resistido (STARON,
LEONARDI et al, 1991; ADAMS, HATHER et al, 1993;
ANDERSEN, SCHJERLING et al., 2000; AAGAARD, ANDERSEN et
al., 2001; FARUP, KIJOLHEDE et al.,, 2012) e em alguns casos 0
treinamento de sprint (SLEIVERT, BACKUS et al., 1995; TRAPPE,
COSTILL et al.,, 2000) apresentam aumento da area de seccdo
transversa, este aspecto em excesso pode prejudicar em modalidades
gue ocorre a sustentacdo da massa corporal (e.g. corrida), até mesmo em
exercicios de sprint (ROSS e LEVERITT, 2001). Em contrapartida, o
treinamento de endurance nao apresenta hipertrofia das fibras
musculares esqueléticas envolvidas no exercicio, visto que, o nivel de
forca produzida pelo exercicio é relativamente pequeno em comparacdo
com a forca maxima (BALDWIN e HADDAD, 2002; FARUP,
KJOLHEDE et al., 2012).

2.1.3 Reticulo Sarcoplasmatico

O reticulo sarcoplasmatico tem um importante papel na
contragdo muscular, e sua acdo regula tanto a contracdo como o
relaxamento muscular. A liberagdo de calcio através do reticulo
sarcoplasmaético permite expor os sitios ativos nos filamentos de actina,
fazendo com que esses filamentos se interajam com os filamentos de
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miosina e, portanto, ocorrendo a contracdo muscular (MCARDLE,
KATCH et al., 2001). A reabsorcdo do célcio para o reticulo
sarcoplasmatico (relaxamento muscular) ocorre através de bombas de
célcio (Ca™-ATPase) do citosol para o reticulo sarcoplasmatico (CHU,
SAITO et al., 1987). Desta forma, o desenvolvimento do reticulo
sarcoplaméatico é crucial para o rapido processo de contracdo e
relaxamento muscular, que por sua vez esta relacionada a maior e mais
rapida liberacdo e reabsorcdo do calcio pelo reticulo sarcoplasmatico.
Além disso, diversos estudos observaram que ap0s um exercicio que
conduza a fadiga, a taxa de liberacdo e reabsorcdo do calcio pelo
reticulo sarcoplasmatico é diminuida (LI, WANG et al., 2002).

Evidéncias  sugerem que fibras  rapidas  contém
aproximadamente o dobro da area e do volume de cisternas terminais do
que fibras lentas (RUEGG, 1992) e possuem uma liberacdo e reabsor¢do
do célcio mais rapida (LI, WANG et al., 2002). Poucos estudos
observaram o efeito do estado de treinamento no desenvolvimento do
reticulo sarcoplamatico. Li et al. (2002) observaram que a taxa maxima
de reabsorcéo e liberagdo do célcio foram semelhantes em atletas de
forca e sujeitos sem treinamento, sendo maiores do que de atletas de
endurance, contudo 0os mesmos autores observaram que esses aspectos
estdo mais relacionados ao % de fibras do tipo Il, do que relacionado ao
treinamento. Em contrapartida, Ortenbland et al. (2000) observaram
gue, juntamente com a melhora no desempenho, a liberacdo do calcio
pelo RS foi maior apds um periodo de cinco semanas de treinamento de
sprint, porém sem nenhuma alteracdo na reabsorcdo do mesmo pelo
reticulo sarcoplasmatico. Desta forma Ross (2001) sugere que cinco
semanas de treinamento pode ter sido pouco para observar melhoras na
taxa de reabsorcdo do célcio pelo reticulo sarcoplasmatico. Com relacéo
ao treinamento de endurance, Inashima et al. (2003) observaram que
este pode ser capaz de retardar a deterioracdo da funcdo do RS que
ocorre durante o exercicio.

2.1.4 Mitocondria

As mitocdndrias sdo organelas que se encontram no citoplasma
da célula constituindo uma rede reticular tridimensional (BENARD e
ROSSIGNOL, 2008). As mesmas intervém na producdo aertbia de
energia para a contracdo muscular, convertendo oxigénio e nutrientes
em ATP (HOPPELER e FLUCK, 2003).
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Ao passo que o0s exercicios realizados por velocistas
normalmente utilizam pouca energia provinda de fonte aerdbia, a
energia para a execucdo dos exercicios realizados no treinamento de
atletas de endurance utiliza, em sua maioria, fonte aerébia de energia
(GASTIN, 2001), portanto é de se esperar que as adaptagdes induzidas
ao nivel mitocondrial sejam observadas principalmente ap6s periodos de
treinamento de endurance (HOOD, 2001). As alteragdes sofridas pelas
mitocdndrias, ap6s um periodo de treinamento de endurance, estdo
relacionadas ao aumento da massa mitocondrial que é acompanhado
pelo aumento do volume de sua estrutura reticular, tal fator possibilita o
aumento no ndmero de mitocéndrias, visto que, a observacdo de células
vivas indica que essas organelas se fundem umas as outras (CHAN,
2006; HOOD, IRRCHER et al., 2006). Outras alteracfes sdo observadas
na atividade das enzimas mitocondriais (STARRITT, ANGUS et al.,
1999), contudo tal aspecto serd comentado nos topicos posteriores.

2.2 CARACTERISTICAS METABOLICAS MUSCULARES

AdaptacGes metabdlicas sdo associadas com 0 aumento da
capacidade muscular de produzir energia. Tais adaptagbes estdo
relacionadas com o aumento da atividade de enzimas reguladoras
(aumento da taxa de producdo de energia), maior quantidade de
substratos energéticos armazenados (aumento da producdo total de
energia) e habilidade de combater o0 acimulo de metabdlitos que estdo
relacionados com a fadiga. Desta forma, nos proximos tépicos serdo
abordadas as caracteristicas metabolicas de cada sistema energético, a
recuperagdo dos principais metabdlitos relacionados a produgdo de
energia ou a producdo de fadiga, bem como, observar as adaptacées
ocasionadas por diferentes estimulos de treinamento.

2.2.1 ATP: Energia para contracdo muscular e o sistema energético
ATP-PCr

Energia para a atividade humana é derivada da hidrélise de
trifosfato de adenosina (ATP) para difosfato de adenosina (ADP) e
fosfato inorganico (P;) (Equacdo 1), essa reacdo é realizada a partir da
ativacdo da actomiosina ATPase. Apesar de acontecer & hidrolise de
ATP, os estudos reportam uma reducdo pequena (TESCH, THORSSON
et al., 1989; BOGDANIS, NEVILL et al., 1996) e normalmente ndo
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significativa (MCCANN, MOLE et al., 1995; TAKAHASHI, INAKI et
al.,, 1995), fato este relacionado a ressintese de ATP a partir dos
sistemas energéticos. O sistema que representa a reserva imediata de
energia no musculo esquelético é o sistema ATP-PCr e utiliza a creatina
fosfato (PCr) para a ressintese de ATP (Equacdo 2), a producdo de
energia por este sistema ocorre através da ativacdo da enzima creatina
quinase.

Equacéo 1: Producgdo de energia a partir do ATP
ATPase
ATP™* + H,0 «—— ADP™3 + Pi~2 + H' + energia

Equacéo 2: Sistema ATP-PCr
Creatina Quinase

PCr + MgATP~™ + Hf «——————— MgATP~2 + creatina

Pesquisas analisando os valores de PCr e ATP no repouso e
apos o exercicio tém utilizado espectroscopia de ressonancia magnética
do nicleo de fosforo (**P-NMR)* (REHUNEN, NAVERI et al., 1982;
BERNUS, GONZALEZ DE SUSO et al, 1993; MAURER,
KONSTANCZAK et al., 1999; CROWTHER, JUBRIAS et al., 2002;
JOHANSEN e QUISTORFF, 2003) ou bidpsia muscular (BOGDANIS,
NEVILL et al., 1996; CASEY, CONSTANTIN-TEODOSIU et al.,
1996), contudo apenas o Ultimo consegue analisar diretamente 0s
valores absolutos, visto que para *!P-NMR alguns pressupostos S&o
requeridos (MCMAHON e JENKINS, 2002).

*Ip_NMR utiliza uma bobina de superficie que esta em contato
com 0 musculo sob investigacdo. Esta bobina emite um pulso de
radiofrequéncia especifica que é absorvido pelos compostos contendo
fosforo dentro do musculo. Esta bobina de superficie também recebe o
pulso de radiofrequéncia quando é reemitida por estes metabdlitos
contendo fésforos e transmite um espectro com base no estado
metabdlico muscular. Cada metabolito tem uma posicdo no espectro
observado e o pico em cada ponto correspondente & sua concentracdo
relativa. Nos musculos esqueléticos existe picos em trés tipos de fosforo
(ATP, PCr e P;), portanto é possivel determinar as concentracdes desses
metabdlitos relativo aos valores de repouso, bem como, relativo aos
valores dos outros metabdlitos. (MCMAHON e JENKINS, 2002)

Casey et al. (1996) utilizaram o método de bidpsia muscular no
vasto lateral para analisar as concentra¢des dos metabolitos contendo
fésforos antes e ap6s dois exercicios de 30s de esforgo maximo no
ciclismo, estes exercicios eram separados por 4min de recuperacdo
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passiva. Os autores reportaram valores para a [PCr] no repouso e apds o
primeiro e segundo 30s maximo de 83,9 + 3,6; 348 £ 45¢e 24,2 £19
mmol.kg™ de peso seco de mésculo, respectivamente. J4, para as [ATP]
a diminuicdo em sua concentracdo apés o repouso foi muito menor
comparado para a queda da [PCr], visto que os valores encontrados no
repouso e apds o primeiro e segundo 30s maximo foram de 23,9 + 0,4,
18,7 + 1,3 e 17,3 + 1,0 mmol.kg', respectivamente. Os valores
reportados no estudo de Casei et al. (1996) estdo de acordo com 0s
estudos utilizando *'P-NMR, visto que esses estudos observaram que no
repouso a [PCr] é em torno de 4 vezes maior a [ATP] (CROWTHER,
JUBRIAS et al., 2002; JOHANSEN e QUISTORFF, 2003), e que essa
relagdo apds o exercicio € menor do que a relagdo apresentada no
repouso (TAYLOR, BORE et al.,, 1983; MCCANN, MOLE et al.,
1995).

Nenhum estudo transversal foi encontrado comparando o0s
valores absolutos da [PCr] e [ATP] em fundistas, velocistas e sujeitos
sem treinamento, contudo Fitts (1992) reportou que fibras rapidas
apresentam valores de [PCr] e [ATP] de 90 e 27 mmol.kg™ de peso seco
respectivamente, enquanto fibras classificadas como lentas os valores de
[PCr] e [ATP] foram de 58 e 19 mmol.kg™ de peso seco. Portanto é
plausivel afirmar que velocistas apresentam valores maiores de [PCr] e
[ATP], visto que como apresentado anteriormente 0s mesmo apresentam
maior percentual de fibras rapidas. E importante salientar que velocistas
podem apresentar maior [PCr] devido ao maior percentual de fibras
rapidas ou ainda ap6s a utilizagdo de recursos ergogénicos (i.e.
suplementacdo com creatina) (DEL FAVERO, ROSCHEL et al., 2011),
contudo esse aspecto parece ndo ser obtido apds o treinamento de sprint,
visto que diversos estudos ndo apresentaram alteragbes na [PCr]
(SHARP, COSTILL et al., 1986; LINOSSIER, DENIS et al., 1993;
DAWSON, FITZSIMONS et al., 1998).

Alguns estudos observando diferentes perfis de treinamento
utilizaram **P-NMR para observar a diferenca na [PCr] e [ATP], bem
como, a relacdo dos mesmos ([PCr]/[ATP]) antes e apds o0 exercicio.
Apesar dos estudos apresentarem controvérsia com respeito a
[PCr/[ATP] no repouso em fundistas, velocistas e sujeitos sem
treinamento, a maioria dos estudos ndo apresentam diferenca
significativa nessa relacdo (REHUNEN, NAVERI et al., 1982;
CROWTHER, JUBRIAS et al., 2002; JOHANSEN e QUISTORFF,
2003). Maurer et al. (1999) e Bernus et al. (1993) foram os Unicos
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estudos que apresentaram maiores valores de [PCr]/[ATP] em
velocistas, fato este que pode estar relacionado a queda na [ATP], visto
que Hellsten-Westing et al. (1993) observaram esta queda apds 1
semana com uma frequéncia elevada (6 sessbes) de treinamento de
sprint.

Como apresentado anteriormente a [Pcr] cai substancialmente
apos o exercicio e, além disso, essa queda ¢é diferente dependendo do
estado de treinamento. Johansen e Quistorff (2003) utilizaram *PNMR
para analisar a queda da [PCr] apdés 4 sucessivos 30s de esforco
isométrico maximo com 60s de recuperacdo passiva em corredores de
longa distancia, velocistas e sujeitos sem treinamento. Eles observaram
que velocistas apresentaram pico de forca maior nos dois primeiros 30s
de esforco e que a queda na [PCr] foi maior nos trés primeiros 30s de
esforco maximo. Essa caracteristica pode estar relacionada & maior
atividade das enzimas creatina quinase e actomiosina ATPase de
velocistas, contudo nenhum estudo comparou a atividades dessas
enzimas em sujeitos com diferentes estados de treinamento, portanto
isso é evidenciado apenas observando a resposta ao treinamento de
curtos sprints  (sprints menores ou iguais a 15 segundos)
(THORSTENSSON, SJODIN et al., 1975; DAWSON, FITZSIMONS et
al., 1998) e observando a maior atividade dessas enzimas em fibras
rapidas (THORSTENSSON, SJODIN et al., 1977). Além do estudo de
Johansen e Quistorff (2003), Crowther et al. (2002) também observaram
uma queda maior na [PCr] em velocistas, porém os autores utilizaram
uma intensidade relativa (50% da maxima velocidade de contracdo) para
observar essa queda. Os autores especularam que este aspecto ocorreu
pelo maior consumo contratii (menor economia) de velocistas
comparados para corredores de longa distancia.

2.2.1.1 Ressintese de fosfocreatina

Diversos estudos observaram que o declinio no desempenho em
exercicios de alta intensidade tem uma forte relacdo com o declinio na
[PCr] (BOGDANIS, NEVILL et al., 1995; BOGDANIS, NEVILL et al.,
1996). Desta forma Casey et al. (1996) observaram que o desempenho
do segundo sprint de um exercicio de sprints intermitentes de 30s com
4min de recuperacdo foi intimamente relacionado com o percentual de
PCr ressintetizada durante o periodo de repouso entre o primeiro e
segundo sprint. Desta forma é possivel concluir que a [PCr] é um dos
fatores que pode contribuir para a fadiga durante exercicios de alta
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intensidade e, além disso, a ressintese de Pcr apds o exercicio pode ser
um importante aspecto para diminuir a fadiga em esforgos subsequentes
de alta intensidade.

Estudos observando a cinética de ressintese de fosfocreatina
ap0s o exercicio observaram que ela apresenta uma caracteristica
exponencial. Inicialmente, Di Prampero e Margaria (1969) observaram
gue o estoque de PCr muscular foi rapidamente ressintetizado de acordo
com a lei de decaimento exponencial e foi satisfatoriamente analisado
usando uma funcdo mono exponencial. Diversos estudos (MAHLER,
1985; MEYER, 1988) também observaram que a funcdo mono
exponencial foi a melhor equacdo para descrever a ressintese de PCr,
contudo outros estudos (HARRIS, EDWARDS et al., 1976; TAYLOR,
BORE et al., 1983; BOGDANIS, NEVILL et al., 1995) observaram que
a ressintese de PCr foi bifésica e, portanto, melhor descrita por uma
funcdo biexponencial. Observando essas diferencas, Mcmann et al.
(1995) observaram que a caracteristica de ressitese de PCr é dependente
da intensidade do exercicio (e.g. moderado e pesado). Neste estudo,
utilizando **-PNMR e exercicio de antebraco em 4 homens adultos, os
autores observaram gque o modelo mono exponencial descreveu melhor a
cinética do exercicio moderado, contudo para o exercicio pesado este
modelo subestimou a dindmica da [PCr] e, portanto, um modelo
biexponencial poderia descrever melhor a ressintese de PCr. Além disso,
a subestimagdo do modelo monoexponencial foi associada com o
aumento na [H']. Desta forma, os autores concluiram que ap6s
exercicios intensos que causam queda no pH, a ressintese de PCr
apresenta componente rapido e lento, e consequentemente, uma
equacdo monoexponencial ira subestimar os valores. E importante
salientar que diversos estudos observaram os fatores que poderiam
interferir na taxa de ressintese de PCr, deste modo foram observados
gue os principais aspectos que poderiam interferir nessa caracteristica
seriam o oxigénio, o pH e a [PCr].

A importancia do O, na ressintese de PCr foi estabelecida em
inimeros estudos (TESCH, THORSSON et al., 1989; MCCANN,
MOLE et al., 1995; ROSSITER, WARD, KOWALCHUK et al., 2002),
dentre eles destacam-se alguns estudos com diferentes metodologias.
Rossiter et al. (2002) demonstraram que a constante de tempo do VO, e
da ressintese de [PCr] apds o exercicio ndo apresentam diferenca
significativa. Além disso, Tesch et al. (1989) observaram que fibras
lentas, em comparacdo com fibras rapidas, apresentaram uma ressintese
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de PCr mais rapida e, portanto, concluiram que isso foi ocasionado pelo
maior potencial oxidativo desse tipo de fibra. Outro importante aspecto
a se observar é que o fornecimento de O, limita 0 componente réapido da
recuperacao da PCr, visto que, Harris et al (1976) observaram que apds
um exercicio isométrico com recuperacgdo isquémica (usando manguito
pneumatico a 240mm Hg) a ressintese de PCr foi completamente
suprimida, além disso, ap6s o0 esvaziamento do manguito a ressitense de
PCr foi similar aos valores encontrados em um exercicio sem
recuperacao isquémica.

De fato, é esperado que o pH influencie no equilibrio do sistema
ATP-CP, visto que 0 H" é liberado na ressintese de PCr (equacéo 2).
Desta forma, alguns estudos observaram que uma elevada [H™] diminui
a velocidade de ressintese da PCr. Takahashi et al. (1995) observaram
uma correlacdo significativa entre a queda do pH muscular e a constante
de tempo da ressintese de PCr em exercicio pesado e moderado. Além
disso, Walter et al. (1997) observaram que o Ultimo estagio da ressintese
de PCr é influenciada pela [H'] e que o modelo biexponencial torna-se o
melhor ajuste para a ressintese de PCr em exercicios apresentando
elevada [H'].

Apesar de alguns estudos ndo apresentarem diferenga
significativa na ressintese de PCr apds a suplementacdo de creatina
(VANDENBERGHE, VAN HECKE et al.,, 1999), diversos estudos
observaram tal aspecto (GREENHAFF, CASEY et al., 1993; YQUEL,
ARSAC et al., 2002). Este aspecto parece estar relacionado a mudancas
na [ADP] e, consequentemente, na producdo de ATP mitocondrial, visto
gue o ADP é um dos reguladores da respiracdo mitocondrial. Green et
al. (1996) observaram que, apds a suplementacdo de creatina, a [ADP]
livre foi maior no repouso, além disso, Saks et al. (1991) sugerem que a
suplementacdo de creatina aumenta a sensibilidade da respiracdo
mitocondrial para o ADP.

Como apresentado anteriormente o sistema ATP-CP utiliza
ATP provindo do sistema aerébio para recuperar os estoques de PCr,
desta forma individuos treinados aerobiamente aceleram a ressitense de
PCr (MCCULLY, VANDENBORNE et al., 1992), visto que estes sdo
mais efetivos em transportar O, para o0 musculo, bem como, apresentam
maior producdo de ATP mitocondrial. Diversos estudos observaram que
atletas de endurance apresentam uma recuperagdo mais rapida de PCr
comparado a sujeitos sem treinamento (TAKAHASHI, INAKI et al.,
1995; JOHANSEN e QUISTORFF, 2003) e velocistas (CROWTHER,
JUBRIAS et al, 2002; JOHANSEN e QUISTORFF, 2003). E
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importante salientar que esta caracteristica é apresentada em diferentes
intensidades de exercicio (i.e. moderado, pesado e severo). Poucos
estudos compararam a ressintese de PCr em velocistas e sujeitos sem
treinamento. Porém é possivel observar que em exercicios maximos, no
gual velocistas tem apresentado uma queda maior no pH, estes
apresentam uma velocidade de ressintese de PCr similar a sujeitos sem
treinamento  (JOHANSEN e QUISTORFF, 2003), contudo em
exercicios submaximos 0s mesmos parecem apresentar uma cinética
mais rapida (YOSHIDA, 2002). A cinética de ressintese de PCr mais
rapida em velocistas comparado a sujeitos sem treinamento apds
exercicios submaximos pode estar relacionada a maior concentracéo de
creatina muscular, visto que, como destacado no paragrafo anterior, o
aumento da concentracdo de creatina muscular parece acelerar a
ressintese de PCr ap0s 0 exercicio.

2.2.2 Glicolise

Este sistema energético, que também & anaerdbio, é ativado no
inicio do exercicio (HULTMAN e SJOHOLM, 1983a) e pode contribuir
significativamente para a producdo de energia durante exercicios que
duram entre 8 e 3min (GASTIN, 2001). A glicdlise tem uma
capacidade de producdo de energia maior comparada ao sistema ATP-
CP, entretanto envolve nove diferentes reacdes quimicas e, portanto é
mais lento para produzir energia (MCARDLE, KATCH et al., 2001). A
glicélise utiliza glicogénio muscular transformado em glicose como
substrato energético, e as enzimas sdo importantes componentes para a
conversdao desse substrato em energia. Dentre elas destacam-se:
Fosforilase, Fosfofrutoquinase, Aldolase, Piruvato quinase e Lactato
desidrogenase.

Nenhum estudo transversal foi encontrado comparando os
valores absolutos de glicogénio muscular em corredores de endurance,
velocistas e sujeitos sem treinamento, contudo o treinamento de
endurance aumenta a concentracdo de glicogénio muscular em todos os
tipos de fibras (PARRA, CADEFAU et al., 2000; GIBALA, LITTLE et
al., 2006). Por outro lado, Nevill et al. (1989) observaram que o
treinamento de sprint aumentou a concentracdo de glicogénio muscular
no repouso. De fato, moderadas trocas na concentragdo de glicogénio
muscular alteram o desempenho apenas em exercicios de longa duracdo
(TSINTZAS e WILLIAMS, 1998), portanto é importante salientar que
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tal caracteristica € importante principalmente para corredores de longa
distancia.

Ao contrario do substrato energético, a atividade de enzimas
reguladoras da glicélise aumentam a taxa de producdo de energia e,
portanto, sdo caracteristicas importantes para o desempenho em prova
de curta duracdo (COSTILL, DANIELS et al., 1976). Diversos estudos
observaram que o treinamento de sprint aumenta a atividade das
enzimas reguladoras da glicdlise (ROBERTS, BILLETER et al., 1982;
MACDOUGALL, HICKS et al., 1998; PARRA, CADEFAU et al.,
2000), além disso, comparado a sujeitos sem treinamento e corredores
de longa distAncia, os mesmos apresentam maior atividade dessas
enzimas (BOROS-HATFALUDY, FEKETE et al., 1986).

2.2.2.1 Producéo de Lactato e fons de Hidrogénio (H")

Durante o exercicio intenso, uma quantidade significativa de
glicogénio é utilizada para a ressintese do ATP, como consequéncia da
reacdo da glicolise ocorre uma producdo excessiva de metabolitos
(MCARDLE, KATCH et al, 2001). Assim, uma consequéncia
inevitavel da producdo de energia pela glicolise anaerdbia é o fato de,
em conjunto com o lactato formado, ions de H" sdo também produzidos,
causando uma acidose intramuscular (JUEL, 1997). Com a alta
producdo de energia pela glicdlise anaerdbia, os fons H* ultrapassam a
capacidade de tamponamento da célula e fazem com que o pH caia.
Nielsen et al. (2002) demonstraram que o pH intramuscular em humanos
pode passar de 7,1 para menos de 6,4 ap0s exercicio supramaximo. Em
excesso no musculo, ions de lactato e de H' se difundem para fora da
célula e atingem o compartimento sanguineo (JUEL, 1996), isso ajuda a
aumentar o tamponamento disponivel para neutralizar o efeito
acidificante dentro dos musculos. Em repouso o pH sanguineo é
ligeiramente alcalino (~ 7,4) , e diminui para valores préximo de 7,0
apos exercicio de alta intensidade (EDG, BISHOP et al., 2006).

Em relacdo ao metabolismo glicolitico e as reacfes da glicolise,
o aumento de H™ citoplasmatico parece prejudicar a fungdo da enzima
fosforilase e da fosfofrutoquinase (SPRIET, LINDINGER et al., 1989).
Outro possivel fator de interferéncia do H* é no processo contrétil, no
qual o H" competiria pelo sitio de ligagdo na troponina C com o Ca™,
além de interferir no canal Ca""/ATP do reticulo sarcoplasmatico
comprometendo a reabsorcéo e subsequente liberacdo do Ca"™, portanto
o H" pode interferir significativamente na formacao das pontes cruzadas



37

(FAVERO, ZABLE et al., 1995). De fato, algumas pesquisas tém
questionando o papel do acimulo de H" no desenvolvimento da fadiga
(WESTERBLAD, BRUTON et al., 1997), porém é importante salientar
que diversos estudos observaram que 0 excesso de H® tem sido
relacionado com a queda de desempenho (HERMANSEN e OSNES,
1972; ALLEN e WESTERBLAD, 2001) e a habilidade de
tamponamento do mesmo € determinante em exercicios de alta
intensidade (BRET, MESSONNIER et al., 2003; BISHOP, EDGE et al.,
2004; EDG, BISHORP et al., 2006).

Um namero de mecanismos contribui para a regulacio do H*
(PARKHOUSE e MCKENZIE, 1984; JUEL, 1996), dentre eles destaca-
se a difusdo desses ions para fora do ambiente celular. Uma vez que o
lactato e H" sdo co-transportados numa relagdo de 1:1 (JUEL, 1997), o
rapido transporte de lactato para o ambiente extracelular pode evitar a
acidificagdo celular (JUEL, 1996) e consequentemente a fadiga em
exercicios intensos. A capacidade de transportar lactato pode depender
da densidade dos transportadores de monocarboxilato (MCT) (CRUZ,
DE AGUIAR et al., 2012). Duas isoformas comumente encontradas nos
musculos esqueléticos sdo MCT1 e MCT4 (MCCLELLAND e
BROOKS, 2002). MCT1 é maior nas fibras musculares oxidativas e
facilita o transporte do lactato nas membranas do sarcolema e
mitocondrial (BAKER, MCCULLAGH et al., 1998), enquanto o MCT4,
é encontrado predominantemente em fibras glicoliticas e transporta o
lactato para 0 meio extracelular (DIMMER, FRIEDRICH et al., 2000).
Neste contexto, Dubouchaud et al. (2000) observaram que o MCTL1 e
MCT4 sdo positivamente correlacionados com a liberacdo do lactato
durante o exercicio.

Pilegaard et al. (1993) observaram em ratos que a capacidade de
transportar lactato é maior em fibras lentas comparado a fibras rapidas.
Entretanto, Messonnier et al. (2002) falharam em encontrar qualquer
relacdo entre a capacidade de transportar lactato e o percentual de fibras
do tipo I, lla ou llb em humanos, portanto os autores sugerem que este
aspecto deve interferir em menor escala em situagdes in vivo. Por outro
lado, Messonnier et al. (2002) mostraram uma correla¢do positiva entre
a capacidade de transportar lactato e o niimero de capilares por mmZ
Este altimo resultado esta de acordo com a correlacdo observada entre a
liberacdo de lactato e densidade capilar (TESCH e WRIGHT, 1983). A
alta densidade capilar aumenta a area de troca e diminui a distancia entre
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o0 local de producéo de lactato e a parede capilar, 0 que pode melhorar a
capacidade de liberacdo do lactato.

Outra forma complementar para preservar a homeostase celular
e manter a atividade muscular seria a remocdo do lactato juntamente
com a de H'. Entre os possiveis destinos de lactato durante a
recuperacdo, o principal é a oxidacdo pelos musculos esqueléticos
(BROOKS, 1986; DONOVAN e PAGLIASSOTTI, 2000). Portanto, um
aumento da atividade das enzimas que realizam a oxidacdo do lactato
para piruvato e na oxidagdo do piruvato no ciclo de Krebs pode
caracterizar um aumento na capacidade de remocdo do lactato. E
importante salientar que a atividade dessas enzimas (LDH - lactato
desidrogenase e CS — succinato desidrogenase) é maior em fibras lentas
comparado a fibras rapidas (ESSEN, JANSSON et al., 1975). Além
disso, outro possivel destino do lactato durante a recuperagdo é na
ressintese de glicogénio muscular (HERMANSEN e VAAGE, 1977;
BANGSBO, GOLLNICK et al., 1991). E importante salientar que além
dos destinos citados acima para a remocdo do lactato, outros tecidos
(e.g.. figado, muasculo estriado esquelético) ou musculos esqueléticos
inativos desempenham um papel importante na remocdo do lactato,
visto que, estes reutilizam o lactato para outros processos metabdlicos,
tais como a gliconeogénese (CRUZ, DE AGUIAR et al., 2012).

Um modelo bi-exponencial de quatro pardmetros (FREUND e
ZOULOUMIAN, 1981) e outro modelo bi-exponencial de trés
parametros (BENEKE, HUTLER et al., 2005) tém sido proposto para
interpretar as curvas de recuperagdo do lactato sanguineo e investigar os
movimentos de lactato durante e ap6s o exercicio em seres humanos.
Tem sido mostrado que as constantes de tempo dos dois modelos bi-
exponencias fornecem informagdo sobre a capacidade de transporte do
lactato para o ambiente extracelular, bem como sobre a capacidade
organica para remocdo de lactato durante a recuperacdo (FREUND,
OYONO-ENGUELLE et al., 1986). Além disso, o0 exato valor maximo
da concentracdo de lactato sanguineo ([lac]smax) permite o calculo da
energia derivada do sistema glicolitico (BENEKE, POLLMANN et al.,
2002; MACIEJEWSKI, BOURDIN et al., 2012). O principal interesse
deste método ndo-invasivo, é que ela permite estimar in vivo, e em
condicbes de estado instavel, as caracteristicas relacionadas ao
comportamento do lactato apos o exercicio.

O modelo de quatro pardmetros descreve a [lac]s pos-exercicio
baseado em dois compartimentos, 0 compartimento no qual esta sendo
produzido o lactato (i.e. musculo em exercicio) e 0 espago nao-
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muscular, e assume que a concentracdo de lactato intravascular
representa o valor médio da concentracdo de lactato do espaco néo-
muscular. Os dois termos exponenciais descrevem o fluxo de lactato
pos-exercicio do musculo para o espaco ndo-muscular e a subsequente
remocdo do lactato do espaco ndo-muscular. Este modelo inclui a
amplitude e a constante de velocidade de aumento e a amplitude e a
constante de velocidade de diminuicdo da [lac]s. Mais recentemente, o
modelo bi-exponencial de trés parametros foi proposto como uma forma
de descrever a curva de recuperacdo da [lac]s durante exercicio de alta
intensidade (BENEKE, HUTLER et al., 2005). Este modelo descreve a
[lac]s no modelo de um compartimento (i.e. compartimento n&o-
muscular) e requer valor de [lac]s antes do inicio do exercicio. Este
modelo descreve um aumento do lactato no espaco de 4&gua
extravascular gerado pelo metabolismo do exercicio, no qual é
equivalente a subsequente diminui¢do do [lac]s para valores antes do
exercicio. Este modelo estima duas constantes de velocidades que
descrevem a cinética de invasdo (K;) e eliminacdo (K;) do lactato no
compartimento sanguineo. Beneke et al. (2007) mostraram que, apesar
da reducdo do numero de parametros prejudicar a fidedignidade do
ajuste, os dois modelos descrevem adequadamente as trocas na [lac]s em
exercicios supra-maximos, porém o modelo de 3 parametros parece
fornecer estimativas de parametros mais realistas no que diz respeito a
eliminacdo de lactato do compartimento sanguineo, mesmo em periodos
relativamente curtos de amostras sanguineas.

Como apresentado neste topico, a producdo de energia pelo
sistema glicolitico durante exercicios de alta intensidade ocorre
juntamente com a producao excessiva de ions de lactato e H*. Diversos
estudos observaram que velocistas utilizam uma quantidade maior de
energia provinda do sistema glicolitico comparado a outros sujeitos,
portanto velocistas tém apresentado um maior desequilibrio na
homeostase celular (i.e. maior produgio de H" e lactato muscular)
durante e ap0s exercicios de alta intensidade (BRET, MESSONNIER et
al., 2003). A capacidade muscular de produzir energia também depende
da capacidade de preservar a homeostase celular, desta forma, algumas
pesquisas comparando diferentes perfis de atletas ou analisando o efeito
do treinamento tem observado a capacidade de preservar a homeostase
muscular. Sahlin e Henriksson  (1984) relataram em um estudo
transversal, que a capacidade de tamponamento muscular foi maior em
atletas de esportes intermitentes comparado a individuos sedentarios e
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maratonistas, além disso, a capacidade de tamponamento muscular foi
significativamente maior apo6s treinamento de sprint (SHARP,
COSTILL et al., 1986; BELL e WENGER, 1988).

Caracteristicas importantes para preservar a homeostase celular
(i.e. capacidade de transportar o lactato para fora do ambiente celular e a
capacidade de remocdo do lacato) também tém sido analisadas. Bret et
al. (2003) mostraram que meio-fundistas, comparado a velocistas,
apresentam maior capacidade de transportar o lactato para 0 ambiente
extra-celular. Estes resultados, a0 menos em parte, parecem expor que
sessdes de treinamento de poténcia aerdbia sdo necessarias para atingir
uma adaptacdo no sistema de transporte de lactato, visto que,
Messonnier et al. (2002) observaram que esta caracteristica €
correlacionada com a densidade capilar e Pilegaard et al. (1994)
observaram que os individuos que apresentam a maior capacidade de
transporte de lactato foram também os que apresentaram 0 maior
consumo méaximo de oxigénio. Com relacdo a capacidade de remocéo
do lactato, Bret et al. (2003) observaram que a constante de velocidade
de diminuicdo do lactato no compartimento sanguineo sdo similares
entre velocistas e meio-fundistas. Portanto, como citado anteriormente, é
possivel que esta caracteristica seja influenciada por diferentes aspectos
em sujeitos com treinamento distintos, porém um estudo com um grupo
controle seria necessario para observar se a remocdo do lactato no
compartimento sanguineo néo ¢ influenciada pelo treinamento.

2.2.3 Sistema oxidativo

Ao contrario dos dois sistemas energéticos analisados
anteriormente, este sistema requer O, para a producdo de energia e
consequientemente é denominado de sistema aerdbio ou oxidativo
(BANGSBO, 2000). Além disso, para a producdo de energia aerdbia, o
piruvato, produzido a partir da glicolise no citoplasma, é transportado
através da membrana mitocondrial por uma proteina transportadora
especifica. No interior da mitocondria ocorre uma série de reacles
enzimaticas para descarboxilagdes e desidrogenacdes, formando CO; e
atomos de hidrogénio. Estes sédo liberados durante a oxidacéo e se ligam
com o0 oxigénio, formandoagua e liberando energia (i.e. ATP)
(MCARDLE, KATCH et al., 2001). E importante salientar que, além do
carboidrato, o sistema aerébio pode utilizar outros substratos (tais como
acidos graxos livres) como forma suplementar na producdo de energia,
entretanto, a predominancia do substrato utilizado dependerd da
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intensidade, duracdo e disponibilidade muscular durante o exercicio
(HOPPELER, 1999).

O sistema aer6hio é capaz de sustentar o exercicio de baixa
intensidade por vérias horas. No entanto, devido a sua complexidade, o
sistema aerdbio demora cerca de 45s, a partir do inicio do exercicio,
para alcancar a sua taxa maxima de producdo de energia (BANGSBO,
2000). Portanto, ao passo que a contribuigdo energética do metabolismo
oxidativo em um sprint maximo de 10s é muito pequena (~ 13%)
(BOGDANIS, NEVILL et al., 1998), o mesmo é de suma importancia
em eventos de longa duracdo (MIDGLEY, MCNAUGHTON et al.,
2007). Assim, as adaptacfes enzimaticas dentro da mitocdndria, bem
como, a quantidade de trigliceridios (um dos substratos energéticos
utilizado para a producdo de energia aerdébia) sdo maiores em fundistas
(HOPPELER, LUTHI et al., 1973; COSTILL, DANIELS et al., 1976) e
aumentadas apds o treinamento de endurance (HOPPELER, 1986;
DUBOUCHAUD, BUTTERFIELD et al., 2000). E importante notar,
porém, que a aptiddo aerdébia pode conferir outras vantagens para 0s
atletas, mesmo quando o esporte ndo exige uma alta taxa de
fornecimento de energia oxidativa. Por exemplo, o desenvolvimento de
um nivel minimo na aptidao aerdbica pode ser importante na capacidade
de termorregulacdo, na reducdo da frequéncia cardiaca de repouso e no
controle da composicdo corporal (DAVISON, VAN SOMEREN et al.,
2009).

Com o refinamento dos equipamentos que permitem que as
trocas respiratorias sejam medidas dinamicamente a cada respiracéo,
parametros que determinam a poténcia (i.e. VO,max), os dominios de
intensidade de exercicio e a rapida ativacdo do sistema aerdbio (i.e.
cinética de consumo de oxigénio na transicdo do repouso para 0
exercicio) sdo medidas que podem ser analisadas com facilidade e com
boa confiabilidade (WHIPP, WARD et al., 1982).

2.2.3.1 Consumo maximo de oxigénio

O consumo méximo de oxigénio (VO,max) é definido como a
maior quantidade de oxigénio que pode ser captada do ar ambiente,
transportada e utilizada pelas células durante a atividade fisica (HILL e
LUPTON, 1923). Além disso, 0 VO,max é o produto dos valores
méaximo de débito cardiaco (Q) e da diferenca arteriovenosa de oxigénio
((a-v)0,), visto que, de acordo com a equacdo de Fick o consumo de
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oxigénio de todo o organismo (VO,), ou de qualquer érgédo, é o produto
do Qe (a-v)O, (YAMABE, ITHO et al., 1997).

Portanto, parece razoavel acreditar que o aumento do VO,max,
seja induzido por adapta¢Ges nas estruturas e/ou melhora dos processos
gue determinam as duas variaveis citadas acima (Qmax e (a-v)O,max).
Qmax é o produto do volume sistélico maximo (VSmax) e frequéncia
cardiaca maxima (FCmax). FCmax diminui ou permanece 0 mesmo
apos o treinamento (SALTIN, BLOMQVIST et al., 1968), portanto o
treinamento induzindo aumento do Qmax é devido ao aumento VSmax.
O aumento do VSmax foi relacionado ha diversas adaptacdes centrais,
tais como, tamanho da cadmara e espessura da parede do ventriculo
esquerdo (PELLICCIA, MARON et al, 1991; VINEREANU,
FLORESCU et al., 2002), aumento da complacéncia ventricular
(GLEDHILL, COX et al., 1994; MIER, DOMENICK et al., 1996) e
aumento do volume plasmatico (WARBURTON, HAYKOWSKY et al.,
2004). Com relacdo ao aumento da (a-v)O,max, o treinamento deve
induzi-la através de adaptagdes no musculo esquelético, tais como
aumento da capilarizacio (ANDERSEN e HENRIKSSON, 1977), da
mioglobina (HARMS e HICKSON, 1983) e da capacidade oxidativa
muscular (SEENE, KAASIK et al., 2011). Além dessas adaptacdes €
possivel que a redistribuicdo sanguinea mais eficiente (EKBLOM,
ASTRAND et al., 1968), bem como, aumento da ventilacdo maxima
(EKBLOM, ASTRAND et al., 1968; MIER, DOMENICK et al., 1996)
também aumente o VO,max.

O VO,max é um importante indicador de desempenho para
atletas de provas com alta demanda do sistema aer6bio, como as
corridas de fundo e meio fundo no atletismo (BRANDON, 1995;
MIDGLEY e MC NAUGHTON, 2006; MIDGLEY, MCNAUGHTON
et al., 2007), além disso, é consolidado que o treinamento de endurance
a curto, médio e longo prazo induz o seu aumento, bem como das
adaptacOes averiguadas acima (MIDGLEY, MCNAUGHTON et al.,
2007). Apesar disso, diversos estudos observaram pequenos ou nenhum
aumento do VO,max em andlises longitudinais de atletas de endurance
bem treinados (MARTIN, VROON et al., 1986; JONES, 1998),
portanto é postulado que 0 VO,max pode alcancar o seu limite genético
(MIDGLEY e MC NAUGHTON, 2006; MIDGLEY, MCNAUGHTON
et al., 2007). Para efetivamente alcancar esse limite, Laursen e Jenkins
(LAURSEN e JENKINS, 2002) sugerem que atletas de endurance bem
treinados incluam em seus programas de treinamento volumes
suficientes de treinamento de alta intensidade (i.e. exercicios que
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alcancem e mantenham o VO, préximo do seu valor maximo), visto
que, todas as adaptacbes provocadas pelo treinamento de endurance
submaximo (abaixo de 75% do vVO,max) ja deva ter ocorrido em
corredores de meia e longa distancia que competem em um nivel
relativamente elevado.

Os valores de VO,max reportados na literatura para corredores
de meia e longa distancia variam de acordo o nivel de atleta, contudo
sdo maiores do que de velocistas (YOSHIDA, 2002; CLEUZIOU,
PERREY et al., 2005; DRAPER e WOOD, 2005) e sujeitos sem
treinamento (CLEUZIOU, PERREY et al., 2005). Além disso, seus
valores normalmente sdo maiores do que 60 mL.kg™.min™ (YOSHIDA,
2002; CLEUZIOU, PERREY et al., 2005; DRAPER e WOOD, 2005) e
podem chegar a valores maiores que 80 mL.kg™.min™ em atletas de elite
(LARSEN, 2003). Em velocistas, apesar de apresentarem uma
guantidade pequena de treinamento aerébio, os valores de VO,max
reportados na literatura (entre 50 e 60 mL.kg™.min™) normalmente s&o
maiores do que os reportados para sujeitos sem treinamento, no qual
normalmente apresentam valores inferiores a 50 mL.kgt.min™®
(YOSHIDA, 2002; CLEUZIOU, PERREY et al., 2005).

2.2.3.2 Limites dos dominios de intensidade do exercicio

Ao contrario do VO,max, que pode ser rotulado como um
indice de poténcia aerébia, os limites dos dominios de intensidade
(analisado a partir dos limiares de lactato sanguineo) sdo indices que
expressam diferentes propriedades no &mbito de troca gasosa pulmonar,
estado acido-base do sangue, e processos metabdlicos musculares
(POOLE e RICHARDSON, 1997). Neste contexto, os limiares de
lactato sanguineo sdo importantes na medida em que demarcam o0s
dominios de intensidade do exercicio.

Para intensidades do dominio moderado (i.e. abaixo do limiar
de lactato), o0 VO, estabiliza-se rapidamente apés o periodo de transicdo
(1-3 min) e a [lac]s fica préximo da medida no repouso (1-2 mmol.I™")
(WHIPP, WARD et al., 1982). Em exercicios no dominio pesado (i.e.
entre o limiar de lactato e a maxima fase estavel de lactato) o VO,
alcanca niveis estaveis apds um periodo mais prolongado (neste dominio
existe 0 aparecimento do componente lento) e a [lac]s estabiliza-se em
valores entre 3-6 mmol.I" (POOLE, WARD et al., 1988). Por outro
lado, em exercicios no dominio severo (i.e. acima da maxima fase
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estavel de lactato), as estabilidades das trocas gasosas e do metabolismo
ndo podem ser alcancadas (POOLE, WARD et al, 1988).
Especificamente, o lactato sanguineo, a relagdo lactato-piruvato e [H]
continuam se elevando (presumidamente refletindo mudancas
intramusculares), o bicarbonato diminui, e 0 VO, aumenta em dire¢do
aos valores maximos. O aumento do VO, acima dos valores preditos
parece estar relacionado ao maior fluxo sanguineo, bem como, a maior
extracdo de O, da musculatura exercitada (POOLE e RICHARDSON,
1997).

O aumento da intensidade relativa e absoluta dos limites dos
dominios do exercicio é observado ap6s o treinamento de endurance
(JONES e CARTER, 2000), além disso, 0 mesmo tem sido associado
com o desempenho de provas de longa duracdo (SJODIN e JACOBS,
1981). As principais caracteristicas que induzem adaptacbes nos
limiares de lactato estdo relacionadas aos processos metabdlicos
oxidativos musculares que fazem diminuir a producdo de lactato e
aumentar a remogao do mesmo. Dentre eles, destacam-se 0 aumento da
densidade mitocondrial e da atividade de enzimas oxidativas (SJODIN e
JACOBS, 1981), aumento da oxidacdo lipidica em relacdo a de
carboidratos (HOLLOSZY e COYLE, 1984), aumento de MCTs
(DUBOUCHAUD, BUTTERFIELD et al., 2000) e diminui¢do da taxa
de conversdo de piruvato para lactato (SJODIN, JACOBS et al., 1982).

2.2.3.3 Resposta do VO, durante o exercicio

O aumento do VO, durante a transicdo do repouso para o
exercicio foi descrita originalmente como um processo mono-
exponencial (WHIPP, WARD et al., 1982). O desenvolvimento desta
abordagem resultou em modelos mais complexos para descrever a
resposta do VO, (POOLE e RICHARDSON, 1997). Atualmente,
durante exercicios no dominio moderado, duas fases da cinética do VO,
sdo0 reconhecidas e caracterizadas: Fase I: chamada de fase
cardiodinamica, representa os primeiros 15 — 25s de exercicio, onde se
sugere que a elevagdo no VO, seja devido ao aumento no débito
cardiaco (WASSERMAN, WHIPP et al., 1974) e as mudangas no
contetldo venoso de O, e nos estoques de gases pulmonares
(BARSTOW e MOLE, 1987); Fase Il: representa o componente
primério e reflete as mudangas no metabolismo oxidativo muscular, com
0 continuo aumento do retorno venoso e a maior extracdo periférica de
O, (GRASSI, POOLE et al., 1996; KRUSTRUP, JONES et al., 2009).
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Em exercicios no dominio pesado, a cinética do VO, apresenta uma fase
adicional, o chamado componente lento do VO,, este componente atrasa
0 alcance do novo estado estavel (15 a 20min) e o VO, apresenta um
valor que é maior daquele predito pela relacdo VO, x carga (POOLE,
WARD et al., 1988). No dominio severo, mas em intensidades abaixo
do VO,max, o VO, também se eleva bi-exponencialmente, com esse
segundo componente direcionando o VO, para 0 seu valor maximo
(POOLE, WARD et al., 1988). Ja para as intensidades correspondentes
ao VO,max ou acima deste, a cinética do VO, pode voltar a apresentar
um Unico componente, que se eleva exponencialmente até seus valores
méaximos (BILLAT, MORTON et al., 2000).

Embora uma caracterizacdo completa da cinética do VO,
envolve diversos componentes, o parametro mais relevante que descreve
a taxa de aumento de VO, é a constante de tempo do componente
primario, uma vez que este componente reflete as mudancas do
metabolismo aerébio no interior dos misculos (GRASSI, POOLE et al.,
1996; KRUSTRUP, JONES et al, 2009) e é um importante
determinante do desempenho (BURNLEY e JONES, 2007). A cinética
do VO, determina a magnitude do déficit de oxigénio na transicdo do
repouso para o exercicio e, portanto, o grau no qual a completa ativacao
da fosforilagdo oxidativa é acelerada e o ambiente intramuscular
perturbado (JONES e POOLE, 2005; WHIPP e ROSSITER, 2005).
Portanto, uma cinética do VO, mais rapida ird reduzir o déficit de
oxigénio e diminuir a concentracdo dos metabolitos relacionados com a
fadiga muscular.

Utilizando intensidades relativas nos diferentes dominios de
intensidade (moderado, pesado e severo), alguns estudos observaram
gue a constante de tempo do componente primario (tauson) foi mais
rapida em atletas de endurance comparada a velocistas e sujeitos sem
treinamento (CLEUZIOU, PERREY et al., 2005; DRAPER e WOOD,
2005; BERGER, RITTWEGER et al., 2006; BERGER e JONES, 2007),
além disso, diversos estudos apresentaram uma aceleracdo no tau;on
apo6s o treinamento de endurance (POWERS, DODD et al., 1985;
CASABURI, STORER et al., 1987). Um aumento no débito cardiaco
(SHOEMAKER, PHILLIPS et al., 1996), fluxo sangiiineo muscular
(SHOEMAKER, PHILLIPS et al.,, 1996), densidade mitocondrial
(PHILLIPS, GREEN et al., 1995) e atividade das enzimas oxidativa
(PHILLIPS, GREEN et al., 1995) podem contribuir para a aceleragio da
cinética do VO, em fundistas. Além disso, sujeitos com preponderancia



46

de fibras do tipo Il apresentam um ajuste mais lento no componente
primario do VO, (PRINGLE, DOUST et al., 2003). E importante
salientar que todos os estudos que analisaram o comportamento da
cinética do VO, em atletas com diferentes caracteristicas fisiologicas
utilizaram intensidades relativas, contudo a andlise dos exercicios em
provas especificas (e.g. 100, 200, 400m rasos) ou em exercicios com
saida maxima pode apresentar resultados diferentes dos apresentados
acima. Rossiter et al. (2002) observaram que 0 aumento no VO, é
determinado pela taxa de hidrélise do ATP, refletida pela alteracdo na
concentragdo intramuscular de fosfocreatina ([PCr]) por unidade de
tempo, i.e. A[PCr]/At. Além disso, Jones et al. (2008) observaram que a
cinética do VO, foi mais rapida quando o exercicio foi realizado com
uma intensidade mais elevada no inicio do exercicio que diminuia
progressivamente ao longo do tempo, comparado ao exercicio realizado
com carga constante e mesma quantidade total de trabalho. Portanto,
considerando que velocistas apresentam maior poténcia no inicio de um
exercicio maximo e, consequentemente, uma queda mais rapida na
[PCr] comparado a fundistas (JOHANSEN e QUISTORFF, 2003), é
possivel que estes atletas apresentem valores similares de tau;on em
exercicios de saida maxima ou em provas especificas (e.g. 100, 200,
400m).

2.3 RESPOSTA DO VO, APOS O EXERCICIO

Durante a transicdo do repouso para 0 exercicio continuo o
consumo de oxigénio aumenta de forma exponencial até atingir um
estado de equilibrio, ou 0 seu maximo. De forma similar, o consumo de
oxigénio ndo retorna aos valores de repouso imediatamente apos o
término do esforco, apresentando também um comportamento de
decaimento exponencial. Inicialmente, Hill e Lupton (1923) propuseram
que o oxigénio “extra” consumido seria utilizado para compensar o
déficit de oxigénio e, portanto, denominaram de “débito de oxigénio”.
Além disso, 0s mesmos autores hipotetizaram que a quantidade de
oxigénio absorvido em excesso do valor de repouso durante o periodo
de recuperacéo seria totalmente associada a remocao de lactato.

Posteriormente, Margaria et al. (1933) modificaram a hipotese
dividindo o débito de oxigénio em alético (componente rapido) e lactico
(componente lento). No entanto, o uso do débito de oxigénio, como
medida de contribuicdo de energia anaerobia foi desacreditada por
diversos autores (VANDEWALLE, PERES et al., 1987; BANGSBO,
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GOLLNICK et al., 1990). Bangsho et al. (1990) mostraram que o débito
de oxigénio superestimou a energia produzida pelos sistemas
anaerdhios, e esta s6 poderia representar cerca de um terco do débito de
oxigénio. Desta forma, Gaesser e Brooks (1984) sugeriram a
substitui¢do do termo “débito de oxigénio” por “excesso de oxigénio
consumido pos-esforgo (EPOC)”, uma vez que o VO, durante a
recuperagdo nao pode ser totalmente atribuido a “divida” decorrente do
exercicio e, portanto, essas nomenclaturas expressariam mecanismos
causais ainda ndo suficientemente compreendidos.

Além dos componentes que decaem dentro de
aproximadamente 1 hora, existe o aparecimento de outro componente
gue perdura por varias horas. Portanto, outros processos para além da
primeira hora pés-exercicio devem ser responsaveis pelo EPOC. De
fato, os mecanismos e a influencia do exercicio neste componente nao é
0 escopo dessa revisdo e tem sido amplamente destacado em diversos
estudos de revisdo (BORSHEIM e BAHR, 2003). Bgrsheim e Bahr
(2003) mostraram que um aumento do ciclo triglicerideos/ &cidos graxos
(TG/AG), juntamente com uma maior utilizacdo de lipidios para
producdo de energia apds o exercicio, devem explicar uma parte
substancial do componente prolongado do EPOC.

Nos ultimos 15 anos, varios estudos analisaram a cinética de
recuperacdo do consumo de oxigénio em diferentes intensidades, tipos
de exercicio e estado de treinamento (tabela 1), além disso, estudos
recentes tém observado uma relacdo da cinética de recuperacdo do VO,
com o desempenho (BILLAT, HAMARD et al.,, 2002; DUPONT,
MCCALL et al., 2010). Deste modo, o entendimento dos mecanismos
de acdo poderdo dar subsidios importantes para compreender 0s
aspectos que influenciam no desempenho. Além disso, a compreensao
dos ajustes matematicos que melhor se adequam ao comportamento do
VO, ap06s o exercicio ird dar subsidios para a metodologia de novos
estudos que tentardo entender o significado fisiol6gico da cinética de
recuperacdo do VO,, ou ainda, analisar a relacdo desta com o
desempenho.
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Tabela 1: Sumario
recuperacao do VO,

da literatura na qual analisaram a cinética de

Resultados sobre

Referéncia  Sujeitos  Exercicio Intensidade cinética de
recuperacdo do VO,
Kilding 12 COR Corrida 80%LV Tau,off > Tauon.
et al. (2005) Reprodutibilidade
Rossiter 9ST Extensdo Moderado Tau,off >  Tauson.
et al. (2002) de joelho Simetria ¢/ tau da
[PCr]
Pesado Tau,off > Tauon.
Simetria ¢/ tau da
[PCr]
Cleuziou 10 CIC Ciclismo 80%LV Tau,off = Tau,on.
et al. (2003) LV +50%doA  Taujoff > Taujon.
Simetria do
componente lento
entre as transicoes
Engelen 8ST Ciclismo *LL + 50% do Tau;off = Taujon.
et al. (1996) A Tau,off > em hipdxia.
Abaixo do LL Taujoff > Tauson.
Tau,off > em hipoxia.
Ozyener 6 ST Ciclismo 90%LL Tau,off = Tau;on
et al. (2001) LL +40%doA  Tau,off = Tauson
LL +80%doA  Tau,off = Tau,on
110% IVO,max  Tauqoff = Tauson
Perrey 11 COR Corrida 95% vVO,max Tau,off > Taujon.
et al. (2002) Simetria do
componente lento
entre as transicdes
Paterson e 6ST Ciclismo 90%LL Tau,off = Tau,on.
Whipp LL +50%doA  Tauyoff = Tau,on.
(1991)
Dupont 12 JF Corrida 110% vWO,max Correlagdo  positiva
et al. (2010) entre tau,off e
%fadiga
Billat 9 COR Corrida Lan +25%do A  Tau,off > Tau,on
et al. (2002) Lan +50% do A Tau,off > Tau,on
Lan+75%do A Tausoff > Taujon.
Correlagdo entre tau;.
off e o TlimvVvVO2max
vVO,max Tau,0ff > Taujon

Continua na préxima pagina
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Tabela 1: Continuacdo

Resultados sobre

Referéncia  Sujeitos  Exercicio Intensidade cinética de
recuperacdo do VO,
Carter 7ST Corrida e 80%LL Tau,off > Tau;on. Sem
et al. (2000) Ciclismo diferenca entre corrida e
ciclismo

LL + 25% do Taujoff >  Tauson

A, LL + 50% somente na corrida. Sem

do A, LL + diferencga entre corrida e

75% do A ciclismo. Simetria do
componente lento entre
as transicoes

Kilding 16 Corrida 80%LV Tauoff > Tauson.
etal. (2006) MFUN Tau,off menor em FUN
16FUN

Perrey 11 COR Corrida 95% Tau,off > Taujon.

et al. (2002) vVO,max Simetria do componente
lento entre as transi¢des

Dupont 12 JF Corrida 110% Correlagdo positiva

et al. (2010) vVO,max entre tau,;off e %fadiga

Pavia 20 ST Ciclismo Teste de Tau;off maior em IC

etal. (1999) 561C rampa

Scheuerma 7 ST Ciclismo 90% LL Tau,off = Tau,on

nn et al LL + 50% do Tau;off = Tauson

(2001) A

Scheuerma 7 ST Ciclismo 100 watts Tau,off = Tauson, sem

nn et al diferenca apos a

(1998) ingestao de

acetazolamida
LV + 50% do Taujoff < Tau,on, sem
A diferenca apos a
ingestéo de
acetazolamida

FONTE: Produc&o do préprio autor

NOTA: COR: corredores; ST: sujeitos sem treinamento; CIC: ciclistas; JF:
jogadores de futebol; MFUN: corredores meio fundistas; FUN: corredores
fundistas; IC: pacientes com insuficiéncia cardiaca; LV: limiar
ventilatorio; LL: limiar de lactato; Lan: limiar anaerdbio; A: diferenca
entre VO,max e o limiar do estudo (LV, LL ou Lan) ; Tauoff:
componente primario da cinética de recuperacdo do VO,; Taujon:
componente primério da cinética do VO, durante o exercicio; [PCr]:
concentragdo de fosfocreatina; * calculado a partir do exercicio
incremental em hipdxia.
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Portanto, este toépico tem por objetivo analisar e compreender
0s mecanismos relacionados a cinética de recuperacdo do VO,, para
isto, foi analisado os ajustes matematicos que melhor se ajustam ao seu
comportamento, a simetria desta com a cinética do VO, durante o
exercicio e esclarecer os principais fatores que a interferem. Por
Gltimo, iremos abordar a possibilidade de sua utilizacdo para calcular a
demanda de energia anaerébia.

2.3.1 Modelo Matematico

Inicialmente, Paterson e Whipp (1991) utilizaram um modelo
mono-exponencial para analisar o comportamento do VO, ap6s o
exercicio. Este modelo foi utilizado sem um tempo de atraso e para as
duas intensidades utilizadas no estudo (abaixo e acima do limiar
ventilatério). Diferentemente da proposta de Paterson e Whipp (1991),
muitos estudos tém observado uma queda acentuada do VO, nos
primeiros segundos ap06s o exercicio (ENGELEN, PORSZASZ et al.,
1996; OZYENER, ROSSITER et al., 2001; PERREY, CANDAU et al.,
2002), ou ainda, observado um atraso na queda do VO, apds exercicios
supramaximos (BENEKE, POLLMANN et al., 2002). Entretanto é
importante salientar que a duracdo e 0s mecanismos que caracterizam
estes fendmenos sdo pouco conhecidos e, portanto, os estudos mais
atuais omitem os primeiros 15-20 segundos da cinética de recuperacédo
do VO, (equagdo 3).

Posteriormente, outros dois modelos matematicos, agora bi-
exponenciais, foram utilizados na literatura. Engelen et al. (1996),
Carter et al. (2000) e MacDonald et al. (1997) assumiram que, apos um
mesmo tempo de atraso, 0 componente rapido e lento se iniciavam
juntos (equacdo 4), ao passo que Scheuermann et al. (1998; 2001)
incluiram no modelo tempos de atrasos independentes para o
componente répido e lento (equagdo 5). Alguns estudos ndo
encontraram diferencas significativas na confiabilidade dos modelos
(PERREY, CANDAU et al., 2002; CLEUZIOU, PERREY et al., 2003),
neste caso é importante escolher o modelo que reflete verdadeiramente a
resposta fisioldgica. Perrey et al. (2002) e Scheurmann et al. (1998)
sugeriram que a caracterizacdo do componente lento com tempo de
atraso independente pode ser vantajosa para comparar 0s parametros da
cinética do VO, entre as transi¢Bes, visto que, permite uma melhor
discriminacdo das duas fases. Entretanto, o0 modelo com somente um
tempo de atraso deve refletir a verdadeira resposta fisioldgica, visto que,
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0s mecanismos sugeridos para influenciar o componente lento (i.e.
remocado de lactato, aumento da temperatura e producdo de hormdnios)
devem estar presentes desde o inicio da recuperagdo. E importante
destacar que outro modelo bi-exponencial (equacdo 6) tem sido
utilizado, e os estudos que utilizam esta equacao analisam a contribui¢do
anaerdbia alactica de exercicios supramaximos pelo comportamento da
recuperacdo do VO, (BENEKE, POLLMANN et al, 2002;
WITTEKIND, COOPER et al., 2012), porém esta questdo sera melhor
explorada posteriormente.

Equacéo 3: Cinética mono-exponencial com tempo de atraso
t=TD1
V0,(t) = VO, final — Al x (1 _ .5 ))

Equacao 4: Cinética bi-exponencial com o mesmo tempo de atraso
t-TD1 t-TD1
V0,(t) = VO, final — Al x (1 — e_( 1 )> — A2«x (1 — e_( 2 ))

Equacdo 5: Cinética bi-exponencial com tempos de atraso
independentes

) _(r—TD 1) _(t—TDZ)
V0,(t) = VO, final — Al x (1 —e V1 )— A2 x (1 —e \ )

Equacdo 6: Cinética bi-exponencial utilizada para estimar a
contribuigdo anaerdbia alactica

VO0,(t) = Al x (1 - e_(i)) + A2 x (1 - e_(%)) + VO0,base

Onde: VO,(t) é o consumo de oxigénio no tempo t; VO final é o
consumo de oxigénio ao final do exercicio; VO,base é o consumo de
oxigénio basal; Al e A2 sdo as amplitudes do VO, de cada componente
exponencial, TD1 e TD2 é o tempo de atraso para o inicio do primeiro e
segundo componente exponencial; e t; e t, (Tau,0ff) é a constante de
tempo estimada de cada um dos componentes exponenciais

Do mesmo que ocorre na cinética do VO, durante o exercicio, a
intensidade também determina o modelo matematico que melhor
descreve a cinética de recuperacdo do VO,. Ozyener et al. (2001),
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utilizando exercicios em cicloergdmetro, observaram que o modelo
matem4tico mono-exponencial é o que melhor descreve a cinética de
recuperagdo do VO, em intensidades do dominio moderado e pesado,
enquanto em intensidades do dominio severo (i.e. intensidades na qual o
VO, alcangou o seu valor maximo durante o exercicio) o0 modelo bi-
exponencial é o que melhor descreve o comportamento do VO, durante
a recuperagdo. Estes achados parecem ser independentes do tipo de
exercicio realizado, visto que, Rossiter et al. (2002) observaram que 0
modelo mono-exponencial foi mais adequado para descrever a cinética
de recuperagdo do VO, durante exercicio de extensdo de joelho
realizado em intensidade moderada, e Perrey et al. (2002) e Dupont et
al. (2010) observaram que durante exercicio severo (110%vVO,max)
realizado na corrida o modelo bi-exponencial foi mais adequado.
Entretanto, é importante salientar que o estudo realizado por Billat et al.
(2002) observaram que intensidades entre o limiar anaerébio e a
vWO,max, o modelo mono-exponencial foi mais adequado para
descrever a cinética de recuperacdo do VO, apds o exercicio realizado
na corrida.

E importante destacar que o tempo de analise do VO, apds o
exercicio pode interferir na cinética de recuperacdo do VO,. Paterson e
Whipp (1991) observaram que a utilizagdo de somente trés minutos apos
0 exercicio apresentou valores de constante de tempo inferiores em
relacdo a utilizacdo de um tempo de analise mais prolongado (neste caso
6min). Deste modo, os autores destacam que analisar 0 comportamento
do VO, de recuperacdo com somente 3min é insuficiente, visto que
neste periodo 0 VO, ndo chegou ao valor basal.

2.3.2 Simetria da cinética do VO, durante e ap0s 0 exercicio

Diversos estudos, propondo compreender 0s aspectos que
influenciam e os mecanismos relacionados a cinética do VO,, analisam
a simetria da cinética do VO, entre as transi¢des (Tabela 1). Com
relacdo a simetria da constante de tempo fundamental (tau;) da cinética
do VO, durante e ap6s o exercicio, os resultados demonstram
contradicdes independente da intensidade do exercicio. Apesar da
maioria das pesquisas terem observado que tau,off é maior (ENGELEN,
PORSZASZ et al.,, 1996; CARTER, JONES et al., 2000; BILLAT,
HAMARD et al., 2002; PERREY, CANDAU et al., 2002; ROSSITER,
WARD, KOWALCHUK et al., 2002; CLEUZIOU, PERREY et al.,
2003; KILDING, CHALLIS et al., 2005; KILDING, WINTER et al.,
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2006; DUPONT, MCCALL et al., 2010), algumas demonstram que 0s
valores foram similares (ENGELEN, PORSZASZ et al., 1996;
CARTER, JONES et al., 2000; OZYENER, ROSSITER et al., 2001;
CLEUZIOU, PERREY et al., 2003). E importante salientar que as
pesquisas que ndo encontraram diferenca significativa realizaram o
exercicio em cicloergbmetro e utilizaram uma amostra pequena (n < 8),
no qual pode ter diminuido o poder estatistico.

Utilizando uma amostra de sete sujeitos ativos, Carter et al.
(2000) compararam a cinética do VO, entre as transi¢fes no ciclismo e
na corrida. Os autores observaram que em intensidade abaixo do limiar
de lactato os dois tipos de exercicio apresentaram tau,off maior,
entretanto, analisando intensidades entre o limiar de lactato e o
VO,max, o tau,off foi significativamente maior somente na corrida. As
pesquisas até o presente momento ndo conseguem explicar a diferenca
entre os resultados, entretanto & posicdo dos sujeitos durante o periodo
de recuperacdo pode fazer com que a diferencga dos valores de tau;off e
tau;on seja mais proeminente na corrida. Visto que, em exercicios no
ciclismo os individuos completaram a recupera¢do na posi¢do sentada,
ao passo que na corrida todos os estudos até o presente momento
realizaram em pé.

Apesar de muitos estudos ndo encontrarem valores similares em
relacdo ao tau;on e tau;off da cinética do VO,, alguns dos aspectos que
influenciam a cinética do VO, durante o exercicio também parecem
influenciar na recuperacdo. Hagberg et al.(1980) observaram que o
treinamento aerébio possibilita 0 VO, chegar mais rapido ao valor de
base durante a recuperacéo. Kilding et al.(2006) observaram que tau,off
foi significativamente menor em corredores de longa distancia, que
tinham um volume de treinamento maior comparado a meio-fundistas.
Estes achados sugerem que, do mesmo modo que o0 taujon, o nivel de
treinamento aerdbio também parece influenciar o tau,off.

A constante de tempo fundamental do VO, durante o exercicio
reflete a variacdo do metabolismo muscular oxidativo e a maior extragdo
de O, (BARSTOW e MOLE, 1991). Em altas intensidades, alguns
estudos (HUGHSON e MORRISSEY, 1983; MACDONALD,
SHOEMAKER et al., 1998), porém ndo todos (JONES, KRUSTRUP et
al., 2012) destacam que o transporte de O, também podem limitar o
tauon. Um sistema cardiovascular comprometido também prejudica o
tau;off. Alguns estudos demonstraram um tau; prolongado durante a
recuperacdo de um exercicio maximo em pacientes com insuficiéncia
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cardiaca (PAVIA, MYERS et al., 1999; TANABE, TAKAHASHI et al.,
2000), fato este relacionado ao atraso na recuperacdo do débito cardiaco
(TANABE, TAKAHASHI et al., 2000). Além disso, Engelen et al.
(1996) observaram que tanto o taujon e o tau,off foram maiores em
hipoxia (12% de O,). Estes dados parecem demonstrar que a oferta de
oxigénio para o musculo prejudica o tau;off. No entanto, Perrey et al.
(2002) indaga que o tau,off maior ndo pode, logicamente, ser atribuido a
menor oferta de oxigénio, visto que, se a oferta de oxigénio fosse
limitante, o consumo de oxigénio durante a recuperagdo seria menor, e
ndo maior como observado. Portanto, é possivel que o tau;off mais lento
em hipoxia esteja relacionado ao processo de recupera¢do muscular,
visto que, o exercicio realizado em hipoxia apresenta um maior distdrbio
metabdlico muscular devido a menor eficiéncia oxidativa durante o
exercicio em hipoxia.

Além da constante fundamental do VO,, alguns estudos
observaram simetria do componente lento durante e ap6s o exercicio
(CARTER, JONES et al.,, 2000; PERREY, CANDAU et al., 2002;
CLEUZIOU, PERREY et al.,, 2003). De fato, as pesquisas ndo
observaram diferenca significativa na constante de tempo e na amplitude
do componente lento. Entretanto é importante salientar que os estudos
analisando tanto o componente lento, como a constante fundamental do
VO, s6 realizaram testes estatisticos de comparacdo, porém para uma
analise mais robusta de simetria testes de associacdo sS40 necessarios.
Além disso, 0 componente lento durante e ap6s 0 exercicio se
manifestam em diferentes intensidades (durante o exercicio:
intensidades entre o limiar de lactato e VO,max, e durante a
recuperacdo: intensidades na qual o VO,max ¢ alcangado) (OZYENER,
ROSSITER et al., 2001). Portanto, os valores estatisticamente similares
em relacdo ao componente lento do VO, durante e apds o exercicio
sugerem falsos correlatos fisiol6gicos.

2.3.3 Mecanismos de agdo

Os resultados apresentados acima sugerem que 0S mecanismos
relacionados a cinética do VO, durante e apds o exercicio sdo diferentes
ou se apresentam de forma distintas. Alguns estudos observaram que 0s
mecanismos relacionados a constante fundamental da cinética do VO,
entre as transicGes sdo 0s mesmos, entretanto se apresentam de forma
diferente (ROSSITER, WARD, KOWALCHUK et al., 2002).
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Diferentemente, os mecanismos envolvidos ao aparecimento do
componente lento devem ser distintos.

Whipp et al (1999) desenvolveram um procedimento para
analisar simultaneamente a cinética da concentracdo de fosfocreatina
([PCr]), medida por meio de espectroscopia de ressonancia magnética
do ndcleo de fésforo (**P-NMR), e a cinética do VO,. Os resultados
deste estudo observaram uma relagdo linear entre a cinética da [PCr] e
do VO, entre as transi¢fes. Mais recentemente, Rossiter et al (2002)
observaram que a constante de tempo fundamental do VO, e a constante
de tempo fundamental da ressintese de [PCr] durante e apds o exercicio
ndo apresentaram diferenca significativa. Portanto, uma explicacdo para
a assimetria do VO, entre as transicdes devem estar relacionadas ao
comportamento da cinética de degradacéo e de ressintese da [PCr].

Alguns estudos observaram que a constante de tempo da
cinética de degradacdo e da ressintese da [PCr] ndo sdo idénticos
(KUSHMERICK, 1998; ROSSITER, WARD, KOWALCHUK et al.,
2002) e refletem diferentes processos (KUSHMERICK, 1998).
Inicialmente, é importante observar que a reagdo reversivel da creatina
quinase (equagdo 2) ameniza as mudancas intramusculares de ADP e
ATP e, portanto, essa reacdo é influenciada pela atividade da enzima
ATPase e pela sintese de ATP pela fosforilagdo oxidativa
(KUSHMERICK, 1998). Kushmerick (1998) observou que estes
aspectos estdo mais presentes durante a queda da [PCr] do que na sua
subsequente recuperagdo, além disso, durante a queda da [PCr] pode
ocorrer uma maior producdo de ADP devido a um desequilibrio inicial
na reacdo da creatina quinase. Portanto, 0s aspectos citados acima
devem fazer com que os valores de tau; da cinética VO, sejam maiores
durante a recuperacdo, entretanto ndo esta claro porque a assimetria ndo
foi observada em todos os estudos.

O valor de taujoff maior tem sido mais evidenciado em
exercicios no dominio severo (Tabela 1). O mecanismo relacionado a
este aspecto ndo é bem claro, entretanto também parece estar
relacionado ao comportamento da cinética da [PCr]. Varios estudos
(ARNOLD, MATTHEWS et al., 1984; TAYLOR, STYLES et al.,
1986; MCCANN, MOLE et al., 1995) demonstraram que a taxa de
recuperacdo da [PCr] é mais lenta ap6s exercicio intenso comparado ao
exercicio moderado. Os possiveis fatores relacionados a estas
caracteristicas foram abordados em diversos estudos. Takahashi et al.
(1995) e McCann et al (1995) observaram que uma diminuicdo no pH
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muscular (aumento da concentracio de H"), desloca a reag&o da creatina
quinase para a esquerda e, portanto, diminui a velocidade da ressintese
da [PCr]. Além disso, em fibras do tipo Il, na qual sdo mais recrutadas
em exercicios de alta intensidade, a ressintese da [PCr] é mais lenta do
que em fibras do tipo | (KUSHMERICK, MEYER et al., 1992).

Embora poucos estudos observaram a influéncia do estado de
treinamento na cinética de recuperacdo do VO, (KILDING, WINTER et
al., 2006), é possivel que adaptacBes relacionadas ao treinamento
aerobio influencie no seu comportamento. Esta explanagéo é consistente
com o fato que o treinamento aerdbio acelera a ressintese da
[PCrJ(JOHANSEN e QUISTORFF, 2003), e sua velocidade foi
correlacionada com a atividade da enzima citrato sintase no mudsculo
esquelético em humanos (MCCULLY, FIELDING et al., 1993).

Apesar dos estudos apresentados acima destacarem que 0O
tau,off esta relacionado ao processo aerobio atuando na ressintese de
PCr, Krustrup et al. (2009) utilizando exercicio de extensdo de joelho
nas intensidades moderada e pesada observaram que ap0s o exercicio,
diferentemente da cinética do VO, durante o exercicio, 0 VO, medido a
nivel pulmonar néo reflete 0 VO, medido a nivel muscular, visto que os
componentes das duas cinéticas ndo se correlacionam. Desta forma,
futuros estudos sdo necessarios para entender os diferentes resultados
encontrados na literatura com relacdo ao componente rapido do VO,
apos o exercicio.

Os mecanismos relacionados ao componente lento durante a
recuperacdo, ndo tém sido bem analisados e permanecem confusos,
entretanto 0 mesmo ndo parece estar relacionado a0 mesmo mecanismo
gue o componente lento durante o exercicio, visto que este fen6meno
parece estar relacionado ao progressivo recrutamento de fibras rapidas
(POOLE e RICHARDSON, 1997). Apesar de poucas evidéncias, varios
mecanismos tém sido sugeridos para influenciar no aparecimento do
componente lento durante a recuperacao, estes incluem a remocgéo do
lactato, aumento da temperatura e estimulacdo simpatica (GAESSER e
BROOKS, 1984).

Bangbo et al. (1990) observaram que a remog¢do do lactato
poderia contribuir somente com uma pequena quantidade do excesso de
oxigénio consumido 60min pds-esforco. Além disso, alguns estudos
manipulando o aumento da concentragdo de lactato por meio de
deplecdo de glicogénio muscular (SEGAL e BROOKS, 1979), por
oclusdo de fluxo sanguineo (ROTH, STANLEY et al., 1988) ou por
ingestdo de acetazolamida (SCHEUERMANN, KOWALCHUK et al.,
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1998) ndo observaram diferenca significativa na magnitude (SEGAL e
BROOKS, 1979; ROTH, STANLEY et al.,, 1988) e no tempo de
resposta (SEGAL e BROOKS, 1979; SCHEUERMANN,
KOWALCHUK et al., 1998) do excesso de oxigénio consumido pés-
esforco. E importante notar que a contribuicio da remocao de lactato
para 0 EPOC foi baseado na hip6tese inicial que o lactato produzido
seria ressintetizado em glicogénio (i.e. processo que utiliza ATP para
sua conversao), entretanto, Brooks (1986) estudos mais recentes
observam que a maior parte do lactato produzido é oxidada e somente
em torno de 20% é convertido para glicogénio. Além disso, o estudo de
Nordheim e Vollestad (1990) sugere que a quantidade lactato produzido
gue sera convertido em glicogénio ou oxidado dependera do tipo de
fibra muscular. Utilizando um exercicio intervalado de alta intensidade
seguido por recuperagdo ativa (40% do VO,max), 0s autores
observaram que nos primeiros 20min de recuperagdo o lactato diminuia
rapidamente, ao passo que a quantidade de glicogénio muscular foi
aumentada nas fibras do tipo Il e estdveis nas fibras do tipo I.
Posteriormente, quando o lactato retornou aos valores basais, ocorreu
uma reducdo no glicogénio nas fibras do tipo | e valores estaveis nas
fibras do tipo Il. Desta forma, a remocdo do lactato sanguineo parece
ocorrer devido a sua oxidagdo em fibras do tipo | e a conversdo para
glicogénio em fibras do tipo Il.

Diversos estudos demonstraram que a temperatura retal
continuava elevada até 60min apds a finalizacdo do exercicio, desta
forma sugerindo que a temperatura possa influenciar no componente
lento do VO, ap6s o exercicio (BAHR, INGNES et al., 1987; BAHR,
GRONNEROD et al., 1992). Além disso, Brooks (1971), observou, em
um estudo in vitro, que o aumento da temperatura local leva a uma
reducdo na eficiéncia de fosforilagdo da molécula de ADP durante a
respiracdo mitocondrial. Poucos estudos observaram a influéncia do
aumento da temperatura na recuperagdo do VO, ap0s 0 exercicio em
humanos. Em um dos Gnicos estudos, Chad e Wenger(1988) observaram
uma correlacdo positiva entre o aumento da temperatura com a
magnitude do EPOC (medido até o EPOC chegar ao valor basal).

Alguns estudos também observaram que a estimulacdo
simpatica pode significativamente contribuir no EPOC. Imamura et al.
(2004) utilizando exercicio de 60min a 60%IVO,max observaram que a
concentracdo de adrenalina 30min ap6s o exercicio foi altamente
correlacionada com a magnitude e duracdo do EPOC, enquanto a
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noradrenalina foi correlacionada apenas com a magnitude. Frey et al.
(1993) analisando somente a concentracdo de noradrenalina também
encontraram 0s mesmo resultados durante exercicios realizados a 80 e
65% do VO,max. Imamura et al(2004) sugerem que a adrenalina atua
sobre a atividade da adenilatociclase no musculo, que aumenta a
liberagdo de lactato e estimula o ciclo de Cori, enquanto a
noradrenalina  estimula a lipdélise no tecido adiposo e torna a
membrana mais permeavel ao sodio (Na') e potassio (K,
aumentando assim a acio da bomba Na'/K" dependente de ATP.

E importante salientar que os estudos apresentados acima
relacionando a concentracdo de lactato sanguineo, aumento da
temperatura e/ou estimulagdo simpatica com o EPOC analisaram 0
EPOC,ua. Entretanto, estudos futuros dividindo a cinética do VO, em
dois componentes e, portanto, analisando o EPOC e os tempos de
resposta desses componentes poderiam oferecer subsidios mais precisos
se 0s mecanismos citados acima influenciam diretamente na resposta do
componente lento, ou ainda, se estes também atuam no componente
rapido da cinética do VO,.

2.3.4 Estimativa de contribuicdo anaerébia pelo EPOC

De fato, os topicos apresentados acima e diversas pesquisas
(VANDEWALLE, PERES et al., 1987; BANGSBO, GOLLNICK et al.,
1990) apontam que o EPOC superestima a energia produzida pelo
metabolismo anaerobio, visto que outros mecanismos podem influencia-
lo. Entretanto, estudos recentes (BENEKE, POLLMANN et al., 2002;
WITTEKIND, COOPER et al., 2012) tém utilizado calculos a partir do
EPOC para estimar a energia produzida pelo metabolismo alactico em
exercicios de alta intensidade. Baseado no estudo de Rossiter et al.
(2002), no qual relataram estreita concordancia entre a cinética de [PCr]
e a do VO, durante e ap6s o exercicio, este método utiliza o componente
rapido da recuperacdo do VO, e 0 equivalente energético do oxigénio
para estimar a energia proveniente da creatina fosfato (BENEKE,
POLLMANN et al., 2002). Inicialmente, para o célculo da cinética do
VO, ¢é utilizado uma equacéo bi-exponencial (equacdo 17), em seguida,
os valores do componente lento do VO, sdo extrapolados para o inicio
da recuperagdo e subtraidos do EPOC total. Posteriormente é assumido
que o equivalente energético do oxigénio é 21,1 KJ.L (ROBERTS e
MORTON, 1978). E importante salientar que para o célculo da
contribuicéo anaerdbia lactica, estes estudos ndo utilizam o componente
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lento do EPOC, visto que outros mecanismos parecem influencia-lo,
deste modo os autores utilizam o valor maximo da concentracdo de
lactato sanguineo e um equivalente energético de 2,7-3,3 mL O,.kg
" mmol.I"* dependendo do modo do exercicio (DI PRAMPERO e
FERRETTI, 1999).

Portanto, este procedimento se difere dos anteriores, visto que,
estudos precedentes ndo excluiram o componente lento e, desta forma,
utilizaram o EPOC total em um tempo especifico (i.e. normalmente
3min) para calcular o componente rapido do EPOC. Apesar dos estudos
realizados por Beneke e colaboradores (BENEKE, POLLMANN et al.,
2002; WITTEKIND, COOPER et al., 2012) encontrarem valores de
contribuicdo anaerébia alactica similares com aqueles utilizando
procedimentos mais invasivos (JACOBS, BAR-OR et al., 1982), futuros
estudos sdo necessarios para analisar se 0 método utilizado por estes
autores sdo, de fato, valores fidedignos de contribuicdo anaerdbia
aléctica.

2.3.5 Considerac0es finais

A presente revisdo analisou estudos que avaliaram e tentaram
compreender o comportamento do VO, apds o exercicio. A partir da
andlise desses estudos ficou claro que diversos modelos matematicos ja
foram utilizados para analisar a cinética de recuperacdo. Entretanto, é
importante destacar que o modelo apropriado deve refletir o real
mecanismo fisioldgico e, deste modo, parece depender da intensidade do
exercicio. Apesar de alguns estudos apresentarem resultados contrarios,
a maioria das pesquisas demonstram que em intensidades do dominio
moderado e pesado o modelo mais apropriado € o mono-exponencial,
enquanto em intensidades acima destas (i.e. intensidades acima da
maxima fase estavel de lactato) o ajuste mais adequado é o bi-
exponencial.

Diversos estudos tentaram compreender 0S mecanismos que
influenciam na cinética do VO, durante e ap6s o0 exercicio, e para isso
tentaram encontrar um grau de simetria entre as transi¢des. De fato,
alguns estudos ndo observaram diferenca significativa em nenhum
parametro da cinética entre as transicdes, entretanto, algumas
caracteristicas nos fazem acreditar que a falta de diferenca estatistica
apenas demonstra falsos correlatos fisiologicos, visto que, 1) ndo foram
encontrados estudos de associagdo; 2) diversos estudos observaram que,
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principalmente em intensidades acima do dominio pesado, o tau; maior
durante a recuperacdo; e 3) em muitos casos 0 ajuste matematico (i.e.
mono- ou bi-exponencial) que melhor descreve a cinética do VO,
durante e apds as transicdes ndo sdo 0s Mesmos.

Os fatores gque contribuem para a cinética de recuperacdo do
VO, séo diversos. De fato, 0s mecanismos relacionados ao componente
primario parecem ser 0s mesmos na cinética do VO, durante e apés o
exercicio, estes sendo relacionado a queda da [PCr] e de sua subsquente
ressintese, porém é importante destacar que a velocidade da ressintese
da [PCr] é mais lenta e, consequientemente, podendo justificar a cinética
mais lentas do VO, na recupera¢do encontrado em diversos estudos.
Com relagdo ao componente lento do VO, durante a recuperacgdo, 0s
principais mecanismos que parecem influencia-lo sdo a remogdo de
lactato, aumento da temperatura e estimulagdo simpatica. Porém, é
importante destacar que os estudos que relacionaram estes fatores com o
VO, de recuperacdo, analisaram o comportamento do VO, como um
todo, desta forma, estudos futuros sdo necessarios para observar a
relagdo dessas varidveis somente com componente lento da recuperagdo
do VO,. Considerando 0s mecanismos propostos para a cinética de
recuperacdo, um grupo de autores liderados por Beneke tem utilizado o
EPOC somente do componente rapido para estimar a energia provinda
do metabolismo anaerébio alactico, entretanto estudos comparando esta
estimativa com técnicas mais precisas também precisam ser realizadas

2.4  SPRINTS REPETIDOS

Sprints sdo caracterizados por exercicios breves (< 30s), no qual
uma intensidade maxima é mantida até o final do exercicio. Além disso,
guando estes sdo repetidos podem ser caracterizados de duas formas,
sprints intermitentes e sprints repetidos. Enquanto sprints intermitentes
possuem longos periodos de recuperacao (> 60 s), no qual permite uma
recuperacdo total ou quase completa da qualidade do sprint, sprtins
repetidos possuem curtos periodos de recuperacédo (< 60 s) e, portanto, o
sujeito ndo consegue manter a qualidade do sprint (i.e. 0 desempenho do
sprint subseqlente é inferior).

Girard et al. (2011) destacam que testes de sprints repetidos sdo
constantemente utilizados na literatura, visto que, estes possuem sua
importancia no desempenho em esportes intermitentes. Os aspectos
analisados no teste de sprints repetidos sdo dois: 1) o tempo e/ou
velocidade média dos sprtins e 2) o relativo decréscimo na intensidade.
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O primeiro é caracterizado como o melhor indice para determinar o
desempenho em testes de sprints repetidos (RS) e o segundo quantifica a
capacidade de resistir a fadiga durante o teste. Para quantificar o relativo
decréscimo na poténcia (i.e. fadiga) dois indices sdo constantemente
usados, o indice de fadiga (FI) e a queda do escore em percentual (Sdec)
(GLAISTER, HOWATSON et al., 2008). O FI é calculado como a
gueda de desempenho do melhor para o pior sprint durante o teste
(equacdo 7), e o Sdec compara 0 melhor sprint com a queda do
desempenho em todos os outros sprints (equacdo 12). A vantagem em
utilizar Sdec é que ele considera todos os sprints, engaunto FI é
influenciado somente pelo melhor e pior sprint. Considerando estes e
outros aspectos, Glaister et al. (2008) observaram que Sdec foi 0 método
mais valido e reprodutivel para quantificar a fadiga em RS.

Equaco 7: indice de fadiga do teste de sprints repetidos

tempo do melhor sprint

IF =100 — ; -
tempo do pior sprint

A seguir iremos destacar a complexa associagdo energética e 0s
fatores metabolicos que podem limitar o desempenho nesse tipo de
atividade. E importante destacar que a compreensdo desses aspectos
pode ajudar técnicos esportivos e cientistas na montagem de
treinamentos especificos que melhorem os aspectos metabdlicos que
influenciam efetivamente nesse tipo de atividade.

2.4.1 Caracteristica metabolica de um sprint

Estudos iniciais observaram a contribuicdo energética durante
um sprint de 30s (teste de Wingate). Inicialmente, os estudos mostraram
uma contribuicdo do sistema aerdbio de 28-40% (MEDBO e TABATA,
1989; WITHERS, SHERMAN et al., 1991). Posteriormente, utilizando
0 método de bidpsia muscular, Medbo et al. (1999) observaram uma
contribuicdo de 38%, 45% e 17% para o sistema aerdbio, anaerdbio
lactico a anaerdbio alactico, respectivamente. E importante destacar que
algumas das variagdes na contribuicdo dos sistemas energéticos
registrados na literatura podem ser reflexo das diferentes técnicas
utilizadas (i.e. déficit acumulado de oxigénio e biopsia muscular).
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Apesar dos estudos apresentados acima serem interessantes para
observar a contribuicdo energética de um exercicio maximo, eles ndo
representam 0s sprints caracteristicos de esportes intermitentes, visto
que os sprints nesses esportes dificilmente passam dos 10s. E importante
destacar que a contribuicdo energética em sprints mais curtos torna-se
cada vez mais anaerébio (MEDBO, GRANMVIK et al., 1999), contudo
alguns estudos observaram que ainda ocorre uma pequena contribuicéo
aerobia (~3%) em sprints de 6-10s (GAITANOS, WILLIAMS et al.,
1993; MEDBO, GRANMVIK et al., 1999).

Como destacado nos capitulos anteriores, a PCr representa a
reserva imediata de energia no musculo esquelético e sua quantidade
provem energia suficiente para aproximadamente 5s de sprint maximo
(NEWSHOLME, 1986). De fato, durante sprints < 6s o sistema ATP-CP
€ responsavel por uma grande contribuicdo energética (45-65%)
(GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993; MEDBO, GRANMVIK et al.,
1999; PAROLIN, CHESLEY et al., 1999), entretanto devido a
contribuicdo dos outros sistemas energéticos, 0s estoques de PCr ndo
sdo completamente comprometidos (HULTMAN e SJOHOLM, 1983b;
DAWSON, GOODMAN et al., 1997; MEDBO, GRANMVIK et al.,
1999). Com relacdo ao sistema glicolitico, Gaitanos et al. (1993) tem
mostrado que sua contribuicdo energética é similar ao do sistema ATP-
CP durante um sprint de 6s no ciclismo, além disso, Hultman e Sjoholm
(1983b) destacaram que o sistema glicolitco é rapidamente ativado no
inicio de um exercicio maximo, visto que, 0s mesmos observaram um
aumento de 4 mmol.kg™ no lactato muscular apés uma estimulacéo
elétrica de 1,26seg.

2.4.2 Contribuicdo energética de sprints repetidos

Poucos estudos abordaram a contribuicdo energética durante
sprints repetidos, porém algumas pesquisas apontam mudancas
importantes em comparacdo a caracteristica de somente um sprint
(GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993). E importante destacar que os
estudos apontam que, apesar da relativa contribui¢cdo durante os sprints
subseqiientes mudarem, os trés sistemas energéticos ainda contribuem
para a producdo de energia até o ultimo sprint realizado nas pesquisas
(i.e. 10 sprints) (GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993; DAWSON,
GOODMAN et al., 1997).

Diversas pesquisas apontam que, apesar da diminuicdo na
poténcia/velocidade dos sprints, a contribuicdo do sistema aerébio
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aumenta em sprints subsequentes (HAMILTON, NEVILL et al., 1991;
GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993; JOHANSEN e QUISTORFF,
2003). Com relacdo a esta caracteristica, Gaitanos et al. (1993)
utilizaram 10 sprints de 6s intercalados com 30s de recuperacdo e
observaram que, enquanto a contribuicdo aerdbia aumenta, ocorre uma
redugdo na contribuicdo do sistema anaerdbio lactico do primeiro ao
décimo sprint. Os autores também investigaram a mudanca na
contribuicdo energética do metabolismo anaerdbio alactico. No primeiro
sprint, a PCr contribuiu em aproximadamente 50% da producédo
anaerdbia de ATP e no décimo sprint aumentou para aproximadamente
80%. Entretanto, deve-se notar que a contribui¢do absoluta da [PCr]
diminuiu do primeiro para o décimo sprint (44,3 + 4,7 para 25,3 £ 9,7
mmol.kg™ peso seco, respectivamente) e que a [PCr] muscular diminuiu
para 57% e 16% do valor de repouso no primeiro e décimo sprint,
respectivamente. Tais aspectos, demonstram que em sprints repetidos a
[PCr] ndo é completamente ressintetizada, porém a mesma tem uma
grande contribuicdo do primeiro ao décimo sprint.

E importante ressaltar que a duracio do sprint e da recuperagio,
bem como o tipo de recuperacdo, pode influenciar no metabolismo dos
sprints repetidos. Balsom et al. (1992b) investigaram as respostas
fisiolégicas de sprints repetidos de 15m, 30m, e 40m (disténcia total de
600m). Neste estudo os autores observaram que o0 VO, e a concentragcdo
de lactato sanguineo ([lac]s) apds o teste foram menores no teste de
sprints repetidos de 15m em compara¢do com os de 30m e 40m. Em
outro estudo, Balsom et al. (1992a) analisaram o efeito do tempo de
recuperacdo (30, 60 e 120s) nas respostas fisiol6gicas de 15 sprints de
40m. Neste estudo os autores observaram que o VO, e a [lac]s foram
mais elevados com curtos periodos de recuperagdo. Com relagdo ao tipo
de recuperacdo, Spencer et al. (2003) analisaram a influéncia da
recuperacao ativa e passiva no teste de sprints repetidos que envolvia 6
sprints de 4s intercalados com 21s de recuperacdo. Os autores
observaram que a recuperacdo ativa (32% VO,max) ocasionou maior
decremento no desempenho dos sprints e uma tendéncia para uma
menor [PCr] (P = 0,06) apés o teste. Os dados apresentados acima
sugerem que a duracdo dos sprints e da recuperacdo, nimero de sprints
e tipo de recuperacdo pode claramente modificar a contribuicdo dos
sistemas energéticos durante esse tipo de atividade.

Apesar de poucos estudos analisarem o efeito do tipo de atleta
(i.e. wvelocistas, fundistas ou atletas de esportes coletivos) no
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desempenho e na caracteristica metabdlica de sprints repetidos, esta
parece modificar substancialmente o desempenho no teste. Hamilton et
al. (1991) compararam o desempenho e a caracteristica metabdlica de 10
sprints de 6s intercalados com 30s de recuperagdo passiva em atletas de
esportes coletivos e fundistas. Neste estudo os atletas de esportes
coletivos apresentaram maior [lac]s apés o teste e menor VO, absoluto
durante o teste de sprints repetidos, além disso, tais aspectos foram
altamente correlacionados com o IF. Infelizmente, ndo foram
encontrados estudos que comparam o desempenho em sprints repetidos
de velocistas com outros tipos de atletas. Entretanto estes também
devem apresentar caracteristicas distintas, visto que, utilizando esforgos
mais longos (4 esforcos de 30s isométricos maximos intercalados com
60s de recuperacdo passiva), Johansen e Quistorff (2003) observaram
que velocistas apresentaram pico de forga maior nos dois primeiros
esforcos e uma queda maior na [PCr] nos trés primeiros esforcos
comparados a fundistas e individuos nao treinados.

2.4.3 Fadiga em sprints repetidos

Como destacado no inicio desse capitulo, a fadiga em RS é
definida como a queda na poténcia/velocidade dos sprints durante o
teste. Neste contexto, a fadiga durante o teste desenvolve rapidamente e
uma queda no desempenho ocorre logo ap6s o primeiro sprint realizado.
De fato, nos ultimos 20 anos ocorreu um crescimento em pesquisas
destacando os aspectos que podem ocasionar, bem como diminuir a
fadiga durante sprints repetidos. Os topicos a seguir irdo abordar as
caracteristicas metabdlicas e de desempenho que influenciam e/ou
diminuem a fadiga em sprints repetidos.

2.4.3.1 Influéncia do melhor sprint

Diversos estudos tém observado uma correlagcdo positiva
significante entre IF ou Sg. com o melhor sprint realizado durante o
teste (HAMILTON, NEVILL et al., 1991; BISHOP, LAWRENCE et
al., 2003; MENDEZ-VILLANUEVA, HAMER et al.,, 2008; DA
SILVA, GUGLIELMO et al., 2010; BUCHHEIT, 2012). Desta forma,
muitos estudos apontam que o desempenho inicial (i.e. geralmente o
melhor sprint) € um importante determinante para a fadiga durante o
teste. As pesquisas atribuem essa caracteristica ao fato de sujeitos que
obtém melhor desempenho durante um sprint apresentam uma grande
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contribuicdo anaerdbia lactica durante o mesmo (GAITANOS,
WILLIAMS et al., 1993; MENDEZ-VILLANUEVA, HAMER et al.,
2008) e, portanto, também apresentam maiores distdrbios metabdlicos
apos a realizacdo do sprint inicial (GAITANOS, WILLIAMS et al.,
1993). Nesse contexto, Mendez-Villanueva et al. (2008) tém reportado
que individuos com menor reserva de poténcia anaerobia, implicando
em menor dependéncia do metabolismo anaerdbio, mostraram menor
Sdec. Este aspecto sugere que os padrdes metabdlicos que caracterizam
0 desempenho do sprint, e ndo somente o desempenho absoluto do
sprint, pode explicar a fadiga em sprints repetidos.

2.4.3.2 Ressintese de Fosfocreatina

Como apresentado anteriormente, a PCr é a principal fonte
energética em sprints repetidos (GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993).
Entretanto, apds um sprint de 6s seus estoques sdo reduzidos pela
metade (GAITANOS, WILLIAMS et al., 1993) e sua ressintese
completa dura mais que 5min (WALTER, VANDENBORNE et al.,
1997; MCMAHON e JENKINS, 2002), ou seja, mais que o tempo de
recuperacdo (< 60s) do RS. Desta forma, os estoques de PCr sdo
parcialmente ressintetizados entre os sprints e, portanto, alguns estudos
sugerem que o desempenho em sprints repetidos, bem como, a
habilidade de conseguir manter alta poténcia/velocidade em sprints
subsequentes ¢é diretamente relacionada a ressistese de fosfocreatina
(BOGDANIS, NEVILL et al., 1995; MENDEZ-VILLANUEVA, EDGE
et al., 2012). Nesse contexto, Bogdanis et al. (1995) observaram uma
alta correlacdo (r = 0,84) entre o percentual de ressintese de
fosfocreatina e o percentual de poténcia recuperada durante os 10s
iniciais do segundo teste de Wingate (os dois testes foram separados por
4 minutos de recuperacdo). Além disso, Mendez-Villanueva et al.
(2012) utilizaram um protocolo que envolvia 2 séries de sprints
repetidos intercaladas por 6min de recuperacdo passiva (sendo a
primeira 10 sprints de 6s intercalados com 30s de recuperacdo e a
segunda somente 5 sprints com as mesmas caracteristicas da primeira
série) e observaram altas correlagdes entre a quantidade PCr
ressintetizada do final da primeira séria para o inicio da segunda série e
o trabalho total realizado no primeiro sprint da segunda série (r = 0,79) e
o trabalho total realizado na segunda série (r = 0,67).
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Além dos estudos apresentados acima, alguns outros
investigaram a influéncia da constante de tempo do VO, ap6s um
exercicio no teste de sprints repetidos, visto que, esta caracteristica ndo
apresentou diferenca significativa com a constante de tempo da
ressintese da [PCr] (ROSSITER, WARD, KOWALCHUK et al., 2002).
Nesse contexto, Dupont et al. (2010) foram os primeiros a observar uma
correlagdo positiva significativa entre tau;off apds exercicio severo e
Sdec. Além disso, Buchheit et al. (2012) utilizando um teste de sprints
repetidos que consistia de 8 séries (com intervalado de 2min e 20s entre
elas) de 10 repeticdes de 22m, no qual os sprints eram realizados em 4s
e intercalados por 16s de recuperacdo, observaram correlacfes positivas
significativas entre tau,off ap6s exercicio severo e a diferenca da [lac]s
antes e apds o exercicio e com 0 %VO, alcancado durante RS.

Apesar de evidencias na influéncia do tau;off em RS, Buccheit
et al. (2012) ndo apresentaram diferenga significativa entre o tau,off de
dois grupos de atletas que apresentaram diferentes desempenho no teste
(i.e. grupo que conseguiu realizar somente trés séries (n=4) e grupo que
realizou mais de 4 séries (n = 7)). Alem disso, Buchheit (2012) nédo
encontrou correlac@es significativas entre 0 Sdec e a constante de tempo
do VO, ap6s um exercicio submaximo. Estes resultados apontam que o
tau;off ndo é uma varidvel primaria ou ainda ndo tem qualquer
influencia no desempenho de sprints repetidos com estas caracteristicas.
Nesse contexto, apesar de Rossiter et al. (2002) apresentarem uma
intima relagdo entre a ressintese da [PCr] e a cinética do VO, medida a
nivel pulmonar, Krustrup et al. (2009) ndo encontraram correlagdes
significativas entre a cinética do VO, medido a nivel pulmonar e
muscular apds o exercicio de extensdo de joelho de intensidade
moderada e pesada e, portanto, foi sugerido que a cinética medida a
nivel pulmonar pode ndo refletir o metabolismo muscular ap6s o
exercicio. Entretanto, é importante destacar que Buchheit et al. (2012)
utilizaram um protocolo de sprints repetidos que ndo ocorria queda no
desempenho (intensidade fixa) e Buchheit (2012) utilizou intensidades
submaximas, na qual podem ndo refletir a mesma caracteristicas de
exercicios supramaximos, para analisar a cinética do VO, (OZYENER,
ROSSITER et al., 2001).

2.4.3.3 Glicolise anaerdbia e acidose muscular

Como apresentado anteriormente a glicélise anaerébia fornece
em torno de 40% da energia total requerida durante um sprint de 6s.
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Entretanto ocorre um progressivo declinio na producdo de energia
glicolitica em sprints subsequentes (GAITANOS, WILLIAMS et al.,
1993). Bishop et al. (2004) demonstraram que sujeitos com maior
fornecimento de energia glicolitica apresentam uma queda maior no
desempenho, contudo, é importante destacar que sujeitos que
apresentam maior taxa glicolitica também apresentam um desempenho
melhor no primeiro sprint (BOGDANIS, NEVILL et al., 1995), no qual
tem sido correlacionado positivamente com um melhor desempenho (i.e.
poténcia média dos sprtins realizados) em RS (MENDEZ-
VILLANUEVA, HAMER et al., 2008; DA SILVA, GUGLIELMO et
al., 2010; BUCHHEIT, 2012).

De fato, uma conseqiiéncia inevitavel da glicélise anaerdbia é,
em conjunto com o lactato formado, a produgdo excessiva de H”,
causando uma acidose intramuscular (JUEL, 1997). Nesse contexto,
alguns estudos tém observado que um consideravel aumento na acidose
intramuscular (BISHOP e EDGE, 2006; SPENCER, DAWSON et al.,
2008) e sanguinea (BISHOP, LAWRENCE et al.,, 2003; RATEL,
WILLIAMS et al., 2006) pode afetar o desempenho em RS. Além disso,
alguns estudos também tém observado que caracteristicas que
aumentam o tamponamento muscular (i.e. aumento de MCTL1 e ingestéo
de bicarbonato) e a propria capacidade de tampao muscular podem
diminuir a fadiga em RS (BISHOP, LAWRENCE et al., 2003; BISHOP,
EDGE et al., 2004; THOMAS, PERREY et al., 2005; BISHOP e
EDGE, 2006; BARBER, MCDERMOTT et al., 2013). Entretanto, é
importante destacar que alguns estudos ndo observaram diminui¢do da
fadiga em sprints repetidos ap6s a ingestdo de bicarbonato de sédio
(GAITANOS, NEVILL et al., 1991; MATSUURA, ARIMITSU et al.,
2007) e Mendez-Villanueva et al (2012) ndo encontraram correlagdes
significativas entre a recuperacdo do pH muscular e o desempenho na
segunda série de um protocolo que consistia na realizagao dois testes de
sprints repetidos intercalados por 6min de recuperagéo.

2.4.3.4 Metabolismo oxidativo

Estudos iniciais observaram que atletas de endurance obtiveram
menor fadiga em sprints repetidos do que atletas de esportes coletivos
(HAMILTON, NEVILL et al., 1991; BISHOP e SPENCER, 2004) e
que a contribuicdo do metabolismo aerébio aumenta progressivamente
apos a execucdo de varios sprints (GAITANOS, WILLIAMS et al.,
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1993; DUPONT, MILLET et al., 2005). Neste contexto, diversos
estudos tém observado o efeito de diversos indices aerdbios (VO,max,
MAYV, limiares de lactato, cinética do VO,) na fadiga em RS
(DUPONT, MILLET et al., 2005; AZIZ, MUKHERJEE et al., 2007;
RAMPININI, SASSI et al., 2009; DA SILVA, GUGLIELMO et al.,
2010; BUCHHEIT, 2012).

Alguns estudos encontraram correlag¢@es significantes (r = -0,45
para -0,75) entre VO,max, indice que reflete a poténcia aerébia maxima,
e 0s indices de fadiga do teste de sprints repetidos (BISHOP e
SPENCER, 2004; BISHOP e EDGE, 2006; BROWN, HUGHES et al.,
2007; RAMPININI, SASSI et al., 2009). Contudo, diversos estudos ndo
apresentaram correlacbes significantes (WADLEY e LE ROSSIGNOL,
1998; AZIZ, CHIA et al., 2000; BISHOP, LAWRENCE et al., 2003;
DUPONT, MILLET et al., 2005; AZIZ, MUKHERJEE et al., 2007) ou
apresentaram correlagdes maiores com outros indices aerdébios (i.e.
Cinética do VO,, Limiar anaerébio) (DUPONT, MILLET et al., 2005;
RAMPININI, SASSI et al., 2009; DA SILVA, GUGLIELMO et al.,
2010). Além do VO,max, a MAV é considerado o indice fisioldgico que
também descreve a poténcia aerébia maxima, porém este possui uma
associacdo com a economia de movimento, visto que, individuos com
VO,max similares podem apresentar diferentes valores de MAV
(BILLAT, RENOUX et al., 1994). Nesse contexto, alguns estudos
observaram que MAV obteve uma correlagdo maior do que o VO,max
(DA SILVA, GUGLIELMO et al., 2010) e foi a Unica varidvel aerébia
(o estudo analisou o VO,max, cinética do VO, durante exercicio
submaximo e MAV) na qual foi incluida no modelo de regressdo
maltipla (BUCHHEIT, 2012). E importante destacar que as variaveis
VO,max e MAV representam a poténcia aerdbia méxima e a habilidade
do sistema cardiorrespiratério em fornecer O, para 0 musculo em
exercicio (i.e. aspectos centrais) (BASSETT e HOWLEY, 2000), porém
alguns estudos sugerem que sprints repetidos sdo limitados
primariamente por distarbios musculares (SPENCER, BISHOP et al.,
2005), portanto, 0 VO,max e MAV podem néo ser varidveis primarias
que influenciam na fadiga em sprints repetidos.

Considerando 0s pressupostos acima, indices aerébios que
descrevem a capacidade oxidativa muscular (i.e. cinética do VO,
durante o exercicio e limites dos dominios de intensidade) tém
apresentado correlagdes mais fortes com a fadiga em sprints repetidos
(DUPONT, MILLET et al., 2005; RAMPININI, SASSI et al., 2009; DA
SILVA, GUGLIELMO et al., 2010). Da Silva et al. (2010) observaram
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gue o limite do dominio pesado (representado pelo limiar anaerdbio)
apresenta correlagcdes mais fortes (r = - 0,54) com os indices de fadiga
em sprints repetidos (7 sprints de 34,2m com 25s de recuperacdo entre
0s sprints) do que o VO,max (r = - 0,39). Além disso, Dupont et al.
(2005) e Rapinini et al. (2009) demonstraram que o rapido ajuste do
metabolismo oxidativo durante o exercicio (i.e. cinética do VO, mais
rapida durante o exercicio) diminui o Sdec em RS (r = 0,6-0,8). Os
autores sugerem que este aspecto aumenta a contribuicdo aerdbia e
diminui o deficit de oxigénio do teste de sprints repetidos. Entretanto, é
importante destacar que Buchheit (2012) ndo encontrou correlagdes
significativas entre Sdec e a cinética do VO, durante o exercicio. De
fato, a diferenca entre os resultados pode estar relacionada aos diferentes
testes de sprints repetidos utilizados, visto que Dupont et al (2005) e
Rapinini et al (2009) utilizaram protocolos mais longos do que Buchheit
(2012), no qual a contribuicdo do metabolismo aer6bio € maior. Outra
caracteristica importante a se destacar é que 0s trés estudos acima
citados analisaram a cinética do consumo de oxigénio em intensidades
moderadas, fato este que ndo reflete o ajuste do metabolismo aerébio em
intensidades supramaximas (OZYENER, ROSSITER et al., 2001).

Nos (ltimos anos, utilizando a técnica de espectometria de
infravermelho proximo, tem sido investigado o processo de oxigenagao
muscular durante sprints repetidos. Os estudos indicam que, apesar de
uma progressiva desoxigenacdo durante RS, a capacidade dos
individuos em utilizar o oxigénio disponivel é bem preservada
(RACINAIS, BISHORP et al., 2007; SMITH e BILLAUT, 2010). Além
disso, Buchheit e Ufland (2011) tém observado uma forte correlacéo
entre 0 aumento da oxigenacdo muscular durante os periodos de
recuperacao e a diminuicdo do Sdec apds 8 semanas de treinamento de
endurance.

2.4.3.5 Excitabilidade muscular e acoplamento excitagdo-contracéo

As pesquisas utilizando métodos in vitro observaram que altas
concentragbes de potassio (K) no tlbulo transverso, resultaram em
bloqueio na condugdo do impulso nervoso. Girard et al. (2011)
apresentam resultados n&o publicados na qual o acimulo de K*
plasmético ndo foi alterado apds 5 sprints de 6 segundos com 30s de
recuperacdo. Entretanto, sugere-se cautela na interpretacdo desses
resultados, visto que, a concentracdo de K* plasmatico néo reflete a sua
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concentragio no intersticio (i.e. o local no qual o K* poderia causar a
fadiga) (JUEL, PILEGAARD et al., 2000). Além dos aspectos citados
acima, estudos atuais tém utilizado estimulos elétricos no nervo
periférico e analise do potencial de agdo muscular composto (onda M)
para observar alteracdes na excitabilidade muscular. De fato, uma
diminuigdo na amplitude, e ndo na duragdo, da onda M (i.e. sugerindo
um comprometimento na transmissao sinaptica e ndo na propagacdo do
potencial de aclo nas fibras musculares) foi observado apds RS
(RACINAIS, BISHORP et al., 2007; PERREY, RACINAIS et al., 2010).

Estudos observaram que o comprometimento na liberacdo do
Ca"" do reticulo sarcoplasmatico pode resultar em falha no acoplamento
excitagdo-contracdo (ALLEN e WESTERBLAD, 2001). Neste contexto,
0s estudos de Racinais et al. (2007) e Perrey et al. (2010), no qual
utilizaram eletro estimulacdo para excluir os mecanismos de fadiga
central, observaram que o pico de for¢a foi menor ap6s o teste de sprints
repetidos. Alguns estudos evidenciam que o acumulo de P; e H'
interfere na liberagdo do Ca™ do reticulo sarcoplasmatico e no local de
ligacdo da troponina C com o Ca'", respectivamente (FAVERO,
ZABLE et al.,, 1995; ALLEN e WESTERBLAD, 2001; DUTKA e
LAMB, 2004). Portanto tais aspectos poderiam diminuir as ligagdes das
pontes-cruzadas e, conseqlentemente, diminuir a producdo de forca
muscular.

2.4.3.6 Qutros mecanismos

E importante destacar que alguns estudos tém observado que
outras caracteristicas podem influenciar no desempenho em RS. Neste
contexto, Billaut et al. (2005) destacaram que a fadiga ocorrida durante
0 teste de sprint repetidos alterou a coordenagdo intermuscular (i.e.
padrdo de coordenacdo vasto lateral/ biceps femoral) e Billaut et al.
(2006) demonstraram que o padrdo de recrutamento das fibras
musculares, analisadas em uma contracdo isométrica voluntaria maxima,
é alterado ap6s a execucdo do RS. Além disso, um comprometimento no
impulso neural, ndo permitindo uma completa ativagdo muscular,
também pode ocasionar a fadiga (RACINAIS, BISHOP et al., 2007;
PERREY, RACINAIS et al., 2010; SMITH e BILLAUT, 2010),
contudo, futuras pesquisas sd0 necessarias para observar estes aspectos
em sprints repetidos.
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MATERIAL E METODOS

3.1 TIPO DE PESQUISA

Este estudo é classificado como descritivo correlacional
(THOMAS e NELSON, 2002), pois, além de caracterizar e descrever as
variaveis fisioldgicas e de desempenho analisadas nos testes realizados
no estudo, 0 mesmo buscara a comparacao e a relagéo dessas variaveis.

3.2 SUIJEITOS

Participaram deste estudo 10 velocistas (VEL), 8 corredores de
longa distancia (FUN) e 9 individuos sem treinamento especifico em
alguma modalidade esportiva (ATI) sendo todos do sexo masculino, ndo
fumantes e que ndo faziam uso regular de qualquer tipo de
medicamento. Velocistas e fundistas precisavam ter no minimo 16 anos,
dois anos de treinamento na modalidade e seis meses antes da
participacdo na pesquisa apresentar tempos de desempenho inferiores ao
estipulado no estudo (Velocistas: 100m abaixo de 11,5s; Fundistas:
10km abaixo de 38 minutos), enquanto o0s participantes ativos
precisavam praticar atividade fisica ao menos duas vezes por semana,
porém sem um treinamento especifico em alguma modalidade de
corrida. As caracteristicas antropométricas e de caracterizagdo dos
grupos estdo descritas na tabela 1.

Apbs tomarem conhecimento da metodologia proposta e
concordarem em participar do estudo através da assinatura do termo de
consentimento livre e esclarecido, visitaram o laboratério em quatro
ocasides. Foi solicitado aos voluntarios que evitassem o consumo de
alimentos contendo cafeina, bem como de bebidas alcodlicas, e
absterem da pratica de exercicios fisicos extenuantes nas 24 horas
precedentes aos testes. O intervalo minimo entre uma visita e outra foi
de 24 horas, sendo que a tolerdncia maxima de intervalo entre os testes
foi de uma semana. O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisas Envolvendo Seres Humanos da Universidade do Estado de
Santa Catarina, registrado sob o protocolo N° 109.496 / 2012.
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3.3 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL

Em um periodo maximo de quatro semanas todos os sujeitos
foram submetidos, em dias diferentes, porém no mesmo periodo do dia,
a quatro testes em pista sintética de atletismo: 1) Teste incremental, 2)
Teste de esforco méaximo a 110% da velocidade aerébia maxima
(MAYV), 3) Teste maximo de um minuto, e 4) Teste de sprints repetidos.
Em todos os testes, exceto o teste incremental, os sujeitos realizavam
um aquecimento de 5 minutos em intensidade moderada (65%MAV)
seguidos por 3 sprints de 2 segundos. Estes sprints eram intercalados
com periodos de 30s de corrida submaxima. Apos este aquecimento 0s
sujeitos foram instruidos a aguardar em repouso por 5 minutos até o
inicio do teste. Os testes ndo foram realizados em dias chuvosos,
evitando a realizacdo de teste com pista molhada, que poderia acarretar
em diminuicdo do desempenho e risco de acidentes. Anteriormente a
primeira visita, 0s sujeitos realizaram uma avaliacdo antropométrica e
uma anamnese. A anamnese utilizada caracterizou o volume e tempo de
treinamento, bem como desempenho em provas que os voluntarios
realizam.

3.4 MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

As medidas antropométricas foram todas realizadas utilizando
procedimentos padronizados. Nesse contexto, massa corporal e estatura
foram mensuradas conforme Gordon et al (1988), circunferéncias
conforme Callaway et al (1988) e dobras cutaneas conforme Harrison et
al (1988). Massa corporal foi medida em uma balanca com resolucéo de
0,1 kg (Filizola, Brasil). A altura foi medida com um estadiémetro com
resolucdo de 0,1 cm. Para a obtencdo das medidas de dobras cuténeas,
foi utilizado um plicdmetro com resolucdo de 0,1 mm (Cescorf, Brasil)
em quatro pontos anatdbmicos (tricipital, abddéme, supra iliaca, coxa
média), seguindo a padronizacdo citada por Harrison et al. (1988). Em
ativos, a densidade corporal foi estimada através da equacdo de Guedes
(1994) (equacdo 8), e o percentual de gordura corporal através da
equacdo de Siri (1961) (equacdo 9). Em velocistas e fundistas, o
percentual de gordura foi estimado através da equacdo de Jackson e
Pollock (1985) (equagdo 10)
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Equacdo 8: Equacdo de Guedes (1994) para estimar a densidade
corporal

DC =1,17136 — 0,06706 x log(TRI + SI + ABD)

Equacéo 9: Equacdo de Siri (1961) para estimar o percentual de gordura
a partir da densidade corporal

0/G—<4'95 45) 100
o =\pc ~*)*

Equacdo 10: Equacdo de Jackson e Pollock (1985) para estimar o
percentual de gordura

%G = (0,29288 x (TRI + COX + ABD + SI)) — (0,0005 x (TRI +
COX+ABD+S/2+ 0,15845 x idade— 576377

Onde: DC é a densidade corporal; %G é a gordura corporal relativa;
TRI, COX, ABD, Sl sdo as dobras cutdneas nos pontos anatémicos
triciptal, coxa média, abdéme e supra iliaca, respectivamente.

A partir de medidas antropométricas, o volume total do membro
inferior, bem como, o volume de massa magra foi calculado segundo
Jones e Pearson (1969), no qual é baseado na soma de 6 segmentos de
cones (Fig. 1). Resumidamente, com o participante em posi¢do
ortostatica e os pés ligeiramente afastados, sete circunferéncias foram
mensuradas com uma fita métrica (Sanny®), com resolucéo de 0,1 mm,
em locais pré-determinados: sulco gliteo (C1l), um terco da altura
correspondente entre a parte inferior do isquio e o espaco da articulacdo
tibio-femoral (C2), circunferéncia minima acima do joelho (C3),
circunferéncia maxima em torno do joelho (C4), circunferéncia minima
abaixo do joelho (C5), circunferéncia méaxima da panturrilha (C6) e
circunferéncia minima do tornozelo (C7). As alturas (h) entre as
circunferéncias foram obtidas utilizando um estadidmetro. Além disso,
foi medida a espessura da dobra cutinea na regido anterior em C2 (coxa)
e na regido medial em C6 (panturrilha). A fim de se obter o volume de
um segmento de cone (SV), a equacéo 11 foi utilizada:
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Equacéo 11: Volume de um seguimento de cone
SV =2 (2 +Rr+R?)

Onde: h é a distancia entre as circunferéncias, r é o raio da
circunferéncia superior e R € o raio da circunferéncia inferior.

O Volume total da coxa foi entdo calculado pela soma dos
volumes dos trés primeiros segmentos de cones, e 0 volume total da
perna foi calculada pela soma dos volumes dos trés dltimos cones. O
volume total do membro inferior foi calculado pela soma dos seis
segmentos de cones. O volume de massa magra (musculo e o0sso) foi
calculado pela soma dos volumes dos segmentos de cones sem o valor
da gordura (e.g. dividindo os valores de dobras cutineas por dois e
subtraindo este valor dos seus respectivos diametros) e o volume de
massa gorda foi calculado subtraindo o volume de massa magra do
volume total da perna.

Figura 1 - Desenho esqueméatico dos locais das medicOes
antropomeétricas para obter o volume dos seis segmentos de cones

L

FONTE: Jones e Pearson (1969)
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O método de Jones e Pearson tem sido validado em diversos
estudos (JONES e PEARSON, 1969; TOTHILL e STEWART, 2002;
VILLACA, LERARIO et al, 2008) e é amplamente utilizado
(WARREN, CURETON et al., 1990; HEPPLE, BABITS et al., 1999;
HUE, CHAMARI et al., 2007; CARVALHO, SILVA et al., 2011). Os
estudos apresentaram limite de confianca baixo (0,5 I) entre este método
e 0 método de absortometria radiolégica de dupla energia (DEXA)
(VILLACA, LERARIO et al., 2008), bem como, correlac@es altas entre
este método e 0 método de medidas de deslocamento de agua (r = 0.76-
0.99) (JONES e PEARSON, 1969) e ressonancia magnética (r > 0,95)
(TOTHILL e STEWART, 2002). E importante salientar que Jones e
Pearson (JONES e PEARSON, 1969) relataram boas correlagbes (r =
0,86-0,94) entre o volume de gordura estimado e os determinados por
radiografia dos tecidos moles, entretanto alguns estudos tém observado
que, apesar das elevadas correlacdes, o volume de gordura estimado
subestima o valor medido por ressonancia magnética e
consequentemente o volume de massa magra estimado (TOTHILL e
STEWART, 2002), além disso, este mesmo estudo salienta que a
estimativa fica prejudicada em sujeitos com IMC acima de 28 kg.m™.

3.5 INSTRUMENTOS

Os sujeitos utilizaram um analisador de gases portatil (K4b?,
Cosmed, Roma, Itdlia) para a mensuragdo das varidveis
cardiorrespiratorias (respiracdo a respiracdo) durante e apds os testes
(com excecdo do teste de sprints repetidos). Este analisador de gases foi
calibrado antes de cada teste para assegurar as medidas exatas do ar
ambiente, do gas do cilindro, da turbina e do delay, de acordo com as
instrucdes do fabricante.

Para a determinacdo da concentracdo de lactato sanguineo
([lac]s) foram coletados do l6bulo da orelha, sem hiperemia, 25ul de
sangue em capilar heparinizado, sendo imediatamente transferido para
microtubos de polietileno com tampa - tipo Eppendorff - de 1,5 mL,
contendo 50 pl de solugéo de NaF 1% e armazenado em gelo. A andlise
do lactato foi realizada por meio de analisador eletroquimico (Y'SI 1500,
E.U.A.). Antes de cada teste, o analisador de lactato foi calibrado com
uma solugdo padrao de lactato (5 mmol.I™"). Para a determinagdo do pH
sanguineo antes e apds o exercicio foram coletados do Iébulo da orelha
175ul de sangue em capilares de polietileno heparinizados que foram
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imediatamente tampadas, homogeneizadas e, em seguida, analisadas
pelo hemogasdmetro (GEM Premier 3000, Instrumentation Laboratory,
E.U.A).

Para a andlise da velocidade maxima no teste de um minuto
méaximo foi utilizada uma filmadora (SONY DCR-SR68, Japdo). Para a
realizacdo do teste de sprints repetidos foi utilizado duas fotocélulas
eletrénicas (Speed Test 4.0, CEFISE, Brasil) dispostas a 35 metros de
distancia, para capturar os tempos dos sprints. Estas foram posicionadas
aproximadamente na altura do quadril dos voluntarios a um metro do
chéo.

3.6 TESTE INCREMENTAL

O teste incremental foi iniciado com a velocidade de 8,5 km.h™
e incrementos de 0,5 km.h™ a cada minuto, até a exaustdo voluntéria. O
ritmo de corrida foi controlado por meio da emissdo de sinais sonoros
(bips) e cones de “pvc” distribuidos na pista a cada 20m. Os sujeitos
foram verbalmente encorajados para realizar o teste até a exaustdo. O
teste foi encerrado por exaustdo voluntaria ou quando o sujeito nao foi
capaz de manter o ritmo imposto pelo protocolo (atraso superior a 2m
em trés cones consecutivos). Os critérios utilizados para considerar o
teste valido como maximo foi o aparecimento de um estado estavel
(platb) do VO, apesar de um aumento na velocidade (diferenca no VO,
< 150 mL.min™) ou quando dois ou mais dos seguintes critérios foram
observados: (1) razdo de trocas gasosas maior que 1,1; (2) visivel
exaustdo; (3) frequéncia cardiaca ao final do teste dentro de 10 bpm do
valor maximo predito (220 — idade); e (4) [lac]s ao final do exercicio
(coletados nos minutos 1, 3 e 5 minutos apds a exaustdo) maior que 8
mmol.I". O consumo maximo de oxigénio (VO,max) foi considerado
como o maior valor (mL.min™.kg™) em intervalos de 15s e a velocidade
aerobia maxima (MAV) foi calculada como a velocidade da Gltima
etapa totalmente concluida, acrescido, se necessario, da fracdo de tempo
gasto do estagio que ocorreu a exaustio multiplicada por 0,5 km.h™%.

3.7 TESTE DE ESFORCO MAXIMO A 110% DA MAV (T110)

Os sujeitos realizaram dois testes de esforgo maximo a 110% da
MAV. O periodo de repouso entre os testes foi de no minimo uma hora
e no maximo quatro horas de repouso passivo. Previamente ao teste
foram realizados quatro exercicios subméaximos de trés minutos de
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duracdo em intensidades relativas & MAV (55, 65, 75 e 85%MAV). A
ordem dos exercicios submaximos foi progressiva e sem repouso entre
eles. Para o inicio de T110 os voluntérios repousaram por dez minutos.

Durante os testes de esforco maximo 0s sujeitos mantiveram
uma velocidade constante a 110%MAYV até a exaustéo voluntéria, ou até
serem instruidos a parar por ndo conseguir manter a velocidade
estipulada (atraso a uma distancia superior a 2m em dois cones
consecutivos). O tempo de exaustdo (Tlim) foi considerado como o
maior tempo de esfor¢o, entre os dois testes, no qual o sujeito conseguiu
manter a velocidade esperada (110%MAV). Apos a exaustdo 0s sujeitos
ficaram sentados por 10 minutos para a andlise de medidas
cardiorrespiratérias e metabdlicas.

3.8 TESTE MAXIMO DE UM MINUTO (T1min)

A principal orientacdo fornecida anteriormente ao teste foi para
gue os avaliados permanecessem correndo o tempo todo na maior
velocidade possivel, evitando as estratégias de corrida. Os individuos
ndo foram informados do tempo durante o teste e foram encorajados
verbalmente para correrem em intensidade maxima durante todo o teste.
O teste foi iniciado e encerrado ao apito do avaliador.

Para 0 Timin um recuo foi utilizado com o objetivo de
aumentar a reta inicial em mais 20m. Este recuo foi utilizado apenas no
inicio do teste e tem como objetivo aumentar o tamanho da reta de
saida, diminuindo as chances de perda de velocidade no inicio do teste
em fungdo da curva acentuada — peculiar em pistas de atletismo desse
tamanho.

A velocidade maxima (Vmax) durante o teste foi analisada por
meio de cones de “pvc” distribuidos na pista a cada 5 metros até os 60m
iniciais (i.e. a maior velocidade média desses trechos foi considerada a
velocidade maxima). O tempo de passagem entre os cones foi capturado
a partir de uma filmadora digital que ficou perpendicular aos cones. Para
analisar a distancia total percorrida, cones de “pvc” foram distribuidos a
cada 20m na pista. Desta forma a distancia total foi mensurada pela
quantidade de cones que o sujeito passou multiplicado por 20. Caso o
sujeito ndo finalizasse o teste na marcacdo, a distancia que o sujeito
passou do dltimo cone (medida por uma fita métrica) foi adicionada a
distancia total. Ap6s o término do teste os sujeitos foram imediatamente
sentados, e permaneceram por 10 min com o analisador de gases
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pulmonares para a analise de medidas cardiorrespiratorias e metabolicas
apos o teste, mais 50 min para coleta das amostras sanguineas.

3.9 TESTE DE SPRINTS REPETIDOS (RS)

Trés minutos apds o aquecimento foi registrado o melhor
desempenho do sujeito, por meio de dois sprints de 35m intercalados
com 2 minutos de recupera¢do. Apds 5 minutos de recuperacdo, 0s
sujeitos realizaram o RS, que consistiu de dez sprints de 35m com 20s
de recuperacdo passiva entre cada sprint. Os sujeitos foram incentivados
a realizar os sprints o mais rapido possivel. No primeiro sprint foi
necessario que os sujeitos alcangassem ao menos 95% do seu melhor
desempenho registrado anteriormente ao teste, caso isso ndo acontecesse
0 sujeito repousaria por mais 3 minutos e posteriormente realizaria
novamente o teste. Para o sprint de 35m, os sujeitos correram da
primeira para a segunda fotocélula e o sentido do sprint foi alternado
para cada sprint. Cinco segundos antes de iniciar cada sprint, os sujeitos
assumiram a posicdo de partida (posicdo em pé padronizada) e
aguardaram o sinal sonoro da fotocélula para iniciar o préximo sprint.

Considerando que estudos anteriores utilizaram diferentes testes
de sprints repetidos (GIRARD, MENDEZ-VILLANUEVA et al., 2011)
e a presente pesquisa ndo pretendeu especificar o teste de sprints
repetidos para nenhuma modalidade esportiva, a escolha do protocolo
do RS foi baseada no estudo de Gaitanos et al. (1991), no qual
analisaram a contribuicdo energética do primeiro e ultimo sprint do teste
de sprints repetidos no ciclismo (10 sprints de 6s com 30s de
recuperacio). E importante destacar que o tempo de recuperacio foi
inferior no presente estudo (i.e. 20s) para deixar a queda do desempenho
mais pronunciada entre os sprints, visto que, este estudo utilizou atletas
fundistas que podem apresentar uma queda de desempenho muito
pequena entre os sprints (HAMILTON, NEVILL et al., 1991; EDG,
BISHOP et al., 2006).

As medidas de desempenho extraidas desse teste foram:

a) Tempo do melhor sprint:

b) Tempo total dos sprints: correspondeu a soma de tempo
de todos os sprints.

¢) Queda do escore em percentual (Sdec): Foi calculado
segundo a equacdo 12. Esse método foi escolhido para analisar a fadiga
durante RS por ter uma maior validade e confiabilidade (GLAISTER,
STONE et al., 2004).
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Equacdo 12: Queda do escore em percentual no teste de sprints
repetidos

tempo do melhor sprint x 10
Sgec = 100 — x100
tempo total acumulado

3.10 ANALISE DO PH E CONCENTRACAO DE LACTATO
SANGUINEO

Em T110, T1min e RS amostras de 25ul e de 175ul de sangue
do I6bulo da orelha foram coletadas para analisar a [lac]s e pH,
respectivamente. As coletas de sangue foram retiradas no repouso,
imediatamente antes do teste e 1, 3, 5 e 7 minutos apds a exaustdo para
analisar a [lac]s e pH para 0 T110 e RS, e pH para T1min. Para analisar
a [lacls no Timin a coleta de sangue foi realizada no repouso,
imediatamente antes e apds o teste, minuto a minuto até o décimo
minuto, a cada dois minutos até o vigésimo minuto, e a cada cinco
minutos até o sexagésimo minuto apos o teste. Estas coletas foram
utilizadas para encontrar o acimulo da [lac]s (A[lac]s = [lac]s maxima
apos o teste menos a [lac]s imediatamente antes do teste) a queda do pH
sanguineo (ApH = menor pH apds o teste menos o pH imediatamente
antes do teste) apds o teste.

Além disso, a resposta da [lacly no Tlmin foi analisada
individualmente pelo modelo bi-exponencial de quatro parametros. A
resposta foi descrita utilizando a seguinte equacdo (BENEKE,
WITTEKIND et al., 2010):

Equacéo 13: Cinética da concentracdo de lactato sanguineo
A.K,
[lac];(t) = x (eki¥t —gTkaxt)
ky —kq
+ ([lac]spre — [lac]srep)xe*2*t + [lac]pre

Onde: [lac]s(t) é a concentracdo de lactato sanguineo no tempo, A é o
aumento extravascular do [lac]s gerado pelo exercicio, K; a constante
descrevendo a cinética de aparecimento, K, a constante de
desaparecimento do lactato no compartimento sanguineo, [lac]spre é a
concentracdo de lactato sanguineo imediatamente antes do exercicio e
[lac]srep € a concentracdo de lactato sanguineo imediatamente antes do
aquecimento.
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Além das caracteristicas apresentadas na equacdo anterior,
reordenando a mesma, foi possivel calcular a [lac]s maxima ([lac]smax)
(equacéo 14) e o tempo para atingir esta concentracdo (T[lac]s) (equagéo
15).

Equacao 14: Méxima concentragdo de lactato sanguineo

ky
AN
[laclymax = [Laly + Ax (k_1> s
2

Equacdo 15: Tempo para alcancar a maxima concentracdo de lactato
sanguineo

k1

T[lac], = o XIn g

Para estimar a quantidade de lactato acumulado no T1min
absoluto (Qlac) e relativo ao volume de massa magra estimado do
membro inferior (Qlacyy) foi utilizada a equacdo 16, na qual é baseada
no aumento extravascular da [lac]s (A) e o volume total de distribuigo
do lactato (i.e. 0,6 | / kg de massa corporal) (DI PRAMPERO, 1981;
FREUND e ZOULOUMIAN, 1981).

Equacédo 16: Quantidade de lactato acumulado durante o exercicio

0,6

massa corporal

Qlac =Ax

3.11 ANALISE DO DEFICIT DE OXIGENIO

O déficit de oxigénio foi calculado nos T110 e T1min como a
diferenca entre a demanda de oxigénio na velocidade correspondente
(i.e. 110%MAV para T110 e velocidade média para T1min) e 0 O,
consumido durante o teste. A demanda de O, para cada sujeito foi
baseada na regressdo linear entre VO, e velocidade (determinado nos
exercicios subméximos anteriormente ao T110), bem como no VO,
durante o repouso. Para a regresséo linear foi utilizado o valor médio do
VO, nos Ultimos 30s de cada exercicio submaximo, e para 0 VO, de
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repouso, foi utilizado o valor médio de 60s antes do inicio do primeiro
teste de esforco maximo.

3.12 ANALISE DA RESPOSTA DO VO, DURANTE E APOS O
EXERCICIO

A resposta do VO, durante e apés o exercicio foi analisada nos
T110 e TImin. No T110, os dados respiracdo a respiragdo do VO, foram
linearmente interpolados para obter valores com intervalos de 1s. Os
dados referentes as duas transicbes de cada T110 realizado foram
alinhados, e posteriormente, calculadas as médias para os valores do
VO, (durante o exercicio os dados foram alinhados até a exaustdo da
transicdo com menor duragéo, ao passo que, apds o exercicio esse tempo
correspondeu a 10 minutos). O aspecto citado acima tem o objetivo de
diminuir o "ruido" e acentuar as caracteristicas fundamentais das
respostas fisiolégicas. Diferentemente do T110, no T1min foi utilizada
somente uma transi¢do para a analise da respostas do VO, durante e
apos o exercicio. A cinética do consumo de oxigénio durante o exercicio
foi analisada somente no T110, devido ao pequeno tempo de exercicio
no T1min. Apds o exercicio, a cinética de decaimento do VO, foi
analisada no T1min e T110.

a) Cinética do consumo de oxigénio durante o exercicio:
O VO, de linha de base (VO,base) foi definido como o valor médio do
altimo minuto obtido antes do inicio de cada teste. Os primeiros 20s
de exercicio foram excluidos do ajuste do modelo (fase 1 -
"cardiodinamica™). O tempo de curso da resposta do VO,, apos os 20s
de exercicio, foi descrito em um componente exponencial usando a
equacdo proposta por Ozyener et al. (2001) (equacdo 17).

b) Cinética do consumo de oxigénio apds o exercicio: O
tempo de curso da resposta do VO, ap0s o exercicio foi descrito em dois
componentes exponenciais (bi-exponencial) utilizando a equacéo
proposta por Beneke et al. (2002) acrescido do tempo de atraso para o
inicio da resposta do VO, (equacéo 18).

Além da analise da cinética do VO, ap6s o exercicio, o total de
O, consumido nos 10min iniciais ap6s o exercicio (EPOCiu,), bem
como, 0 O, consumido pelo componente rapido (EPOC,,) e lento
(EPOCiento) foram calculados. EPOC,,, € EPOC;en, foram estimados a
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partir do EPOC subtraido dos valores preditos pela equacdo 18 para o
componente lento e rapido, respectivamente.

Equacéo 17: Cinética do consumo de oxigénio durante o exercicio

_(t—TD)
V0,(t) = VO,base + Al x (1 —e \rion )

Equacao 18: Cinética do consumo de oxigénio apds o exercicio

< t=TD ) < t—TD)
V0,(t) = VO,base + Al x e ‘t1off/ |+ [ A2 x e ‘r20ff

Onde: VO,(t) é o consumo de oxigénio no tempo t; VOjbase é o
consumo de oxigénio imediatamente antes do inicio do teste; Al e A2
sdo as amplitudes do VO, de cada componente exponencial, TD é o
tempo de atraso para o inicio do primeiro e segundo componente
exponencial; tjon (tauon) é a constante de tempo do componente
exponencial da cinética durante o exercicio; e t; e t, (tau,off e tau,off)
sdo as constantes de tempo estimada de cada um dos componentes
exponenciais da cinética apds o exercicio.

3.13 ANALISE ESTATISTICA

Os dados foram expressos como média + DP e em todos os
testes foi adotado um nivel de significancia de 5%. A normalidade das
varidveis determinadas neste estudo foi analisada pelo teste de Shapiro
Wilk. A andlise de variancia ANOVA one-way foi utilizada para analisar
a diferenga entre os grupos. Para analisar o A[lac]s € 0S parametros
obtidos com a cinética do VO, ap6s diferentes testes nos diferentes
grupos foi utilizado ANOVA two way com medidas repetidas para 0s
testes. Entretanto, para analisar o ApH foi utilizado ANOVA two way
sem medidas repetidas, visto que, devido a problemas com a analise do
pH sanguineo, algumas coletas no mesmo sujeito nao foram possiveis de
serem realizadas. Todas as ANOVA foram complementadas pelo teste
de Tukey. Para analisar a relacdo entre as varidveis de desempenho
(tempo total) e fadiga (Sdec) do teste de sprint repetidos com as
variaveis fisiolégicas e de desempenho, bem como, a relagdo das
variaveis da cinética do VO, apds o exercicio com as variaveis de
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desempenho e metabdlicas obtidas no estudo foi utilizado todos os
sujeitos do presente estudo em um Unico grupo e o teste de correlacdo de
Pearson (r). A magnitude da correlagdo entre as medidas foram
avaliadas com os seguintes limites: < 0,1, trivial, entre 0,1 e 0,3,
pequenas; entre 0,3 e 0,5, moderada; entre 0,5 e 0,7, forte; entre 0,7 e
0,9, muito forte; e entre 0,9 e 1,0, quase perfeito. Se os intervalos de
confianga de 90% sobrepuserem pequenos valores positivos e negativos,
a magnitude foi considerada desconhecida, caso contrério, a magnitude
foi considerada como sendo a magnitude observada (HOPKINS,
MARSHALL et al., 2009).

E importante destacar que, devido a alguns sujeitos n&o
conseguirem realizar o protocolo estipulado na pesquisa e problemas
com alguns instrumentos durante a execugdo dos testes, algumas
analises estatisticas foram realizadas com um nlmero de sujeitos
inferiores aos participantes do estudo. Nesse contexto, a analise da
cinética do lactato no T1min foi analisado somente em 8 sujeitos ativos,
as variaveis obtidas com o teste de sprints repetidos e a cinética do VO,
apos o exercicio foram analisadas somente em 9 velocistas. Por Gltimo,
a quantidade de sujeitos que foram utilizados para a analise do pH
sanguineo foi reduzida e esta descrita na tabela 7.
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RESULTADOS

41 DADOS ANTROPOMETRICOS E DESEMPENHO NOS
TESTES

Os dados antropométricos e de caracterizacdo dos grupos sao
descritos na Tabela 1. A ANOVA one way mostrou diferencas
significativas na idade (p < 0,001), %gordura (p < 0,001), e no volume
de massa magra estimado da coxa (p = 0,009) e do membro inferior (p <
0,026). Analise de pos-hoc para a idade revelou que, comparado a
velocistas e ativos, os fundistas apresentaram idade superior (p < 0,001),
porém ndo ocorreu diferenca entre velocistas e ativos (p = 0,26). O
%Gordura corporal ndo apresentou diferencas significativa entre
fundistas e velocistas (p = 0,95), porém os ativos apresentaram valores
superiores em relacdo aos outros dois grupos (p < 0,001). O volume de
massa magra estimada da coxa e do membro inferior foi superior nos
velocistas (p < 0,05), porém ndo ocorreu diferencga significativa entre
ativos e fundistas (p > 0,80).

Os valores médios de desempenho nos quatro testes realizados
no estudo, bem como, os valores de VO,max sdo descritos na tabela 3.
A ANOVA one way revelou diferencas significativas para a MAV (p <
0,001), 0 VO,max (p < 0,001); Tlim (p < 0,001) e a distancia percorrida
(p <0,01) no T110; velocidade maxima (p = 0,001), distancia percorrida
(p < 0,001) e velocidade média (p < 0,001) no Timin; e no melhor
sprint (p < 0,001), Sdec (p < 0,01) e tempo total (p < 0,001) em RS.
Analise de pos-hoc mostrou que MAV (p < 0,001), VO,max (p < 0,03) e
Sdec (p <0,02) foi somente diferente significativamente entre fundistas
e 0s outros dois grupos. Enquanto a diferenca entre a velocidade
méaxima do T1min com a MAV (p < 0,001), velocidade maxima (p <
0,001) no T1min, a distancia percorrida (p < 0,03) e Tlim (p < 0,04) no
T110 e o tempo e velocidade do melhor sprint em RS (p < 0,01) foram
somente diferentes significativamente entre velocistas e os outros dois
grupos. As variaveis tempo total no RS (p < 0,03), velocidade média e
distancia percorrida (p < 0,01) no Tlmin foram diferentes

significativamente entre todos os grupos.
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Tabela 2: Dados antropométricos e caracteriza¢do dos grupos.

Ativos Fundistas Velocistas
Idade (anos) 22+1° 29 +4° 19 £ 4°
Massa corporal (kg) 76,3+2,4° 70,7 +8,1° 77,1+10,22
Estatura (cm) 177 £ 52 176 + 6° 180 + 8°
% gordura corporal 13,1+ 3,0° 70+2,7° 6,5+2,3"

Vol. de massa magra 5,12+051° 4,93+0,88°  6,13+0,89"
estimado da coxa (1)

Vol. de massa magra 2,65+ 0,27 2,74 + 0,40° 2,89 + 0,392
estimado da perna (l)

Vol. de massa magra 7,73+0,71° 7,67+122° 9,02+1,21°
estimado do M.1. (I)

Tempo de treinamento --- 5+3° 4+3
(anos)
Frequéncia semanal de --- 6+12 5+0°

treinos (dias)
Tempo dos 100m (s) 11,00 £0,12
Tempo dos 10000m (min) 34,93 +3,58

FONTE: producdo do préprio autor

NOTA: Valores sdo médias = desvio padrdo. Vol., volume; M.l
membro inferior. *"Diferentes letras sobrescritas indicam diferenca
significativa entre os grupos (p < 0,05)

Para analisar o desempenho nos sprints do teste de sprints
repetidos foi utilizada a velocidade média a cada dois sprints (ida e
volta) para diminuir a interferéncia do vento nas andlises (Figura 2).
Neste contexto, a ANOVA one way revelou diferencas significativas na
velocidade média entre os grupos (p < 0,001). O teste de pos-hoc
mostrou que os velocistas, comparado ao grupo dos ativos, apresentaram
valores superiores em todos os sprints (p < 0,001), porém comparado
com o grupo de fundistas, os velocistas apresentam valores
significativamente superiores somente nas trés primeiras analises (p <
0,03). Diferencas significativas entre fundistas e ativos ocorreram
somente nas trés ultimas analises (p < 0,01).
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Tabela 3: Desempenho dos testes incremental, 110% da MAV, 1
minuto maximo e sprints repetidos.

Ativos Fundistas Velocistas

Teste incremental

MAV (km.h™) 14,7+0,8" 184 +1,4° 153+0,7°

VO,max (mL.kg™".min™) 54,5 + 4,8 59,6 + 2,6 51,5+2,9°
T110

Tlim (s) 205 + 29° 157 +35° 256 + 54°

Distancia percorrida (m) 920 + 149° 876 + 169° 1199 + 280°
T1lmin

Vel. maxima (km.h™) 28,61 +275" 2811+249° 33,08+2,07"

Distancia percorrida 354 + 15° 398 +17° 426 +23°

Vel. média (km.h™?) 21,21+0,88° 23,87 +1,05° 2557 +1,38°

Vel. média— MAV (km.h™)  655+0,91*°  547+104° 10,32 +1,09°
RS

Tempo do Melhor sprint (s) 5,12+0,29° 505+0,36  4,53+0,16"

Vel. do 24,69+ 1,45 2504+169" 27,85+1,02°

(km.h™)

Sdec (%) 832+4,14° 402+1,98" 847+247°

Tempo total (s) 55,86 +2,63" 52,62 +3,06° 49,48 +0,85°

FONTE: producéo do prdprio autor
NOTA: Valores sdo médias + desvio padrdo. Sdec é a queda do
desempenho em percentual. MAV é a velocidade aerébia maxima.
abChiferentes letras sobrescritas indicam diferenca significativa entre os

grupos (p < 0,05)



87

Figura 2: Velocidade média a cada dois sprints do teste de sprints
repetidos em ativos, fundistas e velocistas. Os sprints foram acoplados a
cada duas repeticOes (ida e volta) para diminuir a interferéncia do vento
entre as anélises. **“Diferentes letras sobrescritas indicam diferenca
significativa entre os grupos (p < 0,05)

M Velocistas
@ Fundistas
O Ativos

Velocidade (m.s-!)

1-2 3-4 5-6 7-8
Sprints

FONTE: Producéo do proprio autor
4.2 RESPOSTA DO VO, DURANTE O EXERCICIO

Os parametros da resposta do VO, durante o exercicio a 110%
da MAV estdo apresentados na Tabela 4. O modelo utilizado para
descrever a cinética do VO, durante o exercicio apresentou coeficientes
de determinacdo significativos (p < 0,001) entre 0 VO, mensurado e a
resposta do modelo para velocistas (r* = 0,73 + 0,1), fundistas (r* = 0,89
+0,05) e ativos (r* = 0,87 + 0,07). Os valores obtidos a partir da cinética
do VO, durante T110 apresentou diferengas significativas na constante
de tempo (p = 0,001) e no tempo de atraso (p = 0,04) (figura 3 e tabela
4). Andlise de pos-hoc revelou que fundistas apresentaram valores
superiores de tempo de atraso em relacdo aos velocistas (P = 0,04) e
valores inferiores de tau;on em relagdo ao grupo ativos (P = 0,04) e
velocistas (P = 0,001), porém as mesmas variaveis ndo apresentaram
diferencas significativas entre ativos e velocistas (p = 0,3). Os valores
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médios das respostas do VO, nos ativos, fundistas e velocistas durante
T110 estdo apresentados na Figura 3.

A ANOVA one way revelou diferencas significativas nos
valores de déficit de oxigénio no T110 e T1min (p < 0,001). Pos-hoc
revelou que velocistas apresentaram valores significativamente maiores
gue 0s outros dois grupos no déficit de oxigénio no T110 e T1min (p <
0,001), porém ndo ocorreu diferenca significativa entre fundistas e
ativos em nenhum dos dois testes (p > 0,80). Os valores de AOD no
T110 estdo descritos na Tabela 4 e no T1min foram 30,90 + 6,61 mL.kg"
129,38 + 5,85 mL.kg™" e 46,11 + 4,89 mL.kg™ para os ativos, fundistas
e velocistas, respectivamente.

Figura 3: Valores médios das respostas do consumo de oxigénio (VO,)
em ativos (o), fundistas (m) e velocistas (V) durante T110. Os valores
médios sdo restringidos ao menor tempo de exaustdo recordado em cada
grupo. Média * desvio padrdo do maior VO, e do tempo de exaustdo
registrados no grafico.
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FONTE: Producao do proprio autor
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Tabela 4: Pardmetros da resposta do consumo de oxigénio durante o
exercicio a 110% da MAV.

Ativos Fundistas Velocistas
VO,base (mL-min ) 488 + 80° 447 + 69° 508 + 87°
Al (mL-min™) 3282 + 284° 3398 + 452° 3072 + 415°
TD (s) 6,85+ 1,47* 8,61 + 1,90 431+513°
Tau,on (s) 15,93 + 3,38° 11,26 +1,94" 18,36 +4,75°
AOD (mL.kg™) 39,7+9,1° 38,8 +13,8" 62,0 + 10,0°

FONTE: Producéo do proéprio autor

NOTA: Valores sdo médias + desvio padrdo. VO,base € o valor basal do
consumo de oxigénio. Al, TD e tau;on sdo a amplitude, tempo de atraso
e a constante de tempo obtidos a partir da equacdo 17. AOD é o déficit
acumulado de oxigénio. *Diferentes letras sobrescritas indicam
diferenca significativa entre os grupos (p < 0,05)

43 RESPOSTA DO VO, APOS O EXERCICIO

No Tlmin e no T110, o modelo utilizado para descrever a
cinética do VO, apl6s o exercicio apresentou coeficientes de
determinacdo significativos (p < 0,001) entre 0 VO, mensurado e a
resposta do modelo para velocistas (r* = 0,93 + 0,03 para T1min e r’ =
0,95 + 0,01 para T110), fundistas (r* = 0,95 + 0,01 para T1min e r* =
0,97 + 0,01 para T110) e ativos (r* = 0,95 + 0,02 para T1min e r* = 0,96
+ 0,02 para T110).

A Tabela 5 e a Figura 4 apresentam os parametros obtidos com
a cinética do VO, e os valores médios da resposta do VO, apés T1min e
T110, respectivamente. A ANOVA two way revelou efeito do teste para
as variaveis Al (p < 0,001), TD (p < 0,001), EPOC4, (p < 0,01); efeito
do grupo para as variaveis tau,off (p < 0,01), Al (p <0,01), TD (p <
0,049) e tau,off (p = 0,03) e efeito da interacdo para as variaveis
EPOCqa (p < 0,01) € EPOCiento (p = 0,02). Em relacdo a diferencas
significativas entre os testes, o teste de pos-hoc revelou que o TD foi
diferente significativamente para todos os grupos (p < 0,01). Além
disso, o tau,off (p = 0,04), o tau,off (p = 0,04) 0 EPOCjeno (p =0,01) € 0
EPOC,t (p = 0,01) apresentaram diferencas significativas somente para
velocistas, enquanto que, a Al foi significativamente diferente para os
ativos (p < 0,01) e velocistas (p < 0,001).
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Figura 4: Valores médios das respostas do consumo de oxigénio (VO,)
em ativos (==), fundistas (O0) e velocistas (0) ap6s T110 (A) e T1lmin
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Tabela 5: Pardmetros da resposta do consumo de oxigénio ap6s o
exercicio a 110% da MAV e 1 minuto maximo.

Ativos Fundistas Velocistas
VO,base T110% 470+ 75° 443 + 65° 505 + 63°
(mL-min™) T1min 500 + 56° 452 + 47° 480 + 59°
D T110%  17,3+4,2° 20,6 + 4,7° 15,7 + 4,32
s T1min 11,8 +3,1° 14,9 + 4,6° 10,4 + 4,5
(s)
A, T110% 2226 +114% 2347 +197° 2205 + 135°
mL-min~* T1min 1963 + 188" 2238 +222° 1970 + 156"
(
A, T110% 695 + 1402 779 + 247° 637 + 177°
mL-min* T1min 887 + 315° 710 £172° 641 + 151°
(
tau, off T110%  39,7+9,6° 33,9+9,6° 44,6 +8,0°
(s) T1min 40,0+ 12,00 31,0+9,5° 56,9 + 15,9
tau,off T110% 302 +782 301 +131° 356 + 186°
(s) T1min 357 +213° 294 + 1852 562 + 218"
EPOC,, T110% 2160 +411° 2173 +669%° 2207 + 394°
mL T1min 1640 + 444° 1764 +526® 2129 + 520%
(
EPOC eno T110%  3155+542%8 3234 +998% 2853 + 904°
mL T1min 3656 + 639 2861+ 799° 3745+ 762°
(mL)
EPOC otal T110%  5315+5278 5407 + 1480° 5054 + 1190°
(mL) Timin 5296 + 528" 4625 +1209° 5873 + 1037°

FONTE: Producéo do Préprio Autor

NOTA: Valores sdo médias + desvio padrdo. VO,base € o valor basal do
consumo de oxigénio. Al, A2, TD, tau,off, tau,off sdo as amplitudes,
tempo de atraso e constantes de tempo obtidos a partir da equacgdo 18.
EPOC s, EPOCienio € EPOCiota 80 0 O, consumido pelo componente
rapido, componente lento e total ap6s 0 exercicio, respectivamente.
*PDiferentes letras sobrescritas indicam diferenca significativa entre os
grupos e os testes (p < 0,05)

A Andlise de pos-hoc mostrou que diferencas entre 0s grupos
ocorreram somente no T1min. Neste contexto, fundistas apresentaram
diferencas significativas em relacdo ao grupo velocistas para as
variaveis Al (p = 0,02), tausoff (p < 0,01), EPOCno (p = 0,04),
EPOCta (p = 0,03), e em relagdo ao grupo ativos somente para Al (p =
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0,02). Além disso, diferencas significativas entre ativos e velocistas
ocorreram somente na varidvel tau,off (p = 0,03).

4.4 CONCENTRAGCAO DE LACTATO SANGUINEO E pH

O modelo utilizado para descrever a cinética da concentracdo de
lactato sanguineo ap6s o T1lmin apresentou coeficientes de
determinacéo significativos (p < 0,001) entre o VO, real e a resposta do
modelo para velocistas (> = 0,96 + 0,02), fundistas (r* = 0,97 + 0,01) e
ativos (r° = 0,97 £ 0,02). A Figura 5 demonstra os valores médios reais e
preditos da resposta da [lac]s nos diferentes grupos.

Figura 5: Valores médios reais (simbolos) e preditos (linha continua) da
resposta da concentragdo de lactato sanguineo em ativos (A ), fundistas
(m) e velocistas (o) ap6s T1min.
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FONTE: Producao do propri autor

A Tabela 6 apresenta os parametros obtidos com a cinética da
[lac]s apés T1min. A ANOVA one way revelou diferencas significativas
nos parametros [lac]spre (p = 0,04), T[lac]smax (p = 0,01), [lac]smax (p
< 0,001), A (p < 0,001), Qlac (p < 0,001), Qlacym (p <0,001) e Ky (p <
0,001). O teste de pos-hoc mostrou que fundistas apresentaram diferenca
significativa em relacdo a velocistas na [lac]spre (p = 0,046), T[lac]smax
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(p = 0,01), [laclymax (p < 0,001), A (p < 0,001), Qlac (p <
0,001),Qlacym (p < 0,001) e K; (p = 0,001), e em relagcdo ao grupo
ativos nas varidveis [laclsmax (p < 0,01), A (p < 0,01), Qlac (p <
0,01),Qlacym (p < 0,01) e Ky (p = 0,048). Além disso, diferencas
significativas entre ativos e velocistas ocorreram nos pardmetros
[lac]smax (p = 0,03), A (p = 0,02), Qlac (p = 0,04).

Tabela 6: Valores médios dos parametros obtidos a partir da cinética da
concentracao de lactato sanguineo para o teste de 1 minuto maximo.

Ativos Fundistas Velocistas
[lac]srep (mmol.1™) 1,13 +0,38° 1,14 +0,15° 1,39 +0,28°
[lac]qpre (mmol.I™) 2,88+0,82°  187+0,59° 2,99 +1,19%
T[lac]smax(min) 8,84+2,03°  7,37+0,94° 9,60+ 1,17
[lac]max(mmol.I'®) 18,94 +266° 14,28 +2,94° 22,18 +2,44°
A (mmol.I™") 21,07 +3,12° 1564 + 350" 25,39 + 2,84°
Qlac (mmol) 966 + 153 671 + 193" 1180 + 196°
Qlacyu(mmol.I™) 64,5 + 10,3 44,3 +14,2° 67,6 +7,0°
K, (min?) 0,298 + 0,080 0,368 +0,044° 0,261 +0,039°
K, (minY) 0,033+0,013* 0,032 +0,008° 0,030 +0,009°

FONTE: Producéo do Préprio Autor

NOTA: Valores sdo médias + desvio padrdo. [lac]srep e [lac]spre é a
concentracdo de lactato sanguineo no repouso e imediatamente antes do
exercicio. T[lac]smax é o tempo para alcancar o valor maximo da [lac]s.
[lac]smax é o valor maximo da [lac]s. A, K1 e K2 so a amplitude e as
constantes de tempo da fungéo bi-exponencial, respectivamente. Qlac e
Qlacyw é a quantidade de lactato acumulado durante o exercico em
valores absolutos e relativos ao volume de massa magra estimado do
membro inferior. *"“Diferentes letras sobrescritas indicam diferenca
significativa entre os grupos (p < 0,05).

Foi verificado que o pH sanguineo antes de T110 (ATI: 7,42 +
0,03; FUN: 7,43 £ 0,02; VEL: 7,41 + 0,02), T1min (ATI: 7,42 + 0,01,
FUN: 7,41 £ 0,02; VEL: 7,40 + 0,03) e RS (ATI: 7,36 + 0,07; FUN:
7,39 + 0,05; VEL: 7,36 + 0,04) ndo apresentaram diferenca significativa
entre os grupos. O ApH e A[lac]s no T110, T1min e RS s&o descritos na
Tabela 7. A ANOVA two way revelou efeito significativo no teste (p <
0,001), grupo (p < 0,001) e interagdo (p = 0,01) para ApH e A[lac]s. O
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teste de pos-hoc revelou que o ApH (p > 0,7) e o Aflac]s (p < 0,8) ndo
foram diferentes significativamente entre os grupos no T110. No RS, o0s
velocistas apresentaram maiores queda no pH e valores superiores na
Aflac]s em relagdo ao grupo de fundistas (p < 0,001) e de ativos (p <
0,01), porém ndo ocorreu diferenca significativa entre fundistas e ativos
(p = 0,4). No Tlmin, a Aflac]s foi diferente significativamente entre
todos os grupos (p < 0,05), porém na varidvel ApH, somente ocorreu
diferenca significativa entre velocistas e fundistas (p < 0,01). Em
relacdo as diferencas significativas entre os testes, 0 pos-hoc mostrou
que T110 e T1min apresentaram diferengas significativas no ApH e
Aflac]s somente em velocistas (p < 0,001) e ativos (p < 0,01).
Analisando diferencas entre T110 e RS, 0 pos-hoc mostrou que A[lac]s
apresentou diferengas significativas somente nos velocistas (p < 0,01) e
ApH somente nos fundistas (p = 0,04). Com relacdo as diferencas
significativas entre Tlmin e RS, foi observado que a varidvel Aflac]s
apresentou valores significativamente inferiores no RS em todos os
grupos (p < 0,01), porém a queda no pH foi inferior somente nos grupos
de fundistas (p < 0,01) e de ativos (p < 0,01).

Tabela 7: Valores médios de pH e concentracdo de lactato sanguineo
nos testes a 110% da MAV, 1 minuto maximo e sprints repetidos.

Ativos Fundistas Velocistas
ApH T110% -0,23+0,06°  -0,26 +0,07° -0,24 +0,09™
(n=7) (n=5) (n=10)
Tlmin  -0,34 +0,08" -0,29 £ 0,07™  -0,43 £ 0,06°
(n=7) (n=6) (n=9)
RS -0,22 +0,04° -0,17 £ 0,07° -0,35 +0,1™
(n=6) (n=7) (n=7)
Allac]s T110% 9,58 + 2,72° 10,35 + 3,50° 10,38 + 2,80°
(mmol.I™)
Timin 16,06 + 2,64° 12,41 + 2,882 19,19 + 2,15°
RS 8,10 + 1,44 7,01+ 1,41° 14,59 +2,0°

FONTE: Producdo do Préprio Autor

NOTA: Valores sdo médias + desvio padrdo. ApH ¢ a diferenca entre o
pH pré exercicio e o pH pico apos o exercicio. A[lac]s é a diferenca entre
a [lac]s pré- exercicio e a [lac]s maxima apds o exercicio. Devido a
problemas com a analise do pH, o nimero de sujeitos (n) analisados em
cada grupo e em cada teste foi colocado ao lado do valor médio.
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abedDiferentes letras sobrescritas indicam diferenca significativa entre
0S grupos e os testes (p < 0,05)

45 CORRELACOES ENTRE AS VARIAVEIS

As correlages significativas entre as variaveis de desempenho
em RS (tempo total e Sdec) com os parametros fisiologicos e de
desempenho sdo apresentadas na Figura 6. Foi observada uma
correlagdo de magnitude forte entre o tempo total e as variaveis de
desempenho (Vmax (r = -0,73; p < 0,001), Vmed (r =-0,85; p<0,001) e
melhor sprint em RS (r = 0,86; p < 0,001)), além disso, as variaveis
metabdlicas déficit de O, no T110 (r = -0,61; p = 0,001) e T1min (r = -
0,60; p=0,001), A[lac]s (r = -0,64; p < 0,001), ApH (r = 0,59; p < 0,01),
também apresentaram correlagdes fortes. EPOC,, (r = -0,44; p = 0,03),
tau;off no Timin (r = -0,45; p = 0,03) e massa magra estimada do
membro inferior (r = 0,41; p = 0,049) apresentaram correlacBes
moderadas com o tempo total em RS. As correlagBes do tempo total em
RS com as varidveis VO,max (r = 0,04; p = 0,8), MAV (r = -0,28; p =
0,2), tau;on (r = -0,1; p = 0,6) e tau,off (r = -0,15; p = 0,5) no T110,
Qlac (r=-0,36; p=0,07), Ky (r=0,11; p=0,6), K, (r=0,06; p=0,7) e
ApH (r = 0,29; p = 0,2) no Tlmin apresentaram correlagdes de
magnitude desconhecida e ndo significativas.

O Sdec apresentou correlagdes de magnitude forte com as
varidveis de desempenho MAV (r = -0,55; p < 0,01), Vmax (r = 0,55; p
< 0,01) e melhor sprint em RS (r = -0,53; p < 0,01) e com as variaveis
fisiolégicas VO,max (r = 0,59; p = 0,001), Qlac (r = 0,63; p < 0,001),
tau,off (r = 0,59; p = 0,001) no T110, porém, a Unica variavel que
correlacionou com uma magnitude muito forte com o Sdec foi Ky (r = -
0,75; p < 0,001). CorrelagcBes de magnitude moderada foram observadas
entre Sdec e as variaveis déficit de O, (r = 0,43; p = 0,03) e tauson (r =
0,41; p=0,037) T110, Aflac]s (r=0,41; p=0,035) ¢ ApH em RS (r = -
0,48; p = 0,03) e taujoff no Timin (r = 0,47; p = 0,02). O Sdec
apresentou correlacGes de magnitude desconhecida e néo significativa
com o tempo total em RS (r = -0,02; p = 0,9), massa magra estimada do
membro inferior (r = 0,15; p = 0,5), Vmed (r = 0,00; p = 0,9), déficit de
O, (r=10,30; p=0,14), Ky (r =-0,37; p = 0,067), EPOC5, (r = 0,04; p =
0,8).

Este estudo também observou as correlagdes entre o tempo total
em RS com os indices aerobios nos trés grupos para analisar a influéncia
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dos parametros aerébios no desempenho em grupos com caracteristicas
fisiologicas similares. Neste contexto, o tempo total em RS foi
correlacionado significativamente com MAV no grupo ativos (r = -0,70;
p = 0,04) e velocistas (r = -0,79; p = 0,01), no entanto ndo apresentou
correlacdo significativa em fundistas (r = -0,39; p = 0,34). Os outros
indices aerdbios obtidos no presente estudo ndo apresentaram correlacdo
significativa (p > 0,08) em nenhum dos trés grupos com o tempo total
em RS (tauzon - ATl r =0,47; FUN: r = -0,45; VEL: r = -0,37. VO,max
— ATl r=-0,59; FUN: r =-0,2; VEL: r =-0,13).

Figura 6: Coeficientes de correlacdo significativos entre as variaveis do
teste de sprints repetidos (tempo total do teste de sprint repetidos (painel
B) e queda do escore em percentual (painel A) com as outras variaveis
obtidas no estudo. As linhas pontilhadas representam os limites da
magnitude da correlacdo e as linhas verticais representam 90% do
intervalo de confianca das correlagdes.
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As correlagdes da constante de tempo primaria da cinética do
VO, apds T110 e T1min com as variaveis de desempenho e fisioldgicas
obtidas em seu proprio teste, bem como, com 0 VO,max, MAV e tau;on
sdo apresentadas na figura 7. O Tau,off no Tlmin apresentou
correlacdes fortes com as variaveis tau;o0ff no 7110 (r = 0,56; p < 0,01),
Vmax (r = 0,66; p < 0,001), VO,max (r =-0,59; p=0,001) ¢ ApH (r= -
0,56; p < 0,01). Além disso, tau;off no T1min apresentou correlagdo
muito forte com A[lac]s (r = 0,74; p < 0,001) e déficit de O, (r = 0,70; p
< 0,001), correlagdo moderada com a Vmed (r = 0,43; p = 0,03) e
correlagdo desconhecida com tauson (r = 0,04; p = 0,8). Tau;off em
T110 apresentou correlacdo significativa e de magnitude moderada com
0 VO,max (r = -0,44; p = 0,02), porém as correlagbes com todos os
outros parametros (MAV (r = -0,34; p = 0,08), Tlim (r = 0,31; p = 0,01),
Aflac]s (r = 0,18; p 0,4), ApH (r = -0,14; p < 0,5), déficit de O, (r =
0,35; p = 0,07) e tauzon (r = 0,27; p = 0,17)) apresentaram correlagdes
ndo significativas.

Figura 7: Coeficientes de correlacdo entre as constantes de tempo
primaria do VO, apés Tlmin (m) ¢ T110 (o) com as varidveis de
desempenho e fisioldgicas obtidas em seu préprio teste, bem como, com
0 VO,max e velocidade aerébia maxima (MAV). As linhas pontilhadas
representam os limites da magnitude da correlacdo e as linhas verticais
representam 90% do intervalo de confianca das correlacdes.
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A Qlac apresentou correlagGes significativas com o O,
consumido ap6s o exercicio (Figura 8). Neste contexto apresentou
correlagbes de magnitude muito forte com EPOCy, (r = 0,73; p <
0,001), de magnitude forte com EPOC e, (r = 0,67; p < 0,001) e de
magnitude moderada com 0 EPOC,,, (r = 0,44; p = 0,02). Além disso, a
constante de evasdo da [lac]s no compartimento sanguineo (ky)
correlacionou com uma magnitude moderada com a constante de tempo
secundaria do VO, apo6s o exercicio (tau,off) (r = 0,49; p = 0,01).

Figura 8: Relagdo do O, consumido apds exercicio (EPOC) e constante
de tempo secundaria (tau,off) do T1min com os valores obtidos com a
cinética da [lac]s. A) correlagéo entre EPOCota1, EPOCienio € EPOC 4
com a quantidade de lactato acumulado com T1min (Qlac). B)
Correlagdo entre Tau, com a constante de evasdo da [lac]s no
compartimento sanguineo (K5). No grafico A, os simbolos com ponto no
meio, os totalmente preenchidos, e os em branco representam 0 EPOyqy,
EPOCieno € EPOC 4, respectivamente. Os simbolos circulo, quadrado e
triangulo em ambos os graficos representam os valores obtidos para
ativos, fundistas e velocistas, respectivamente.
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DISCUSSAO

Os principais objetivos deste estudo foram determinar 0 modo e
0 grau que as variaveis fisiologicas e de desempenho influenciam no
desempenho e na fadiga em sprints repetidos, bem como, avaliar os
aspectos que influenciam na resposta do VO, ap0s o exercicio. Para este
fim, foram avaliadas diversas varidveis fisioldgicas e de desempenho em
sujeitos com diferentes caracteristicas metabdlicas. Com este
delineamento experimental, foi observado que as varidveis anaerdbias,
mais pronunciadas em velocistas, foram as principais determinantes do
desempenho em sprints repetidos, e o aprimoramento do metabolismo
oxidativo e, principalmente, na remocdo de metabdlitos do ambiente
contratil s&o os aspectos que influenciam na diminuigéo da fadiga nesse
tipo de atividade. Além dos determinantes do desempenho e da fadiga
em RS, o presente estudo demonstrou que o retorno do VO, aos valores
de base esta, em parte, relacionado & remocéo da [lac]s e que a constante
de tempo primaria do VO, ap6s o exercicio é influenciada por aspectos
oxidativos e pelo distirbio metabolico causado durante o exercicio.

51 A INFLUENCIA DOS ASPECTOS ANAEROBIOS NO
DESEMPENHO E NA FADIGA EM SPRINTS REPETIDOS

Diversos estudos observaram as variaveis que poderiam ser 0s
determinantes para o desempenho em RS, porém, estas pesquisas
utilizaram amostras que utilizam sprints repetidos no seu evento
esportivo (i.e. atletas de esportes coletivos) ou compararam estes atletas,
gue possuem caracteristicas de treinamento aerobio e anaerébio, com
sedentarios ou atletas de endurance (HAMILTON, NEVILL et al.,
1991; BISHOP, LAWRENCE et al., 2003; BISHOP, EDGE et al.,
2004; BISHOP e SPENCER, 2004; DUPONT, MILLET et al., 2005;
EDG, BISHOP et al., 2006; DA SILVA, GUGLIELMO et al., 2010;
DUPONT, MCCALL et al.,, 2010; BUCHHEIT e UFLAND, 2011;
BUCHHEIT, 2012; BUCHHEIT, HADER et al., 2012; MENDEZ-
VILLANUEVA, EDGE et al., 2012). A fim de encontrar o modo e a
magnitude de como as variaveis anaerébias, bem como, as aerobias
influenciam em sprints repetidos, esta pesquisa utilizou individuos com
diferentes especificidades de treinamento (i.e. velocistas e fundistas) e
gue ndo realizavam treinamento misto (i.e. aerébio e anaerébio). Neste
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contexto, o presente estudo demonstrou que: 1) sujeitos que possuem
perfil de treinamento anaerébio (i.e. velocistas) foram os que
apresentam o melhor desempenho em sprints repetidos e 2) somente
caracteristicas anaerébias sdo altamente correlacionadas com o tempo
total em RS.

Pesquisas anteriores utilizando grupos homogéneos e sprints
repetidos (10 sprints de 6s intercalados por 30s de recuperacéo)
estimaram que durante o primeiro sprint, a glicolise anaerobia e PCr
contribuiram com aproximadamente 40% e 46% da producdo total de
ATP, respectivamente (GAITANOS, WILLIAMS et al.,, 1993). No
entanto, no ultimo sprint, a glicdlise anaerébia e PCr contribui em
aproximadamente 9% e 49% da producdo total de ATP (GAITANOS,
WILLIAMS et al., 1993). De fato, estas contribuicdes energéticas
durante o exercicio alteram dependendo do tipo de sujeito utilizado
(GASTIN e LAWSON, 1994), porém as pesquisas acima destacam a
importancia da capacidade anaerdbia para o desempenho em RS. Além
disso, o presente estudo demonstrou que medidas amplamente utilizadas
para analisar a capacidade anaerdbia (i.e. AOD e A[lac]s) foram
correlacionadas negativamente em uma magnitude forte com o tempo
total em RS.

O AOD durante o exercicio ¢ uma medida amplamente utilizada
para calcular a producdo de energia provinda do metabolismo anaerébio
(glicolise anaerébia e PCr) (NOORDHOF, DE KONING et al., 2010).
O presente estudo observou correlagdes fortes do desempenho em RS
com o déficit de O, em testes supra-maximos (T1min e T110), ou seja,
testes que possuem algumas caracteristicas similares com RS.
Entretanto, Wadley e Le Rossignol (1998) ndo observaram qualquer
relacdo entre o déficit de O,, medido em esteira e intensidade constante
(120-151% do VO,max com uma inclinagdo de 10%), com o
desempenho em RS. Estes autores utilizaram jogadores de rugbi (n =
17) e o teste de RS envolvia 12 sprints de 20m intercalados com 20s de
recuperacdo. A discrepancia entre os resultados sdo desconhecidas,
porém pode estar relacionada ao erro envolvido na medida do déficit de
O, para distinguir pequenas diferencas em um grupo homogéneo
(DOHERTY, SMITH et al., 2000), ou ainda poderia existir um limiar no
gual o aumento da capacidade anaerobia nédo influenciaria com a mesma
magnitude o desempenho em sprints repetidos e, portanto, outras
varidveis podem ter mais influéncia.

Diversas pesquisas tém apresentado uma correlacdo positiva
entre o tempo do primeiro sprint e o tempo total em RS (HAMILTON,



101

NEVILL et al., 1991; BISHOP, LAWRENCE et al., 2003; MENDEZ-
VILLANUEVA, HAMER et al., 2008; DUPONT, MCCALL et al.,
2010; BUCHHEIT, 2012). Nesse contexto, uma pesquisa recente de
Buchheit (2012) analisou 61 atletas de esportes coletivos e observou
que, diferentemente de aspectos aerdbios puramente metabdlicos
(VO,max, cinética do VO,), varidveis locomotoras (MAV e tempo do
melhor sprint) séo fatores determinantes para o desempenho em RS. De
fato, o presente estudo encontrou uma correlacdo de magnitude muito
forte com as variaveis Vmax, Vmed no T1min e melhor sprint no RS,
porém ndo foi observado uma correlacdo significativa com a MAV.
Portanto, o presente estudo demonstra que somente as variaveis que
descrevem principalmente a eficiéncia da producdo de energia anaerobia
para a realizacdo do movimento (i.e. Vmax, Vmed e melhor sprint), e
ndo aspectos relacionados principalmente a eficiéncia da producgéo de
energia aerébia (i.e. MAV), possuem uma intima relagdo com o
desempenho em RS em uma amostra heterogenia (i.e. com distintas
caracteristicas fisioldgicas).

A producdo de forca e de poténcia maxima sdo diretamente
proporcionais ao tamanho da area de seccdo transversa muscular
independentemente do tipo de fibra (BODINE, ROY et al., 1982;
SHOEPE, STELZER et al., 2003) e, portanto, 0 aumento de massa
muscular € uma caracteristica importante em exercicios de sprints.
Neste contexto, Perez-Gomez et al. (2008) observaram que a massa
magra do membro inferior (medido por DEXA) foi correlacionada (r >
0,65) com a poténcia pico e média do teste de Wingate e o tempo total
do teste de 30 e 300-m. Os dados acima corroboram o presente estudo
gue encontrou uma correlagdo moderada do volume estimado de massa
magra com o desempenho e melhor sprints em RS. E importante
destacar que as correlacbes de magnitude inferior apresentadas no
presente estudo podem estar relacionadas ao método utilizado, visto que
Perez-gomez et al. (2008) utilizaram DEXA e este estudo utilizou o
método duplamente indireto de Jones e Pearson (1969) para estimar o
volume de massa magra do membro inferior.

E importante destacar que uma consequéncia inevitavel da
producdo de energia pela glicolise anaerdbia é o fato de, em conjunto
com o lactato formado, ions de H* sdo também produzidos, causando
uma acidose intramuscular (JUEL, 1997) e queda no desempenho
(HERMANSEN e OSNES, 1972; ALLEN e WESTERBLAD, 2001).
Nesse contexto observamos que, apesar da capacidade anaerébia ser um
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dos principais determinantes do desempenho em sprints repetidos,
algumas das varidveis que caracterizam a capacidade anaer6bia também
foram correlacionadas com uma magnitude moderada ou forte com Sdec
em RS. Portanto, o presente estudo destaca que alta produgéo de energia
anaerdbia, que influéncia positivamente no desempenho, é um dos
aspectos que causam a fadiga em sprints repetidos. Nesse sentido
mecanismos relacionados ao aprimoramento do tamponamento desses
metabdlitos poderiam diminuir a influéncia da glicdlise anaerobia na
fadiga em RS, e consequentemente aprimorar ainda mais o desempenho
em atletas de esportes coletivos (EDG, BISHOP et al., 2006).

52 CINETICA DA CONCENTRACAO DE LACTATO
SANGUINEO E SUA INFLUENCIA EM SPRINTS
REPETIDOS

O presente estudo utilizou o modelo bi-exponencial de trés
parametros (BENEKE, HUTLER et al., 2005) para interpretar as curvas
de recuperacdo da [lac]s e investigar o comportamento do lactato apés
um exercicio de caracteristica maxima na corrida. Este modelo fornece
informac0es sobre a capacidade de transporte do lactato para o ambiente
extracelular (K;), a capacidade de remocdo do lactato durante a
recuperacdo (K;) (FREUND, OYONO-ENGUELLE et al., 1986) e
acumulo de lactato durante o exercicio (Qlac) (BENEKE, POLLMANN
et al., 2002; MACIEJEWSKI, BOURDIN et al., 2012).

Os resultados do presente estudo observaram que a remogao de
lactato ap6s T1min sdo similares em velocistas, ativos e fundistas. Do
mesmo modo, Bret et al (2003) observaram a mesma caracteristica apds
um exercicio de um minuto de intensidade constante (25,2 km.h™) em
velocistas e meio fundistas. A remocédo do lactato produzido durante o
exercicio pode apresentar diferentes destinos. Em fibras lentas a
oxidacdo é um dos principais destinos (BROOKS, 1986; DONOVAN e
PAGLIASSOTTI, 2000) devido ao maior potencial oxidativo (ESSEN,
JANSSON et al.,, 1975) e a maior presenca do transportador de
monocarboxilato 1 (PILEGAARD, BANGSBO et al, 1994).
Diferentemente, em fibras rapidas o principal destino do lactato é a
formacdo de glicogénio muscular (HERMANSEN e VAAGE, 1977,
BANGSBO, GOLLNICK et al., 1991). Portanto, apesar do destino
relativo do lactato variar consideravelmente dependendo do tipo de fibra
e, consequentemente, da especificidade do treinamento, 0s mesmos
apresentam tempos similares para sua remocdo. E importante destacar
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gue o lactato também ¢é re-utilizado por outros tecidos (e.g.. figado,
musculo estriado esquelético) (CRUZ, DE AGUIAR et al.,, 2012),
porém nao foram encontrados estudos que observaram se a velocidade
de remocdo do lactato por esses tecidos apresentam diferentes
caracteristicas dependendo do estado e especificidade de treinamento.

O presente estudo utilizou 0 método proposto por Beneke et al.
(2005) para observar a quantidade de lactato acumulado no sangue
durante o exercicio. Os resultados deste estudo demonstram que, como
apresentado por algumas pesquisas (OHKUWA, KATO et al., 1984;
OHKUWA e MIYAMURA, 1984; BRET, MESSONNIER et al., 2003),
a producdo de lactato é significativamente maior em velocistas ap6s um
exercicio maximo. Entretanto, este estudo também observou que o
lactato acumulado no compartimento sanguineo quando relativo ao
volume de massa magra estimado do membro inferior é similar aos
sujeitos ativos. Portanto, estes resultados apontam que a quantidade de
lactato liberado pela fibra muscular de velocistas e ativos é similar,
porém a quantidade total de lactato acumulado no sangue € maior em
velocistas devido a maior hipertrofia muscular apresentada por este
grupo (HAKKINEN e KESKINEN, 1989). De fato, 0 método utilizado
no presente estudo ndo quantifica a quantidade total de producdo de
energia glicolitica, visto que, Freund et al. (1984) demonstraram que
somente 30% do lactato acumulado durante o exercicio no ambiente
contratil é liberado para o compartimento sanguineo durante o periodo
de recuperacdo e, além disso, os mesmos relatam diferencas inter-
individuais de 12% nessa caracteristica em um grupo homogéneo
(FREUND, ZOULOUMIAN et al., 1984). Nesse contexto, velocistas
devem apresentar um menor percentual de liberacdo do lactato muscular
para 0 compartimento sanguineo, visto que, 0 MCT4 apresenta menor
afinidade comparada ao MCT1 (JUEL e HALESTRAP, 1999) (MCT1 e
MCT4 séo encontrados predominantemente em fibras lentas e rapidas,
respectivamente (BAKER, MCCULLAGH et al., 1998; DIMMER,
FRIEDRICH et al., 2000)) e velocistas apresentam um maior
tamponamento muscular em relacdo a sujeitos destreinados
(PARKHOUSE, MCKENZIE et al., 1985). Portanto, as evidéncias
destacadas acima sugerem que a producdo glicolitica analisada pela
guantidade de lactato acumulado no compartimento sanguineo pode nédo
ser valida ao analisar diferentes grupos, visto que o estado e o perfil de
treinamento poderiam influenciar na quantidade de lactato liberado do
musculo para o compartimento sanguineo,
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Ainda referente a quantidade de lactato acumulado no T1min, o
presente estudo observou que os fundistas apresentaram valores
inferiores na Qlac absoluto e relativo ao volume de massa magra
estimado do membro inferior. E importante destacar que uma parcela do
lactato produzido no T1min pode ter sido transportado para a
mitocdndria muscular, visto que a presenca do MCT1 na membrana
mitocondrial (DUBOUCHAUD, BUTTERFIELD et al., 2000;
HASHIMOTO, HUSSIEN et al., 2006) pode permitir a entrada do
lactato e H, contribuindo para um menor actimulo de lactato muscular e
sanguineo. Portanto, 0 menor acimulo de lactato em fundistas deve ser
caracterizado pela maior densidade mitocondrial (HOOD, 2001) e pela
menor demanda anaerébia de fundistas no T1min (diferenca de
velocidade média do T1min para a velocidade aer6bia maxima foi
inferior em fundistas).

Como destacado anteriormente, periodos de alta atividade
muscular geram H® e lactato nas fibras musculares. O H* pode
contribuir para a queda de desempenho (HERMANSEN e OSNES,
1972; ALLEN e WESTERBLAD, 2001), porém H" e lactato podem ser
tamponados e removidos intracelularmente ou liberados para o espago
intersticial. Ambos, Lactato e H", sdo co-transportados numa relagéo de
1:1 (JUEL, 1997), portanto, o répido transporte de lactato para o
ambiente extracelular pode evitar o acimulo de metabdlitos no ambiente
celular (JUEL, 1996) e consequentemente a fadiga em exercicios
intensos. Neste contexto, a primeira constante de tempo da cinética da
[lac]s ap6s um exercicio supraméximo (Ky), no qual descreve a liberagéo
do lactato do ambiente contratil para o compartimento sanguineo, pode
representar um importante mecanismo de prote¢do contra a queda do pH
e acimulo do lactato no ambiente muscular. Os resultados do presente
estudo demonstram que K; foi maior em fundistas, porém sem
diferencas entre os outros dois grupos. Este resultado corrobora os
apresentados por Bret et al (2003), visto que estes autores observaram
gue meio-fundistas (800 — 1500m) apresentaram um K; menor do que
velocistas (100 — 400m). Alguns estudos demonstraram que a
capacidade de transportar lactato depende da densidade dos
transportadores de monocarboxilato (MESSONNIER, KRISTENSEN et
al., 2007) e da alta densidade capilar (MESSONNIER, FREUND et al.,
2001), visto que, este Gltimo aumentaria a area de troca e diminui a
distancia entre o local de producdo de lactato e a parede capilar. Estes
aspectos sdo mais pronunciados em fundistas, visto que, Pilegaard et al.
(1994) revelaram uma relacéo linear positiva entre quantidade de MCT1



105

e a porcentagem de fibras lentas no masculo esquelético e Messonnier et
al. (2001) demonstraram que o treinamento aerdbio aumenta a
densidade capilar.

Para nosso conhecimento este é o primeiro estudo que observou
a influéncia das varidveis da cinética da [lac]s apds um exercicio
supramaximo no Sdec e no desempenho em sprints repetidos. O
presente estudo observou que K; foi a Unica varidvel do estudo que
apresentou uma correlacdo de magnitude muito forte com Sdec (r = -
0,75), portanto, demonstrando que o rapido transporte de lactato para o
ambiente extracelular pode evitar a queda de desempenho em sprints
subsquentes. Além dos resultados do presente estudo, alguns estudos
também observaram que K; € significativamente correlacionado com
desempenho na prova de 800m (BRET, MESSONNIER et al., 2003),
bem como, o Tlim a 100% do VO,max (MESSONNIER, FREUND et
al., 2002). Os resultados do presente estudo corroboram os estudos de
Bishop et al. (2004) e Bishop e Edge (2006), no qual observaram que a
capacidade de tampédo muscular, medido por bidpsia mscular, também
apresentaram altas correlagdes com Sdec. E importante destacar que o
principal interesse deste resultado é que, diferentemente da analise
extremamente invasiva no estudo de Bishop et al. (2004) e Bishop e
Edge (2006), K; ¢ uma medida menos invasiva e permite analisar in vivo
aspectos relacionados a remocao de metab6litos do ambiente contratil.

5.3 A INFLUENCIA DOS ASPECTOS AEROBIOS NO TESTE DE
SPRINTS REPETIDOS

Alguns estudos até o presente observaram que alguns indices
aerébios como o limiar ventilatério (BISHOP, EDGE et al., 2004),
VO,max (BISHOP, EDGE et al., 2004; BISHOP e EDGE, 2006;
RAMPININI, SASSI et al., 2009), MAV (BUCHHEIT, 2012),
vVO,max (DA SILVA, GUGLIELMO et al., 2010), tau;on (DUPONT,
MILLET et al., 2005; RAMPININI, SASSI et al., 2009) foram
correlacionados com o desempenho em sprints repetidos. No entanto as
variaveis que correlacionam significativamente nem sempre se
assemelham entre os estudos, e no presente estudo e em outros nenhuma
variavel aerébia foi correlacionada com o desempenho (HAMILTON,
NEVILL et al., 1991; WADLEY e LE ROSSIGNOL, 1998; EDG,
BISHOP et al., 2006; AZIZ, MUKHERJEE et al., 2007; MENDEZ-
VILLANUEVA, HAMER et al., 2008; DUPONT, MCCALL et al.,
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2010). E importante destacar que o0 presente estudo observou
correlacbes significativas da MAV com o tempo total em grupos
homogéneos (velocistas e ativos: grupos do estudo que apresentaram
menor variagdo do que fundistas no AOD), o que se assemelha com os
estudos que encontraram alguma relacdo do desempenho em RS com
variaveis aerdbias, visto que, estes utilizaram amostras homogéneas
(sujeitos ativos ou atletas de esportes intermitentes). Diferentemente,
muitos dos estudos, porém ndo todos (WADLEY e LE ROSSIGNOL,
1998; AZIZ, MUKHERJEE et al., 2007; DUPONT, MCCALL et al.,
2010), que ndo encontram nenhuma relacdo utilizaram amostras
treinadas e que possuiam diferentes caracteristicas fisiologicas, isto &,
Edge et al. (2006) e Hamilton et al. (1991) utilizaram fundistas e atletas
de esportes intermitentes e o presente estudo utilizou velocistas e
fundistas. Portanto, os resultados apresentados destacam que as
varidveis aerdbias ndo sdo determinantes para o desempenho em RS e as
mesmas podem apresentar alguma influéncia somente em uma amostra
homogénea, na qual, os aspectos anaer6bios ndo apresentam muita
diferenga.

Diferentemente do desempenho em sprints repetidos, o Sdec foi
menor nos fundistas e significativamente correlacionado com o0s
parametros aerobios analisados no estudo (i.e. tau;on, VO,max e MAV).
VO,max e MAV apresentaram correlacdes de mesma magnitude (i.e.
forte) com Sdec, contudo o VO,max apresentou uma correlacdo
ligeiramente maior do que MAV. Este resultado difere do apresentado
por Buchheit (2012) e da Silva et al. (2010), visto que Buchheit et al
(2012) observou que somente MAV apresentou uma correlagdo
significativa com Sdec e da Silva et al (2010) observaram que vvVO,max
(r = 0,49) apresentou uma correlacdo superior com Sdec do que o
VO,max (r = 0,39). Os autores destacaram que a MAV e 0 vVO,max
sdo considerados indices fisioldgicos que, como o VO,max, descreve a
poténcia aer6bia maxima, porém a MAV e o vVO,max também
possuem uma associa¢do com a economia de movimento. De fato, Billat
et al (1994) observaram que individuos com VO,max similar podem
apresentar diferentes valores de vVO,max. Entretanto, é importante
destacar que a MAV representa a velocidade final do teste incremental,
e ndo a maior velocidade na qual o VO,max é alcangado, além disso, o
tempo no qual o sujeito consegue permanecer além da vVO,max no
teste incremental foi altamente correlacionada com a capacidade
anaerébia (GORDON, HOPKINS et al.,, 2011). Portanto, apesar da
MAYV e do vWO,max nos dados de Buchheit (2012) poderem apresentar
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uma correlacéo praticamente perfeita devido a utilizacdo de grupos com
caracteristicas fisiologicas similares (atletas de esportes coletivos), o
mesmo ndo deve acontecer no presente estudo, visto que os diferentes
grupos utilizados apresentaram diferentes valores de capacidade
anaerobia.

Partindo do pressuposto que um rapido ajuste do VO, no inicio
do exercicio pode levar a uma maior contribuicdo da fosforilagdo
oxidativa e, consequentemente, um menor déficit de O, durante o
exercicio, alguns estudos, porém ndo todos (BUCHHEIT, 2012),
observaram uma correlacdo positiva entre o tau;on em exercicio
submaximo com o Sdec em RS (r > 0,60) (DUPONT, MILLET et al.,
2005; RAMPININI, SASSI et al., 2009). De fato, os trés estudos
destacados anteriormente analisaram a cinética do consumo de oxigénio
em intensidades moderadas, porém exercicios submaximos ndo
apresentam a mesma caracteristica metabdlica e ajuste do metabolismo
oxidativo que intensidades supramaximas (OZYENER, ROSSITER et
al., 2001). Nesse contexto, o presente estudo utilizou o tau;on em
exercicio supramaximo (T110) e encontrou uma correlacdo
significativa, porém de magnitude somente moderada, com o Sdec.
Portanto este resultado destaca que outros aspectos devem ter mais
influéncia na fadiga em RS do que o rapido ajuste do metabolismo
oxidativo durante o exercicio.

54 RESPOSTA DO VO, APOS O EXERCICIO E SUA
INFLUENCIA NO TESTE DE SPRINTS REPETIDOS

Alguns estudos tém abordado a influéncia da cinética do VO,
apos o exercicio no desempenho do teste de tempo de exaustdo e teste
de sprints repetidos (BILLAT, HAMARD et al., 2002; DUPONT,
MCCALL et al.,, 2010). Tais estudos se baseiam principalmente na
observacdo de Rossiter et al. (2002), no qual ndo observaram diferenca
significativa entre as constantes de tempo primaria da cinética da [PCr]
e do VO, ap6s o exercicio. Neste contexto, a constante de tempo
primaria e 0 O, consumido pelo componente rapido (EPOC,,) apds o
exercicio tém sido utilizados como estimativa da ressintese e da
contribuicdo de PCr durante o exercicio, respectivamente (BENEKE,
POLLMANN et al., 2002; DUPONT, MCCALL et al., 2010). Alguns
estudos observaram que a ressintese de PCr é influenciada pelo
fornecimento de oxigénio (TESCH, THORSSON et al., 1989;
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MCCANN, MOLE et al., 1995; ROSSITER, WARD, KOWALCHUK
et al., 2002). Adicionalmente, Takahashi et al. (1995) e McCann et al.
(1995) observaram que uma diminui¢cdo no pH muscular (aumento da
concentracdo de H"), reduz a velocidade da ressintese da [PCr]. Apesar
do presente estudo ndo ter analisado a ressintese de PCr, nossos dados
indiretamente demonstram que 0s mesmos aspectos que influenciam na
ressintese de PCr também influenciam na cinética do VO, ap6s o
exercicio, visto que, o tau,off foi influenciado pelo disturbio metabolico
e VO,max no T1min (figura 6) e a diferenca significativa do tau,off
entre velocistas e fundistas foi apresentada somente no teste em que
ocorreu diferentes distirbios metabdlicos entre os grupos (i.e. T1min).

Estudo recente de Mendez-Villanueva et al. (2012), no qual
utilizaram um protocolo que envolvia 2 séries de sprints repetidos
intercaladas por 6min de recuperacdo passiva (sendo a primeira 10
sprints maximos de 6s intercalados com 30s de recuperagao e a segunda
somente 5 sprints maximos com as mesmas caracteristicas da primeira
série), observaram altas correlagbes entre a quantidade PCr
ressintetizada apds 6 minutos da primeira série e o trabalho total
realizado no primeiro sprint da segunda série (r = 0,79) e o trabalho total
realizado na segunda série (r = 0,67). Neste contexto, o presente estudo
e outros tentaram observar a relacdo positiva entre tau,off e o tempo
total ou Sdec no RS (DUPONT, MCCALL et al., 2010; BUCHHEIT,
2012; BUCHHEIT, HADER et al., 2012). Os estudos até o presente
momento ndo conseguiram observar qualquer relacdo positiva entre
tau,off de intensidade constante e o tempo total em RS, além disso, o
presente estudo ainda observou uma correlagdo negativa, apesar de
moderada, entre o tau;off apés Timin e o tempo total no RS. Esta
correlagdo negativa moderada encontrada somente com tau;off no
T1min deve ser caracterizada pelo fato da ressintese de PCr, bem como,
tauloff pode ndo ser influenciada somente pelo metabolismo oxidativo,
mas também pelo distlrbio metabdlico causado durante o exercicio, no
qual foi diferente entre os grupos somente no T1min.

Apesar dos estudos ndo apresentarem correlagdo do tau,off com
0 desempenho, Dupont et al. (2010) observaram correlagdes
significativas entre tau;0ff no T110 e Sdec (r = 0,85) e o0 presente estudo
encontrou correlagdes significativas entre o Sdec e o tau;off no T110
(correlagdo forte = 0,59) e no T1lmin (correlagdo moderada = 0,49).
Esses dados sugerem que o rapido declinio inicial do VO, é associado
com uma rapida remocdo e/ou recuperacdo de varidveis (i.e.
possivelmente a ressintese de PCr como apresentado acima) que
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contribuem para a fadiga no RS. Entretanto, a analise desses resultados
exigem cautela, visto que, Buchheit (2012) ndo encontrou correlacdes
significativas entre Sdec e a constante de tempo do VO, ap6s um
exercicio submaximo (50-60%MAYV) e Krustrup et al. (2009) ndo
encontraram correlagdes significativas entre a cinética do VO, medido a
nivel pulmonar e muscular apds o exercicio de extensdo de joelho de
intensidade moderada e pesada e, portanto, 0s autores sugeriram que a
cinética medida a nivel pulmonar pode ndo refletir o metabolismo
muscular ap6s o exercicio. Entretanto, futuras pesquisas sdo necessarias
para analisar o comportamento do VO, apds o exercicio em diferentes
intensidades e a sua relacdo com a ressintese de PCr, visto que, Krustrup
et al. (2009) utilizaram somente intensidades no dominio moderado e
pesado e o presente estudo e Dupont et al (2010) utilizaram intensidades
supramaximas.

Para nosso conhecimento, este foi o primeiro estudo que
observou a relagéo entre EPOC,, € 0 desempenho em sprints repetidos,
visto que, estudos anteriores somente observaram a influéncia do
tau,0ff. Para observar esta relagéo, o presente estudo utilizou 0 EPOC,,
no T1min, visto que, devido ao intervalo entre os sprints 0 EPOC,,, néo
conseguiria estimar a contribuicdo do sistema anaerébio alactico pelo
método proposto por Beneke et al (2002) para RS e T1min apresenta
caracteristicas similares (teste “all-out”) e tempo proximo (RS = 53s e
T1min = 60s) ao RS utilizado no estudo. Neste contexto, 0 presente
estudo observou uma correlagdo negativa significativa entre EPOC 5, no
Timin e o tempo total no RS. E importante destacar que a correlagio
entre essas variaveis foi apenas de magnitude moderada, possivelmente
porque a ressintese da PCr no periodo de recuperacdo entre os sprints
pode interferir na contribuicdo de PCr em RS, fato este que néo interfere
no calculo do EPOC,,, no T1imin. E importante destacar que alguns
estudos, como também os dados do presente estudo demonstram que a
contribuicdo de PCr pode atuar também no EPOC, €/ou outros
componentes podem interferir no EPOC,,,. Tem sido reportado que a
ressinetese de PCr apresenta dois componentes em exercicio
supramaximos (MCMAHON e JENKINS, 2002) e a meia vida de sua
ressintese é de 56,5s (constante de tempo = 82s) (BOGDANIS, NEVILL
et al., 1995), ou seja, corresponde a uma constante de tempo maior que
0 tau;off apés T1min. Além disso, Johansen e Quistorff (2003)
observaram que a contribuicdo de PCr (analisado por **P-NMR) em
velocistas € maior do que a de fundistas e nédo-treinados durante um
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teste supramadximo de 30s, porém o presente estudo ndo encontrou
diferencas significativas do EPOC,;, no T1min entre os grupos. Futuros
estudos com medidas mais invasivas (i.e. bidpsia muscular) sdo
necessarios para observar se 0 método proposto por Beneke et al (2002)
efetivamente mede a contribuicdo de PCr durante o exercicio.

55 INFLUENCIA DA ’CINETICA DA CONCENTRAQAQ DE
LACTATO SANGUINEO NA RESPOSTA DO VO, APOS O
EXERCICIO

Em 1933, Margaria et al. (1933) destacaram que o débito de
oxigénio possuia os componentes alatico (componente rapido) e lactico
(componente lento). No entanto, o uso do débito de oxigénio, como
medida de contribuicdo anaerobia foi desacreditada, visto que esta
medida superestimou a energia produzida pelos sistemas anaerobios
(VANDEWALLE, PERES et al., 1987; BANGSBO, GOLLNICK et al.,
1990). Apesar de pesquisas mais recentes confirmarem que aspectos
além da recuperacéo da PCr, e remocdo do lactato influenciam no EPOC
(GAESSER e BROOKS, 1984), a presente pesquisa analisou a
influéncia do lactato no EPOC, visto que os resultados até o presente
momento sdo contraditérios (SEGAL e BROOKS, 1979; ROTH,
STANLEY et al, 1983; NUMMELA e RUSKO, 1995;
SCHEUERMANN, KOWALCHUK et al., 1998). Neste contexto,
diferentemente dos estudos anteriores que somente analisaram a relagéo
da [lac]s com a resposta do VO, (EPOC, tempo de resposta ou VO, em
certo tempo ap06s exercicio), o presente estudo analisou a cinética da
[lac]s ap6s o exercicio e, portanto, observou se a quantidade total de
lactato acumulado com o exercicio (Qlac) e o tempo para sua remogao
(K2) poderiam influenciar no EPOC total, bem como, no EPOC e tempo
de resposta de cada componente (rapido e lento).

Este estudo observou uma correlagfes significativas do EPOC
com a quantidade total de lactato acumulado no sangue durante T1min.
Este resultado corrobora os apresentados por Nummela e Rusko (1995),
visto que, 0s autores apresentaram uma correlacdo significativa (r =
0,53) entre a [lac]smax e o EPOC ap6s um exercicio supramaximo em
atletas bem treinados. Entretanto, alguns estudos manipulando o
aumento da concentracdo de lactato por meio de deplecdo de glicogénio
muscular (SEGAL e BROOKS, 1979), por oclusdo de fluxo sanguineo
(ROTH, STANLEY et al., 1988) ou por ingestdo de acetazolamida
(SCHEUERMANN, KOWALCHUK et al., 1998) ndo observaram
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diferenca significativa na magnitude (SEGAL e BROOKS, 1979;
ROTH, STANLEY et al., 1988) e no tempo de resposta (SEGAL e
BROOKS, 1979; SCHEUERMANN, KOWALCHUK et al., 1998) do
EPOC. E importante destacar que Segal e Brooks (1979), Scheuermann
et al. (1998) e Roth et al. (1988) utilizaram intensidades submaximas e a
[lac]smax ndo foi superior a 10mmol.l_;, entretanto o presente estudo e o
estudo de Nummela e Rusko (1995) utilizaram intensidades
supramaximas e, além disso, a quantidade de lactato acumulado no
sangue no presente estudo foi elevada (i.e. ~957mmol).

Margaria et al. (1933) sugeriram que o destino final do lactato
produzido durante o exercicio € a remoc¢do oxidativa de uma porg¢do

(1/5) para fornecer energia para reconverter o restante do lactato (4/c)

em glicogénio. De fato, pesquisas recentes tém apontado que o lactato
possui varios destinos e 0 mesmo € utilizado por diversos tecidos, além
disso, o destino relativo do lactato varia consideravelmente e depende de
diversos fatores (NORDHEIM e VOLLESTAD, 1990; BROOKS, 2000;
DONOVAN e PAGLIASSOTTI, 2000). Astrand et al. (1986) e Bangsho
et al. (1997), utilizando humanos e um exercicio que produziu uma alta
quantidade de lactato (830mmol), demonstrou que aproximadamente
50% do lactato formado é transformado em glicogénio muscular via
gliconeogénese. Entretanto, alguns estudos utilizando exercicios abaixo
da intensidade do VO,max observaram que a pequena quantidade de
lactato produzido foi, em grande parte, oxidado (BROOKS e
GAESSER, 1980; BANGSBO, GOLLNICK et al., 1991). E importante
destacar que a deplecdo de glicogénio muscular em exercicios
subméaximos ocorre, preferencialmente, em fibras lentas, enquanto em
atividades supramaximas ocorre principalmente em fibras rapidas
(GOLLNICK, PIEHL et al., 1974; VOLLESTAD e BLOM, 1985).
Além disso, alguns estudos destacam que, enquanto o principal destino
do lactato em fibras lentas é a oxidacéo, em fibras rdpidas o principal
destino é a gliconeogénese (PAGLIASSOTTI ¢ DONOVAN, 1990;
DONOVAN e PAGLIASSOTTI, 2000). Nesse contexto, alguns estudos
destacam que a ressintese do glicogénio muscular apés atividades
submaximas e sem o consumo de carboidratos acontece por outros
intermediarios que ndo o lactato (FAVIER, KOUBI et al., 1987,
DONOVAN e PAGLIASSOTTI, 2000). Portanto, a contradigéo entre 0s
estudos que analisaram a influéncia da [lac]s no EPOC deve estar
relacionada a intensidade do exercicio, bem como, a quantidade de
lactato acumulado durante o exercicio, visto que, diferentemente das
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fibras lentas, as fibras rapidas utilizam o lactato para a ressintese de
glicogénio muscular e sdo, preferencialmente, depletadas somente em
atividades supramaximas.

O presente estudo também destaca a importancia da remocéo do
lactato para o VO, retornar aos seus valores de repouso, visto que
observou uma correlagdo, apesar de moderada, significativa entre a
constante de tempo do componente lento e o tempo de remocgdo do
lactato no compartimento sanguineo. Este resultado sugere que o rapido
retorno do VO, aos valores de base é associado com uma rapida
remocdo do lactato. De fato, a correlagdo apenas de magnitude
moderada destaca que outros mecanismos, além do lactato, podem
interferir no retorno do VO, aos valores basais. Nesse contexto, Chad e
Wenger (1988) observaram uma correlacdo positiva entre o aumento da
temperatura com a magnitude do EPOC (medido até o EPOC chegar ao
valor basal) e Imamura et al. (2004) e Frey et al. (1993) observaram que
a concentracdo de adrenalina e noradrenalina ap6s o exercicio foi
altamente correlacionada com & magnitude e duragdo do EPOC.

Para nosso conhecimento, este foi o primeiro estudo que
utilizou um método que distinguiu o O, consumido pelo componente
rapido e lento e observou a relagdo da Qlac com esses dois
componentes. Os dados do presente estudo destacam que, comparado ao
componente rapido, a concentracdo de lactato foi melhor correlacionada
com o componente lento (r = 0,67). Entretanto, estes resultados também
sugerem que, apesar de ser em menor magnitude, a Qlac também
influencia no componente rapido, visto que, a mesma foi correlacionada
com o EPOC,,, (r = 0,44) e apresentou correlagdes superiores com 0
EPOCuta (r = 0,73). Portanto, esses dados sugerem que a separacdo do
EPOC em dois componentes é insuficiente para discriminar o efeito do
lactato somente no componente lento. Entretanto, é importante destacar
que a correlagdo entre Qlac e EPOC,,, pode ser apenas um falso
correlato fisioldgico, visto que a PCr tem sido caracterizado como o
principal aspecto que influencia no EPOC,, (ROSSITER, WARD,
KOWALCHUK et al., 2002) e sujeitos que produzem mais energia pelo
sistema glicolitico em exercicios supramaximos normalmente séo os que
mais produzem energia pelo sistema ATP-CP (JOHANSEN e
QUISTORFF, 2003).
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CONSIDERACOES FINAIS

Considerando os resultados apresentados, o presente estudo
com caracteristica transversal envolvendo sujeitos com distintas
caracteristicas fisiolégicas demonstrou que o desenvolvimento das
caracteristicas anaer6bias sdo as principais caracteristicas a se
desenvolver para o aprimoramento do desempenho em sprints repetidos.
Além disso, este estudo destaca que o mecanismo de remoc¢do dos
metabolitos gerados pela glicélise anaerdbia do ambiente contréatil é o
principal aspecto para diminuir a fadiga em RS, porém indices aer6bios
(VO,max, MAV e tau;on), bem como a rapida queda do VO, ap6s o
exercicio refletindo, possivelmente, a rapida ressintese de PCr também
podem, apesar de uma influéncia menor, estar relacionada com a
reducdo da fadiga no RS. Nesse contexto, a montagem do treinamento
em esportes coletivos deve enfatizar sessdes de treinamento que
aprimorem as caracteristicas anaer6bias e acelerem a remocdo de
metabdlitos, visto que, sprints repetidos sdo amplamente utilizados
durante toda a partida e, principalmente, nos momentos decisivos de
diversas modalidades coletivas.

O presente estudo também demonstrou que a quantidade de
lactato acumulado, bem como, a remogéo do lactato no compartimento
sanguineo influencia diretamente no O, consumido ap6s o exercicio e
no tempo de retorno do VO, aos valores de base, respectivamente.
Portanto estes resultados destacam que a eliminagdo do lactato apds
exercicio supramaximo é ocasionada, em grande parte, por mecanismos
que utilizam energia provinda do metabolismo oxidativo.
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