Metabolismo de carboidratos no
exercicio dinamico

Bioguimica da Atividade Motora
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Macronutrient Energy Powers ATP Resynthesis
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Os carboidratos sao a maior fonte de energia na dieta
humana:

- acucares (moléeculas simples)

- amido (moléculas complexas)

CH presentes na dieta (principais):

- Monossacarideos: Glicose, Frutose e Galactose
-Dissacarideos: Lactose e Maltose
-Polissacarideos: glicogénio e celulose.

Sao absorvidos no intestino somente como monomeros
(monossacarideos).
Excessao: fibras (ligacoes 3 1-4).



ENERGIA x FUNCOES BIOLOGICAS
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CARBOIDRATOS SAO ARMAZENADOS
COMO
FONTE DE ENERGIA



SECRECAO INSULINA

I[CH dieta] ........ > I [glicose] (pés_prandial)

plasmatica

+
PANCREAS | —

-T Captacdo de GLICOSE: Musculo Esquelético e Tec. Adiposo

-T Glicogénio Muscular.



Estoques de Glicogénio

Sitios de reservas de glicogénio em um homem de 70 Kg,
em repouso, alimentado com dieta Ocidental padrao

Tecido Peso ou Volume Estoques de CHO
Figado 1,8Kg 70g (0-135)
Fluido extracelular 121 10g (8-10)
Musculo 32Kg 4509 (300-900)

Hargreaves, 1995.




Captagdo de Glicose pelo musculo é assegurada:

Hexoquinase:

Sintese de glicogénio
(glicogénio sintase)
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Representacao esquematica do transporte facilitado
de glicose através da membrana da célula = 6LUT
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Transportadores de Glicose e suas principais caracteristicas

Km p/ Glicose Localizacao
GLUT 1 5-10 mM olhos, placenta, cérebro e testiculos
GLUT 2 20-40 mM figado, intestino delgado, rins e cél 3 do
pancreas
GLUT 3 1-5 mM Cél parénquima cerebral e céel tumorais
GLUT 4 2-10 mM Cél Musc Esq, cardiaca e adipoésitos
insulino-dependente | insulina > ate 30X

GLUT5| > afinidade Int delgado, rim,cérebro,

Frutose tecido adiposo e testiculo
GLUT 7 — Reticulo endoplasmatico

Richter, 1984.



Insulina faz as células recrutem
transportadores dos depositos intracelulares

Os transportadores de
glicose aumentam a
captacao mediada por

insulina de glicose na
célula. de glicose

Tran r |
anportado Quando o nivel de insulina

diminui, os transportadores
de glicose movem-se da
insulinam - membrana celulqr ao pool de
armazenamento intracelular,
&

onde podem ser reciclados.

Membrana celular
617 T

Transportador
de glicose

O receptor ativado promove
o recrutamento dos transpor- As vesiculas se fun- ‘

tadores de glicose do pool A insulina liga-se a dem para formar uma
intracelular para a membrana seu receptor na organela denominada
celular. L membrana celular. endossomo.




Os substratos do receptor de Insulina (IRS) ativam multiplas vias
de sinalizacéo :

PI3K — Akt — aumenta Glut-4 na membrana
PI3K — Akt — intbe GSK3, glicogénio sintase

PI3K — Akt - 1 captacao de glicose
T sintese de glicogénio
T sintese proteica
7 sintese de lipideos

| gliconeogénese
| glicogenolise
| lipolise



Contracao Muscular faz as células recrutem
transportadores dos depositos intracelulares
Independente da acao da Insulina

* Glicos
5

Piruvato
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Translocagdo

Receptor
de insulina

Lancha Jr,2002



GLUT 4 : contetdo de proteina transporte de glicose em
vesiculas sarcolemal gigante de musculo esquelético humano
(300 mg; vasto lateral)

43 kDa > - D G
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Glicose absorvida em excesso: sintese Ac. Graxos (enddgena)
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Via glicolitica e lipogénica no Figado
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CARBOIDRATOS E
PRODUCAO DE ENERGIA



Produgdo de ATP de diferentes fontes energéticas

Origens MOIeS ATP POtér:CAi?P}\éléx Exerc Relativo | Tempo

Energia disponiveis pers];n;gco muscieg Int suportada | Exercicio
Estoques ATP 0,02 11,2 muito alta | 1-2 seg
Estoques CP 0,34 8,6 muito alta | 30 seg
Glic Anaerébia| 5,2 5,2 alta 7 min
Glic Aerobia 70.00 2,7 moderada 90 min
Oxid Ac Graxos 8000.00 1,4 baixa 350 hs

Assumindo que: VO,max 4L/min; oxididacao gorduras: 50% VO,max;
Estoques de glicogénio: 830 mmol Sahlin. 1985.



FONTES IMEDIATAS DE ENERGIA
PARA CONTRACAO MUSCULAR

ATPase :
ATP ADP + Pi + #

N\

pcr . Cr+ P+ #

GLICOGENIO



EXERCICIO DE ALTA INTENSIDADE E
CURTA DURACAO (3 min):

Origens ATP
ANAEROBIA AEROBIA
30 seq Iniciais 80% 20%
60-90 seg 45% 55%

120-130 seg 30% 70%



ATP é uma fonte de energia rdpida:

- ndo depende de uma série de reacdes quimicas
- ndo depende de O, transportado para o0 musculo
- ATP e PC estao armazenados diretamente no musculo

Inicio do exercicio de alta intensidade a produgdo de ATP é
anaerdbia (80-90%):

- Suprimento de O, é baixo

- Sistema Cardiovascular T demanda O, para trabalho cardiaco

-T demanda metabdlica
-4 O, na musculatura (vasoconstrigéo)



ORIGENS ATP (ANAEROBIA)

ATP - reserva
A demanda extrema de energia requer gue ATP seja resintetizado de
forma anaerobia da seguinte maneira:

PCr + ADP + H* <— " —> ATP + Cr
2ADP €&- "—> ATP + AMP

AMP+H* & —>IMP + NH,*
AMP + H,0 € _____> Adenosina + Pi

GLICOGENIO + 3ADP + 3 Pi—> 3 ATP + 2 Lactato + 2 H*

Estas equacbes demonstram a potencialidade do musculo
esquelético em fontes de ATP



Beijing 2008
Ceséf Cielo

Semifinalistas dos 100m

th ohnson '




Usain Bolt
jamaicano recordista mundial e

considerado um dos maiores velocistas de
todos os tempos




Sistema fosfato

8-10 segundos {100 m)

Yelocista




Perda de adenina nucleotideo do misculo esquelético
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(Adentlato quinase)
3. ADP + ADP — » ATP + AMP CK
¢ 2,
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Sintese de Creatinina

CH, A
H(.",NH3+ HQNH:,*
COO™ COO™
Arginina Glicina

L ¥

Amidino-
transferase

Ornitina

Guanidinoacetato

Guanidinoacetato

S- Adenosilmetionina
Metiltransferase

S-Adenosilhomocisteina
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Creatinina
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ATP \ ATP
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Creatina fosfato




DEGRADACAO DO GLICOGENIO (Glicogendlise)

- Glicidio de reserva do animais
- Encontrado em guase todos os tecidos, mas pp Figado e Musculo

Glicogénio Granulos de Glicogénio

(micrografia eletronica)



| catecolaminas circulante e
ativacdo neural direta:

licogenodlise
J11c0y G-6-P

Glicogénio Jf

Piruvato

Glicogendlise

Piruvato

Musculo — Fibra lla




Degradagdo do Glicogénio Muscular no Exercicio:

I Epinefrina (musculo)
Ep e Glucagon (Figado)

B

fosfodlesterase {

5°-AMP 4— GTP

Proteina quinase
Protelna iumase




Degradacao do Glicogénio

ciclase

Glicogénio-
sintase
Ativa (“9 £ ° Aiva ‘
GTP

Adrenalina
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/ : Reduz
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Proteina quinase
dependente de cAMP

Proteina quinase
dependente de cAMP

Aumenta

atividade
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quinase

quinase

/
Aumenta

atividade

Glicogénio-
fosforilase
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fosforilase

ATP

Degradagao do
glicogénio



Estrutura ramificada do Glicogénio
(Ligacoes a-1,4 e a-1,6)
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Ramo limite

OO U =

HO Cadeias externas do glicogénio
(apos a acao da fosforilase)

Enzima
desramificadora
do glicogénio

Disponivel
//O 9) p ara hidrélise

O = Z_O)(,Z_)( )O< @< @()Q )O O
_—

Disponivel para posterior
acao da fosforilase




Cadeia de glicogénio

P

Glicogénio fosforilase

Glicose 1-P

OH

Glicogénio remanescente




A velocidade de degradacao do Glicogénio e
controlada por mecanismos:

- Hormonal

- Contracdo Muscular (Ca #*).



Degradagdo do Glicogénio

Glucagon
(FIGADO)

FUNCAO DO CALCIO NO MUSCULO

Durante a contracdo muscular, o Ca2+
e liberado do reticulo sarcoplasmatico.
O Ca?* liga-se a subunidade
calmodulina da fosforilase-cinase,
ativando-a sem fosforilacao. A
fosforilase-cinase pode, entao, ativar
a glicogénio-fosforilase, causando a
degradacao de glicogénio.

Adrenalina
“  (MUSCULO e FIGADO)

ciclase
ativa

ATP AMPC (=)

A

Proteina-cinase A Proteina-cinase A
dependente de AMPc dependente de AMPc +
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SR B

5'@ ATP ADP
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Proteina-fosfatase 1 ) €«AAA Insulina

FUNCAO DO AMP NO MUSCULO
No musculo, sob condigdes extremas de andxia e de deplecdo de ATP,

GLICOGENIO
=
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Glicogenalise Masouol
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Glicose para o musculo

Glicose para os tecidos N3o tem G-6-Pase

Repouso: 75% vem do figado,
25% gliconeogénese

Repouso: consome 15-20% da
glicose circulante

Exercicio: glicose p/ musculo Exercicio: (50-60% VO, max),

'”te'fmed'a”os srglieoneogensss consome 80-85% glicose circulante
hepatica (lactato)




GLICOSE

hexoquinase

G-6-P

Exercicio (baixa e moderada):

GLICOSE MUSCULAR N

Exercicio (alta intensidade):

GLICOSE MUSCULAR T

- devido a incapacidade de -P a
glicose ou metaboliza-la.

Porque?

- aumenta conc G-6-P produzida a
partir da glicogendlise

- G-6-P & um potente inibidor da
hexoquinase

- outro fator: maior capacidade
geradora de ATP da glicose
proveniente do glicogénio do que a
captada do plasma



Sintese do Glicogénio

Glicose 6-fosfato

I l Fosfoglicomutase

UTP + Glicose 1-fosfato
UDP - glicose
pirofosforilase

. UDP - glicose
T {UDP - @)

y HO

P Sintase inicladora
! do glicogénio
ubpP

®-0-0-

Pirofosfatase

y

2P

UDP-@® Sintase do

ghicogénio

es 0—1,4 Glicosil (4:6)

ligaco

transferase

EXTREMIDADES
NAO-REDUTORAS

Glicogenina

ligacoes 0—1,6

Alongamento subsequiente
nas extremidades nao-reduto-
ras pela glicogénio sintase,
produzindo ligacoes «-1,4.

Ramificacado subseqiiente pela
glicosil 4:6 transferase produ-
zindo ligagoes o - 1,6.

GLICOGENIO




UDPGlIicose

CH,OH

OH OH

Difosfato de wuridina glicose
(UDPG)




Reacao catalisada pela glicogénio sintase

{;Iir_‘.f:gff“nin—
sintase




Ramificacao do glicogénio

Cadeia de glicogénio
terminal o(1->4)
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Pelo menos 5 processos fisioloégicos favorecem a
ressintese de glicogénio muscular sobre a do hepatico
apos 0 exercicio sub-maximo:

1. Absorcao intestinal da glicose aumentada.

2. Musculo é mais sensivel a insulina.

3. O baixo Km da HK em relacao a GlicoK favorece a
captacao de glicose dependente ou independente da
Insulina e a sintese de glicogénio muscular.

4. A gliconeogénese € menos sensivel que a glicogendlise
para as acoes Inibitorias da insulina.

5. Altas conc plasmaticas de glucagon e catecolaminas sao
mantidas e estimulam a gliconeogénese hepatica e
glicogenolise e liberacdo de lactato provenientes do
musculo em repouso.



Regulacéao alosterica da Sintese e Degradacao
do Glicogénio

Glicogénio

Glicose v
Glicose 6-P v
Glicose 6-P

thogén/o Glicogénio
fosforilase sintetase

MUSCULO -
Glicose 1-fosfato




UTILIZACAO DA GLICOSE SANGUINEA
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Metabolismo de Carboidratos
no exercicio
(Continuacado)



Deplecéo de glicogénio no musculo quadriceps durante o
exercicio com aumento gradual de intensidade em bicicleta
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Powers e Howley, 2000



Glicolise — centro do metabolismo de CHO
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Glicolise € uma via com dois destinos:
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Figura 8.9

A. Glicélise, mostrada como uma das vias essenciais do metabolismo energético. B. Reac¢des da glicolise aerdbia. C. Reagdes
da glicolise anaerobia.
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Pontos de Regulagao| — miviciod

reacao

Glicose
Pontos de controle
Inibida por
glicose-6-fosfato X H K Passos que requerem NADY
como aceptor de elétrons
Glicose-6-fosfato

Frutose-6-fosfato
Inibida por ATP :F x PFK

Frutose-1, 6-bisfosfato
! Diidroxiacetona Gliceraldeido-3-fosfato
fosfato
l %
1,3-bisfosfoglicerato

$

l

Fosfoenolpiruvato

Inibida por ATP :F XP K

Piruvato




Regulacao da Glicolise Hexoquinase:

+ glicose
- G-6-Pe ATP

PFK-1:

+ AMP, ADP, Pi, NH,*
- ATP e Citrato

+ Frutose2,6diP (PFK2)

Fosforilacdo em nivel de substrato

PK:
+ Frutose 1,6 di P
- ATP

LDH: -ATP




Glicolise Anaerobia

Glicose Quais os destinos ?

& ATP

I - NADH + H+
o - LACTATO

Frutose-6-P
J & ATP

Frutose 1,6 dP

'NAD+ 2Gliceraldeido-3 P—— pHAP
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2NADH+ H+ 1,3 EPG N\ ATP
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iactico

N&o ha enzima que forme novamente fosfoenolpiruvato a partir de piruvato



Glicolise Aerodbia
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- are e
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Quals os destinos do Piruvato?
- Formacao de LACTATO (Metab Anaeraobio)

- Ciclo de Krebs (Metab Aerdbio)



Quals os destinos ?




Destinos dos NADH + H*

Glicolise

¢ TFALTA INTENSIDADE
NADH + H* METAB ANAEROBIO

LDH
Sarcoplasma Acido lactico <€— Acido pirtvico

Membrana mitocondrial "Langadeira do hidrogénio”

TE MODERADO
¢ METAB AEROBIO

Mitocondria H+




Langadeiras

Malato-Aspartato

~ NAD*

C O ra(; ao Cytoplasmic
malate

Figado gt

Malate

Mitochondrial
malate
dehydrogenase

Mitochondrion
(a)

de elétrons

Glicerol-Fosfato

NAD*
Cytoplasmic /
glycerol phosphate
dehydrogenase

NADH + H*

Dihydroxyacetone
phosphate

Glycerol
phosphate

Mitochondrial
glycerol phosphate
‘dehydrogenase

/\:Ao

FADH

Musculo
esquelético

Levam os NADH oriundos da Glicolise para cadeia transporte de e-



Rendimento Liquido da Glicolise Aerdbia

Fase Anaerobia
(glicose até piruvato)

Substrato 2 ATPs
Cadeia Respiratoria (8 NADH) 24 ATPs

2 ATPs

Cadeia Respiratoria (2 FADH2) 4 ATPs

Lancadeira de elétrons(2 NADH) 6 ATPs (coracdo) /4 (me)

Total 38 ATPs coracao / 36 (me)




Cadeia de Transporte de Elétrons

| - NADH Ubiquinona oxidoredutase
complexo grande - 42 pep (3 ATP)

Il - FADH — Ubiquinona oxidoredutase
complexo menor (2 ATP)

[11 - Ubiquinona ate citocromo C

ggq

===

.

IV - citocromo
Oxidoredutase - O2 aceptor final dos e-

13 pep




Cadela de Transporte de Elétrons

Fluxo de H-°

Espaco
intermembrana

Complexo | Complexo I11

E2e22333,

Bicamada lipidica

EECELEEEE

Matriz

NADH + H'




FOSFORILACAO OXIDATIVA
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+ Transporte
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Teoria da Sintese do ATP: Acoplamento

Cadeia de Transporte de Eletrons e Fosforilacdo Oxidativa

Membrana Membrana
interna externa

Mitocondria

Matriz T Citoplasma

Baixa
concentracao
de H*

ATP

§ Matriz ADP+P~Z |

Membrana A £5 s
Membrana Interna e P Alta concentragéo
externa de H*

Citoplasma







Slides preparatorios
para o trabalho



Com o incremento de carga ocorre uma maior liberagdo
de catecolaminas (norepinefrina e epinefrina)

" Catecolaminas " Glicogenélise" Glicolise

N _
—

I Produgdo de Lactato.




Com o incremento de carga ocorre modificagoes na taxa
de remogdo de Lactato.

[Lactato] = Produgdo - Remogao
Ex. leve — 1 1
Ex. Mod-Int 1 1] }

Ex. Intenso 1 It Il




Maior recrutamento
de fibras rdpidas

Insuficien’cia Intensificagdo
de O, no musculo da glicdlise
ativo

\”

Acumulo de Lactato

T~

Remogdo de Lactato
diminuida




Average Lactate of Sprint vs. Endurance
Skiers

9 12 15
Recovery Time (min)

= Endurance XC skiers Sprint XC skiers

Figure 3: Average lactate removal of a sprint and endurance XC skier




Deplecéo de glicogénio no musculo quadriceps durante o
exercicio com aumento gradual de intensidade em bicicleta

N
o

BN
o

(o))
o

hes
| o
@
o
[}
L
=)
@
©
o
103
O
92
Q.
@
o

\\
! Exaustio s
Porcentagem de VO, max 4 4

@
o

mmoles de glicose / kg peso umido

30 60 90

Tempo (min)
Powers e Howley, 2000



EXERCICIO DE ALTA INTENSIDADE E
CURTA DURACAO (3 min):

Origens ATP
ANAEROBIA AEROBIA
30 seq Iniciais 80% 20%
60-90 seg 45% 55%

120-130 seg 30% 70%



The transition from aerobic to
anaerobic metabolism

James S. Skinner and Thomas H. McLellan
University of Western Ontario



ODbjetivos:

*Sugerir terminologias para reduzir controvérsias.

Discutir como diferentes fatores podem afetar as
medidas tomadas durante o exercicio progressivo.

*Prover conhecimento sobre explicacao pratica no
conhecimento de treinamento e pesquisa.



I/min

Metabolismo no exerciclo

Fase |

Aerobio

Fase |

Anaerdbio
Compensado

Fase llI

VO max

Anaerobio
Descompensado

Intensidade



Aerobic to Anaerobic Metabolism

Table 1—Hypothelical Model of Selected Characleristics of the Various Thiesholds
and Phases During Progressive Exercise Irom Resl lo Maximal Oxygen Consumplion

‘ . i 'Phasel

Aerobic

Threshold

Predominant Type

of Melabolism . Aerobic
Predominant

Subslrate Fat>Carbohydrate
Predominant

Muscle Fiber

Type
Relative Intensily

(% VO,max) 40-60
Hear Rale

(b-min=1 130-150
Blood Laclale

(mmol-1~)

Metabolismo

F1- |Intensidade; T O, Extraido; La~0
ou ¥ 2mmol.I; Fibras Tipo I.

e et ettt e - e s

Phase Il|

Anaerobic VO,
Threshold max

U

F2 - T Intensidade (40-60% VO, max); T
Linear da FC; Iniciodo T La
(2mmol.l1); Fibras Tipo | e lla.

Anaerobic

Carbohydrale>Fat

I lla, 1o

65,00 F3 - ™ Intensidade (65-90% VO2 max);
... T™ La 5-6 mmol.l; Fibras Tipo la, llae
I1Db.
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Fracdo expirada de CO2

Fracao expirada de O2

G-

uy

|- oWV ]

Lactato

laCa

Ve

Card

éncla

Al

Frequ



rest to

in)

TIME (m

ges in blood lactate, heart rate

wy w r=

= Tg =8 ® > |
G G-l lowunNv

(-)%0034 (W) ‘HH

ters during progressive exercise from

entation of typical chan

" Aerobic to Anaerobic

oxygen consumption.

|

selected gas exchange parame

re 1—Schemalic repres

maxima

G u-DZ0DA

Figu
and



Fase | - Metabolismo Aerdbio

> Quantidade de O2 extraida pelos tecidos
< FEO?2
>FECO2

Aumento linear VO2, VE, VCO2 expirado
e Frequéncia Cardiaca



Fase | — Modelo Hipotético

AGL principal substrato para musculos —
Fibras |

Utilizacao AGL (presenca de citrato) inibe
oxidacao piruvato, GAPDH e PFK.

Razao ATP/ADP inibindo PFK (suficiente)
< [LA]

> padrao de Isoenzima LDH-H — maior
remocao e menor producao



Limiar Anaerobio I/Aerdbio (40 — 60 %
VO2 max)

VO?2 e FC continuam a aumentar linearmente
Elevacao La para 2x o valor de repouso (2 mmol/Il)

Tamponamento pelo HCO3 (> [COZ2] proveniente da
dissociacao de H2CO3 — Tampao Bicabornato

H+ + HCO3 - H2CO3 - H20 + CO2
Aumento proeminente VCO2 e continuo no FECO2
Centros respiratorios estimulados: > VE



Limiar Anaerobio |

* O aumento na VE e no VCO2 > que 0 VO?2
nao linear

« Uma vez que o corpo nao usa O2 mais que
necessario para repor o ATP utilizado, a VE
aumentada resulta em um aumento na FEO?2.

« Aumento na FEOZ2 sem aumento
correspondente na FECO?2



Limiar Anaerobio I/Aerdbio
Modelo Hipotético

« Transicao: Intensidade > - mais fibras | e algumas Ila sao
recrutadas (comeca a diminuir oxidacao)

« >uso ATP - > [ADP, AMP, NH4 E Pi] — reducao efeito
Inibitorio do citrato na PFK - > glicolise e degradacéao
piruvato

« A alta oxidacdo de AGL mantem alguma inibicdo da
oxidacdo do piruvato, provocando desequilibrio entre
producdo (1) e oxidacgdo (V) do piruvato o que aumenta
levemente a [La] (efeito do aumento do piruvato aliado a
uso de AGL.(R=0.85)



Fase Il — Anaerobio Compensado

Intensidade crescente — lla e Ilb

> utilizacao ATP faz citrato deixar de inibir
PFK - > glicolise

M-LDH predominante

Aumento na producao de La e diminuicao
da remocao (M-LDH tende a formar
lactato)

Aumento na VE
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Fase Il — Anaerobio Compensado
Modelo Hipotético

—> recrutamento Fibras lla, algumas I1b —

< Inibicao do citrato na PFK

N Glicolise

> padrao M-LDH = VE continua aumentando e a
remocao diminui

Lipolise ¥ - é inibida pela acidose metabodlica —
Glicolise ™ (R vai de 0,85 para 1,0)



Limiar Anaerobio 2/PCR (65-
90% V02):

Intensidade Crescente

Aumento linear da FC e VO?2 ate a carga de trabalho
proxima ao maximo onde ha um plato

[La] quadruplica em relacdo ao repouso (4 mmol/I)
> VE mas ela pode ndo compensar adequadamente
Queda no FECO2 engquanto FEOZ2 continua aumentar
Aumento continuo no VCO2 para compensar o > [La]

% grande do VO2 € empregado para hiperventilar
aumento desproporcional VE



Limiar Anaerdbio 2/PCR
Modelo Hipotético

Transicdo para anaerobio descompensado

> recrutamento fibras 11b — > padrao isoenzima M-LDH —
aumento continuo [La] (> 4 mmol/l)

Favorecimento da reesterificacdo AGL (inibicao da lipolise
—aumento glicolise proporcional).

Anaerobiose — insuficiéncia de O2 — aumenta [La] — N
adicional PFK - A Glicolise

Mais unidades motoras ativadas, contribuem para hipoxia —
maior VO2 requerido

Intensidades proximas do VO2 max — oclusédo vascular
parcial - > contribuicao via anaerdbia
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Fase I11 - Anaerdbio ndo compensado
Modelo Hipotético

Intensidade crescente
Fibras do tipo Ilb cada vez mais ativadas
> Reducao aporte de sangue devido a oclusao vascular

minima utilizacdo AGL como substrato energeético
(R>1) proporcionalmente ao aumento da glicolise

Grande aumento [La] até atingir o VO2 maximo
Proximo (minutos/segundos) da exaustao



Equivalentes caldricos dos HC e Lipidos e sua relacéo
com 0 QR (adaptado de Wilmore & Costill, 1994)

2% Kcal HC 2% Kcal lipidos

I .
R R

R=VCO0O2/\VO2 0,70 a2 0,80 — VCO2 < VO2 - Lipideos
0,85 -VCO2 ~ V02 - % CHO ¥ lipideos
1,0-VCO2 =V0O2 - CHO






Analise do comportamento do
Lactato
Modalidades



Levar em consideracao:

1- Duracao do Trabalho
2- Tipo de esforco - metabolismo

3- Composicao das Fibras e Treinamento



CesarC|eIo 100m livre — 46591 Mlchael Johnson 400m rasos-
43518
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14min34<5A 2Min?26<



Hipertrofia muscular
Treino da forca - 6 meses

pm?
75001
70001
6500
6000
5500+
50001 L
4500 I
4000-

Tipo | Tipo Il a Tipo Il b

Antes " Depois



% de variacao
(relativa aos sedentarios)

Areas dos diferentes tipos de fibras
de acordo com a modalidade praticada

40 7

30

20 1

10 7

-10 -

-20

Fibras |
“Fibras |1

1

Velocistas

Fundistas

Brooks e Fahey, 1985



Tipo de fibras e especialidade desportiva

Atleta Sexo Musc. % | % Il
Sprinter \Y Gast 24 76
= Gast. 27 73
Fundista \Y/ Gast. 79 21
= Gast. 69 31
Ciclista \Y/ VL 57 43
= VL 51 49
Nadador \Y/ Delt. 67 33
Halterof. \Y/ Gast. 44 56
\Y/ Delt. 53 47
Canoistas M Delt. 71 29
Sedent. \Y) VL 47 53
= Gast. 52 48



Variagoes na % de distribuicdo de fibras

de acordo com o tipo de modalidade praticada
(Vastus lateralis)

Fibras |
(%) 80 7 .
® Fibras 11 —
70
60 _| &
50 - P
40 -
30 _ P
20 -
10
0 T T T T T
Sedentarios Sprinters Sprinters Corredores  Maratonistas

100m 800m 5000m

Taylor et al., 1985



Variagcoes na % de distribuicdo de fibras
de acordo com o tipo de modalidade praticada

Fibras I
0)
(%) 90 -

80 -

® Fibras 11

70 -

60 -

_—
50 A 7 e 8

40 -

30 - - B

20 T

10 -

0 ———— ——— ——— ———

Sedentarios  Halterofilistas HoOquistas Fundistas Remadores



%

80
701
60
50+
40+
30+
20"

10

Fundista

Composigdo muscular

Tipo |

Tipo lla

Tipo Ilb



%

451
401
351
30+
25"
20-
157
10-

:‘_‘_‘_l

Meio fundista

Composigdo muscular

Tipo |

Tipo lla

Tipo b



%

40
351
301
257
20"
151
10-

Velocista

Composigdo muscular

Tipo |

Tipo lla

Tipo b



% de fibras usadas

[HEN
o
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80T

60T

401

20T
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RECRUTAMENTO DAS FIBRAS MUSCULARES

Tipo Il b
Tipo Il a

Tipo |

eve Moderada Maxima

Intensidade do Exercicio



3) Com o incremento de carga ocorre uma maior liberagao
de catecolaminas (norepinefrina e epinefrina)

ﬁCa’recolaminas ﬁ Glicogenéliseﬁ Glicdlise

— M
—

ﬁ Produgdo de Lactato.



4) Com o incremento de carga ocorre modificagoes na taxa
de remocgao de Lactato.

[Lactato] = Producdo - Remogao

Ex. leve > t t

Ex. Mod-Int t tt +

Ex. Intenso i1t ttt W



Insuficiéncia
de O, no musculo
ativo
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Acumulo de Lactato

Maior recrutamento
de fibras rdpidas

Intensificagdo
da glicolise

T~

Remogdo de Lactato
diminuida




