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RESUMO

Com objetivo de investigar o desempenho da poténcia anaerébia durante a
fase basica em atletas de elite do mountain bike submetidos a suplementagao aguda
com creatina e levantar as caracteristicas morfofuncionais deste grupo foram
analisados 20 individuos (n=20) divididos aleatoriamente em dois grupos placebo
(PLA, n=10) e creatina (CRE, n=10). Foi utilizado delineamento duplo-cego, sendo
que no primeiro dia de coleta os voluntarios foram submetidos aos testes de
variabilidade da frequéncia cardiaca e ergoespirométria. No segundo dia foram
realizados os testes (PRE) de pesagem hidrostatica e de poténcia anaerdbia
(Wingate). Os suplementos (creatina e maltodextrina) foram tomados diluidos em
meio liquido em doses iguais (0,3 g/kg de massa corporal, dividida em trés doses
diarias) por sete dias. Apds os sete dias com ou sem suplementagao com creatina
os atletas retornaram para realizar os testes (POS). Foram observadas diferencas
significantes do PRE para o POS-testes no somatério de dobras ao nivel de P<0,05
para ambos os grupos. A massa corporal total (MCT) e massa corporal magra
(MCM) no grupo CRE aumentaram em 0,5 e 1,1% , enquanto que o PLA variou em -
0,7 e -1,1%, respectivamente. O percentual de gordura (GORD%) e a massa gorda
(GORD) para ambos os grupos apresentaram reducéo (CRE, 9,2% e 15,4%) e (PLA,
4,0% e 10,1%). O grupo CRE apresentou aumento na poténcia pico (P<0,01),
reducao do indice de fadiga (P<0,05) e instante da poténcia pico (IPP) (P<0,05) do
PRE para o POS-testes, entretanto, somente o IPP apresentou diferenca entre
grupos (P<0,01). Existem evidéncias de que a suplementagdo com creatina a curto
prazo pode aumentar a poténcia pico (CRE,11,26 + 0,46 / 11,69 + 0,51 A%=3,81),
(PLA,11,28 + 0,74 /11,27 £ 0,51 A%= -1,24%) IPP (CRE 3,0 £ 0,47/3,6 + 0,84 A%=
20%),(PLA 3,1+ 0,31/2,9 + 0,23 A%= -2,45) e reduzir a fadiga (CRE,36,06+ 6,53/
33,33 £ 7,52 A% = -7,57%), (PLA,36,71 £ 5,41/ 36,61 + 6,06 A%= -0,27) em atletas
do mountain bike.Destacam-se ainda os altos valores de poténcia (aerébia e

anaerobia) bem como do limiar anaerébio obtido nesses atletas.

Palavras-Chaves: Poténcia anaerdbia, suplementagdo, creatina, composicao

corporal, caracteristica morfofuncional, atletas do mountain bike.

xi



ABSTRACT

The aim of the present study was to investigate the effect of a high dose,
short-duration oral creatine supplementation on anaerobic power and morfofunctional
profile of 20 (n=20) male off-road cyclists. A double-blind design was used and the
athletes were randomly assigned into 2 groups: placebo (PLA = 10) and creatine
(CRE = 10). The tests were split in two days. On the first day, subjects performed two
tests, heart rate variability and aerobic power output. On the second day they were
submitted to anthropometric evaluation, underwater weighing and Wingate Anaerobic
Test. The oral supplements (creatine and malthodextrine) were taken in sweetened
vehicle, during 7 days, in three equal doses per day (0, 1 g/kg body mass/dose).
After seven-day period, the athletes returned to the laboratory to post-treatment tests
(POS). Student t-test showed significant differences on skinfold sum between PRE
and POS tests (P<0,05), without differences between groups. Total body mass
(MCT) and lean tissue mass (MCM) increased in CRE group (0,5% and 1,1%), while
the PLA group showed decreases (-0,7% and -1,1%). The percentual of fat
(GORD%) and fat mass (GORD) decreased for both groups (CRE, 9,2% and 15,4%)
and (PLA, 4,0% and 10,1%). The CRE group showed increases for power output
(P<0,01) and decreases for fatigue index (P<0,05) between PRE and POS tests,
however, no significant differences were observed between groups for power output,
mean power and fatigue index. The only variable that differs between groups was the
peak power moment (P<0, 01). The results of the present study indicates that the
short-term creatine supplementation leads to significant improvements on power
output (CRE, PRE 11,26 + 0,46 / POS 11,69 = 0,51 A% =3,81) and (PLA, PRE 11,28
+0,74 /11,27 + 0,51 A% =-1,24%), fatigue index (CRE, PRE 36,06+ 6,53/ POS 33,33
+ 7,52 A% = -7,57%) and (PLA, PRE 36,71 + 5,41/ 36,61 = 6,06 A% = -0,27) and
peak power moment in off-road cyclists. Attention must be paid to the high values for
both aerobic and anaerobic power as well as for anaerobic threshold obtained by

these athletes.

Key words: Anaerobic power output, oral supplementation, creatine, body

composition, morfofunctional profile, off-road cycling athletes
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1. INTRODUGAO

1.1 O PROBLEMA

Durante toda histéria da humanidade o homem sempre buscou e busca
recursos que possibilitem melhorar o desempenho humano em diversos aspectos.

No campo dos esportes, as competicdes internacionais e principalmente as
olimpiadas vém adquirindo cada vez mais importancia no cenario mundial com
resultados que podem ter consequéncias politicas e econdmicas.

As medalhas de ouro olimpicas sao cobigadas por atletas, representantes de
varios paises e por multinacionais. A grandeza e o sucesso de um atleta séo
traduzidos em prestigio social com beneficios econémicos para todos os envolvidos
no processo de formacao do atleta.

Esse fendmeno esclarece o interesse cada vez maior em fatores que possam
melhorar a capacidade de realizar e suportar os exercicios fisicos.

Os fatores que determinam o desempenho esportivo sdo: carga genética,
dieta, treino, capacidade de trabalho, recuperacéo e equilibrio emocional.

Desta forma a fisiologia do exercicio, treinamento esportivo, psicologia do
esporte e a nutricdo esportiva véem buscando formas de aperfeigoar o treinamento
do atleta para que seus objetivos sejam atingidos. Com isso costuma-se despender
muito esforco e dinheiro, apesar de pesquisas ndo demonstrarem consenso
cientifico para as evidéncias preconizadas teoricamente para um determinado
“recurso ergogénico”.

Segundo WILLIAMS & BRANCH (1998) a palavra “ergogénico” vem de origem

grega: ergon que significa trabalho e gennan que significa artificios utilizados para
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melhora da performance. Esses recursos podem ser nutricionais, fisicos, mecanicos,
psicolégicos, fisiolégicos ou farmacoldgicos. S&o classificados como ergogénicos
tratamentos, equipamentos ou substancias elaboradas para aumentar, em teoria, o
desempenho desportivo ou aprimorar a capacidade de realizar o trabalho fisico.

Ha muito se sabe da utilizacdo de varias drogas e agentes farmacoldgicos
para fins de melhoria do desempenho (BROOKS, 1999). Mais recentemente
observa-se o uso de anfetaminas, esterdides anabolizantes, horménio do
crescimento humano e eritropoetina. Entretanto, o uso da maioria desses agentes
farmacoldgicos que séo considerados doping, sao proibidos pelo Comité Olimpico
Internacional (COI) e outras organizagdes atléticas. Devido a essas proibigdes, mais
e mais individuos buscam, entdo, recursos ergogénicos eficientes e legais.

Uma possivel estratégia para o desempenho esportivo é a suplementagao
alimentar. Considerada licita, essa pratica acarretou em um aumento significativo do
consumo e da procura por evidéncias cientificas que provem sua eficacia, sem os
efeitos colaterais das drogas e até mesmo como um contribuinte para uma melhor
saude e longevidade.

Entre os suplementos alimentares o monoidrato de creatina ou creatina como é
conhecida popularmente é considerada como possivel agente ergogénico.

A creatina é um aminoacido natural derivado dos aminoacidos glicina,
arginina e metionina (BALSON et al, 1994; WILLIAMS et al, 2000). Esse é
armazenado no musculo esquelético principalmente como fosfocreatina (CP), e o
restante no coracéo e cérebro (KREIDER, 1998).

A necessidade diaria de creatina é de aproximadamente 2 a 3 gramas, sendo
que metade desta quantia é obtida na dieta, principalmente em fontes ricas em
proteina de origem animal, enquanto o restante é sintetizado de forma enddgena

(WILLIAMS et al, 2000).
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A suplementacdo de monoidrato de creatina € usada com o propdsito de
sobrecarregar os musculos com creatina e fosfocreatina. A CP atua como principal
tampao metabdlico no musculo, sendo responsavel aproximadamente por 30% do
total da capacidade tamponante muscular (HULTMAN e SAHLIN, 1980). A
ressintese de adenosina trifosfato (ATP) a partir do adenosina difosfato (ADP) e CP
consome um ion hidrogénio no processo, assim a utilizacao de CP contribuira para
tamponar os ions hidrogénio (H") permitindo que o musculo acumule mais &cido
latico antes de alcancar a concentragao hidrogenidnica (pH) muscular limitante
(HARRIS, 1992).

Alguns estudos (CASEY et al, 1996; FEBBRAIO et al, 1995; GREEN et al,
1996; GREENHAFF et al, 1993; HULTMAN et al, 1996; SMITH, 1998;
VANDENBERGHE et al, 1997) ja demonstraram o aumento de 10 a 30% dessas
reservas, 0 que na teoria, poderia aumentar a velocidade de recuperacdo e ou
tolerdncia a acidose metabdlica induzida pelo exercicio além de aumentar a
capacidade de produzir energia durante exercicios de alta intensidade.

A suplementacdo com nonoidrato de creatina e as férmulas nutricionais
contendo creatina e/ou creatina misturada ao carboidrato, tornou-se popular como
estratégia nutricional, entre os atletas que treinam e competem em exercicios
aerobios considerados de alta intensidade. O intuito do uso desse substrato é de
promover um menor indice de fadiga e uma maior poténcia durante o trabalho
(KREIDER, 1999).

A suplementacado de creatina tem sido estudada desde a década de oitenta,
onde varios estudos evidenciam a diminuicdo da fadiga, e aumento da resisténcia
anaerobia (JACOBS, 1997; PREVOST et al, 1997; NELSON, 1998; SMITH et al,
1998), da massa corporal magra (KREIDER et al, 1998; STOUT, 1999;

VANDERBURGHE, 1997; MIHIC et al, 2000), da capacidade de esforco e da
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velocidade de repeticio do esforgo (CASEY, 2000; GREENHAFF, 1997;
GRINDSTAFF et al, 1997; PREVOST et al, 1997), da for¢a e/ou poténcia (BECQUE
et al, 2000; EARNEST et al, 1995; KREIDER et al, 1998), e da performance durante
sessbes de esforgo com contracdo muscular maxima (BALSOM et al, 1995;
GREENHAFF et al, 1993).

Entre as centenas de modalidades esportivas o ciclismo também tenta
beneficiar-se da suplementacdo com o monoidrato de creatina (KREIDER et al,
2000).

O treinamento realizado por ciclistas de elite é extremamente intenso e
volumoso, chegam a “girar” uma kilometragem média semanal de 800 km, dividido
em seis sessdes semanais com duracdo de até 4 horas. Esses fatores sao
dependentes da periodizagao do treino.

A recuperagao pos-treino também é outro fator que desafia os cientistas do
esporte, tais como ressintese de glicogénio muscular, hipertrofia muscular,
hidratacdo, aumento de reservas alcalinas entre outras respostas esperadas pela
supercompensacao do pds-treinamento.

Tratando-se da especificidade do treino e das competicbes, uma das
modalidades do ciclismo de elite € o mountain bike cross country. Essa modalidade
apresenta como caracteristica, provas de Ilongas distadncias em terrenos
acidentados, exigindo do atleta bioenergéticamente do uso de todas as fontes
formadoras de ATP. Dentre essas fontes de energia, imediata e rapida, como o
sistema glicolitico alatico (ATP-CP) e o glicolitico latico sdo exigidas quase em todo
momento, na tentativa de vencer um obstaculo, na explosao e sustentacdo da
poténcia muscular para subida e/ou ultrapassagem, bem como a capacidade de
recuperar-se para inimeras novas explosdes musculares durante a prova.

A recuperacao do atleta pés-competicao € outro fator que deve ser abordado,
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pois o calendario das provas na maioria das vezes é concentrado durante um certo
periodo do ano, ocasionando uma sobrecarga no atleta, que compete por varios
finais de semana seguidos, podendo acarretar em lesbes e consequente
desmotivacao devido a dificil recuperagcao. Os fatores expostos acima levam a
utilizacao de suplementos de forma empirica na tentativa de potencializar a
recuparacao e o desempenho fisico do atleta.

Para melhor orientacdo do leitor, a fundamentacdo tedrica trara um
levantamento basico fundamentado nos mais recentes estudos publicados sobre a
suplementagdo de creatina e seus efeitos nos principais indices fisioldgicos

utilizados na determinacao da aptidao fisica de atletas de mountain bike.

1.2 HIPOTESE

A hipotese é de que a suplementagao a curto prazo (7 dias) com creatina
possa melhorar os indices de desempenho anaerébio em atletas de elite do

mountain bike durante a fase basica de treinamento.

1.3.0BJETIVOS

Geral:

Definir o padrao morfofuncional dos atletas de elite do mountain bike e
verificar as alteragcbes morfologicas e funcionais do desempenho anaerébio dos
ciclistas de mountain bike submetidos a suplementagcdo com monoidrato de creatina
durante sete.

Especificos:



Avaliar a poténcia aerébia maxima e os limiares ventilatorios e metabdlicos
por meio da lactacidemia;
Avaliar a variabilidade da freqléncia cardiaca de repouso;
Avaliar a composi¢cdo corporal em termos de massa corporal magra e
somatorio de sete dobras cutéaneas;
Avaliar a poténcia pico, resisténcia anaerodbia e indice de fadiga;
Avaliar o comportamento da lactacidemia na poténcia anaerdbia;
Avaliar os efeitos da suplementacdo por monoidrato de creatina durante sete
dias sobre:

e a composigdo corporal em termos de massa corporal magra e

somatorio de sete dobras cutéaneas;
e a poténcia pico, resisténcia anaerdbia e indice de fadiga;

e 0 comportamento da lactacidemia na poténcia anaerébia.



1.4 FUNDAMENTAGCAO TEORICA

1.4.1 INDICES FISIOLOGICOS

1.4.1.1 ALTERAGAO METABOLICA PRODUGAO E ACUMULO DE LACTATO

O acido latico esta presente no corpo sob a forma de anion lactato e ions
hidrogénio possibilitando a difusdo em todas as membranas plasmaticas. O lactato
tem sido considerado como doador imediato de energia para contracdo muscular,
através da sua reconversao a piruvato no coragao, figado e fibras de contragao
mista, como fator primario da dor muscular, a causa principal do débito de oxigénio e
o agente causador da fadiga muscular (ROWELL & SHEPPERD, 1996; FOSS &
KETEYIAN, 2000).

Apesar de varias pesquisas serem publicadas justificando as reais causas
do acumulo de lactato durante exercicio, muitas controvérsias ainda existem sobre o
assunto e, de modo geral, podemos relaciona-las segundo WELTMAN (1995) como
hipoxicas (baixo teor de oxigénio) e ndo hipoxicas.

Essa questao tem recebido grande atengao no contexto do limiar de lactato,
ou limiar anaerébio. Operacionalmente, o limiar de lactato tem sido definido como a
intensidade de exercicio no qual a concentracdo de lactato aumenta de forma
exponencial, ou também como a intensidade de exercicio na qual a concentracéo de
lactato atinge um ponto fixo (4 mM). WASSERMAN (1987) tem afirmado que esse
limiar & causado pela hipéxia muscular, ou seja, um desequilibrio entre suprimento e
requerimento de oxigénio no musculo ativo. Segundo essa hipétese, quando a
intensidade de exercicio aumenta e mais unidades motoras sdo recrutadas, o

requerimento de oxigénio do musculo em contragdo aumenta. Numa determinada
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intensidade submaxima de exercicio o requerimento excede o suprimento de
oxigénio para a célula e como resultado instala-se a hipdxia muscular. O insuficiente
aporte de oxigénio promove a inibicdo da cadeia de transporte de elétrons, que
diminui a formacédo aerdbia de ATP, acarretando acumulo de NADH mitocondrial.
Esse acumulo inibe a lancadeira citoplasmatica de NADH, aumentando [NADH] e
diminuindo [NAD] no citoplasma. O aumento da relagdo [NADH]/[NAD] mitocondrial
diminui a atividade do ciclo de Krebs, refletindo em menor utilizagdo de piruvato,
provocando acumulo de piruvato na mitocéndria e posteriormente no citoplasma. No
citoplasma, o piruvato torna-se o aceitador de H* da coenzima NADH, aumentando
dessa forma a formagédo do lactato. Como a producdo aerdbia de oxigénio esta
reduzida, ocorre grande acumulo de ADP e Pi, vindos da degradagao do préprio
ATP e da CP. Tanto o ADP como o Pi sdo potentes estimuladores da via glicolitica
que tera sua atividade aumentada acarretando maior producdo de lactato. Essa
maior producdo levara ao acumulo de lactato na célula. O lactato rapidamente
difunde-se para o sangue onde devido a seu baixo pK (3,8) dissocia-se rapidamente
em H' e CsHs03 e sera tamponado principalmente pelo sistema do bicarbonato,
formando CO, e aumentando a PCO; sanguinea. Assim, no limiar anaerébio o CO,
resultante do tamponamento, se soma ao CO, produzido pelo metabolismo celular,
determinando aumento, agora nao linear, na ventilagdo pulmonar em relacdo a
intensidade do exercicio. Dessa forma, o aumento exponencial na ventilagdo
pulmonar coincide com o limiar de lactato.

Essa explicacado enfatiza a taxa aumentada de producao do lactato, dando
praticamente nenhuma importancia a taxa de remogao do lactato (BROOKS et al,
2000). Como descrito por JONES & EHRSAM (1982), o modelo do limiar anaerdbio
de WASSERMAN et al (1973), propbe ligagdo causal entre a insuficiéncia de

oxigénio muscular (anaerobiose), a producédo de lactato e alteragdo da ventilagao
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pulmonar e é muito interessante, pois oferece a possibilidade de detectar o limiar
anaerobio muscular via alteracdo respiratéria. Contudo, HAGBERG et al (1982)
esclareceram que portadores da sindrome de McArdle, vitimas da falta da enzima
fosforilase, que os impede de catabolisar o glicogénio e formar lactato, apresentaram
limiar ventilatério ou anaerdbio, no local esperado de ocorréncia (aproximadamente
a 60 % VO;max), mesmo nao produzindo lactato. Concluiu-se que poderia ocorrer
hiperventilagao ou limiar ventilatério sem acidose metabdlica, ou limiar metabdlico.

Varios fatores sdo apontados por BROOKS et al (2000) como responsaveis
pelo ponto de inflexdo do lactato durante exercicio crescente. A propria contracao
muscular estimula a glicogendlise e a produgdo de lactato. Além disso, ocorre
aceleragédo da glicogendlise e glicdlise mediada por hormdnios, recrutamento de
fibras musculares glicoliticas e redistribuicdo do fluxo sanguineo dos sitios de
remogao de lactato (tecidos gliconeogénicos) para os sitios de produgéo de lactato
(tecidos glicoliticos) aumentando a produgao durante protocolos crescentes. Durante
exercicios de intensidade crescente a producdo de lactato e a sua liberacdo no
sangue aumentam mais rapido do que os mecanismos de remogao possam se
ajustar. Contudo, durante exercicio submaximo continuo, outros tecidos que nao os
musculos produzem lactato para consumo dos musculos ativos e o nivel de lactato
sanguineo pode estabilizar ou cair a medida que os mecanismos de remocgao se
ajustem a produg¢do aumentada.

Apesar da discordancia, sabe-se que a lactacidemia & determinada pelo
balango entre a producao e a remocgéao do lactato (STAINSBY & BROOKS, 1990),
tendo sido demonstrado que, além do musculo esquelético, o intestino, figado,
células do sangue e a pele sdo também locais de produgéo. Entretanto, o figado
(gliconeogénese), o coracdo (oxidagdo), rins e o musculo esquelético sdo os locais

de maior remogao (WELTMAN, 1995). Segundo STAINSBY & BROOKS (1990), o
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musculo esquelético é o principal sitio de remogao de lactato e, de acordo com
BROOKS (2000), essa remogao ocorre principalmente nas fibras tipo | dos musculos
ativos e inativos.

Em relagdo a adequacao ao treinamento, WELTMAN (1995) observou que a
reducdo na concentracdo de lactato para uma mesma intensidade de exercicio em
resposta ao treinamento deve-se a uma menor produgcdo, maior remocao ou a
combinacdo de ambos. Entretanto, de acordo com MacRAE et al (1992), em
exercicios submaximos, a menor concentracdo de lactato encontrada em condigao
pos-treinamento deve-se a menor taxa de producdo e a melhor remocgao, sendo que
em exercicios mais intensos a menor concentracao de lactato se deve a melhora na
sua remocao. Ja em esforcos maximos, o maior acumulo de lactato em resposta ao
treinamento se deve a melhor “tolerancia psicolégica”, bem como a melhor atividade
enzimatica da via glicolitica.

Apesar da controvérsia sobre as causas do acumulo do lactato durante o
exercicio, ha consenso na literatura de que a partir de uma determinada intensidade
do exercicio crescente, o lactato comeca a se acumular, chegando a provocar
exaustdo caso atinja concentragcdes elevadas. De qualquer modo, o ponto de
inflexao do lactato per si ndo fornece informagédo sobre a sua produgcédo anaerobia,

no entanto, ele reflete o balango entre a entrada e a remocéao de lactato do sangue.

1.4.1.2 O LIMIAR ANAEROBIO (LA)

Entre 1957 e 1963, Hollmann introduziu o conceito de ponto de &étima
eficiéncia ventilatéria como sendo o inicio do metabolismo anaerébio para avaliar a
capacidade de performance aerdbia (cardiopulmonar e periférica) e definiu o ponto

como o momento em que a ventilagdo aumenta com magnitude maior que o
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consumo de oxigénio (VO2). Em 1964, WASSERMAN introduziu o termo limiar
anaerobio (LA), sugerindo que as trocas gasosas fossem utilizadas para determinar
o ponto de inicio do acumulo de lactato. Vinte anos depois, WASSERMAN (1984)
aprimorou a avaliagdo do limiar anaerdbio por técnicas nio invasivas, utilizando a
medida das trocas gasosas. O principio utilizado baseia-se na instalagao da hipoxia
mitocondrial em exercicios de intensidade submaxima, desviando o metabolismo,
antes aerobio, para anaerébio. Com isso, acido latico € formado pelo musculo em

exercicio e rapidamente difunde-se para a circulagdo, onde sera tamponado pelos

ions bicarbonato de sédio (NaHCO3). O resultado dessa reagdo é a formacdo do
acido carbénico (H,COj3), um acido muito instavel que na presenca da enzima
anidrase carbénica logo se dissocia em gas carbdnico (CO;) e agua, dessa forma
aumentando a PCO; sanguinea. Como o sistema respiratério controla a PCO; por

meio das informagdes dos quimioceptores centrais e periféricos sensiveis ao CO; e

ao ion H+, essa maior PCO; refletira na alteracdo do padrao ventilatério. Desta
maneira, a ventilagdo que possui um aumento linear com a intensidade do exercicio
até o limiar anaerdbio passa a ter aumento exponencial, sendo que essa mudanca
no padrao de incremento da ventilacdo de linear para exponencial € uma das formas
de deteccao do limiar anaerdbio por mecanismo nao invasivo.

A soma dos quadrados dos residuos da curva da ventilagdo permite,
também, detectar o limiar anaerdbio ventilatério (BALDISSERA, 1992) sem a
interferéncia da andlise visual da curva, uma vez que o menor valor obtido da soma
dos quadrados dos residuos € equivalente ao limiar anaerobio (LA).

A producao de CO,, que antes do limiar aumentava de forma linear devido a
sua producgao ser predominantemente respiratéria (Ciclo de Krebs), passa também a
aumentar de forma exponencial apos o LA, pois o CO; respiratério soma-se ao CO,

produzido pelo tamponamento do acido latico (CO, metabdlico). Assim sendo, a
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curva de VCO; (produgéo de CO,) também pode ser usada para detectar o LA. O LA
ainda pode ser determinado pelo equivalente respiratorio de O, que corresponde a
razao entre ventilagdo e consumo de oxigénio. No inicio do exercicio, 0s
equivalentes respiratorios de oxigénio e de didxido de carbono diminuem devido ao
aumento do VO, e VCO, ser maior que o aumento da ventilagcao, refletindo melhor
perfusdo muscular. Entretanto, na intensidade do limiar anaerdbio, a ventilagdo
passa a sofrer incremento maior devido ao estimulo do CO, metabdlico e, dessa
forma, o equivalente respiratério de oxigénio passa a crescer, sendo que O
equivalente respiratério de CO, continua a decrescer. Assim, o limiar anaerébio
refere-se ao ponto minimo da curva do equivalente de oxigénio sem concomitante
alteragao no equivalente de CO; durante a realizagdo de um exercicio progressivo.

A teoria do limiar anaerébio proposta por WASSERMAN (1984) vem sendo
bastante criticada, principalmente na suposta relacdo de causa e efeito entre o
aumento da lactacidemia e o aumento néo linear da ventilagdo. Segundo BROOKS
(1985), na maioria dos casos o ponto de aumento da concentragao de lactato nao
coincide com o aumento desproporcional da ventilagcdo e da PCO, em relagdo ao
VO,. Algumas evidéncias indicam a possibilidade dessa dissociacao, sugerindo que
esta suposta relacdo seja mera coincidéncia. Em pesquisa realizada por DAVIS &
GASS (1981), voluntarios submetidos a dois testes de esforgo com 5 minutos de
intervalo entre eles, apresentaram limiares metabdlico e ventilatorio coincidente
durante o primeiro teste. Ja durante o segundo, quando a concentragdo de
glicogénio muscular estava baixa, o limiar ventilatorio ocorreu em cargas menores
que o limiar de lactato. HAGBERG et al (1982) estudaram a relagédo entre a
concentracdo de lactato sanguineo e a ventilagdo pulmonar em pacientes com
sindrome de McArdle, como ja citado anteriormente. Os pacientes avaliados

exibiram o limiar ventilatério na auséncia de alteragdes do lactato e pH sanguineo.
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SIMON et al (1986) compararam individuos treinados em ciclismo com ndo treinados
e observaram que nos treinados os limiares foram coincidentes enquanto que os nao
treinados apresentaram limiares dissociados, sendo que o limiar ventilatério ocorreu
em cargas menores de esforgco e concluiram que os processos de difusdo e/ou
remogao de lactato poderiam explicar as diferengas. Portanto, a deplecdo de
glicogénio muscular (DAVIS & GASS, 1981), disturbios metabdlicos como doencga de
MacArdle (HAGBERG et al, 1982) e o treinamento (SIMON et al, 1981) sao fatores

que podem provocar dissociacado dos limiares ventilatério e metabdlico.

1.4.1.3 METODOLOGIAS DE DETERMINAGAO DO LIMIAR ANAEROBIO

1.4.1.3.1 ANALISE DO LACTATO SANGUINEO

Ha terminologias diferentes empregadas pelos pesquisadores na
determinagao do limiar anaerdobio ou na identificagdo dos fendmenos iguais ou
semelhantes. Além disso, existem também diferentes definicdes e referéncias que
sao utilizadas para interpretacdo da resposta do lactato sanguineo durante o
exercicio com aumento progressivo de cargas (DENADAI, 2000). Apesar disso, os
limiares podem ser basicamente divididos em duas categorias: 1) limiares que
identificam o inicio do acumulo de lactato no sangue, e 2) limiares que identificam a
maxima fase estavel de lactato no sangue.

O limiar anaerdbio pode ser detectado por meio de diversos protocolos de
testes crescentes com estagios variando de duracdo, sendo que a intensidade na
qual ocorre o ponto de inflexdo na curva do lactato sanguineo e a intensidade do
limiar anaerdbio (WASSERMAN et al, 1987), ou do limiar aerébio (KIDERMANN et
al, 1979; VILLIGER et al, 1995). O mesmo ponto € definido por FARREL et al (1979)

como OPLA (Onset of Plasma Lactate Accumulation). Entretanto, COYLE et al
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(1986) define como limiar anaerébio a intensidade de exercicio na qual a
concentracao de lactato aumenta 1 mM acima da linha de base (A1mM).
KIDERMANN et al (1979), utilizando-se da concentracdo fixa de lactato
propuseram o termo limiar aerdbio para concentragdes de 2mM. Ja o limiar
anaerobio seria a intensidade de esforgo correspondente a 4 mM. Propdem, ainda,
que a intensidade minima de exercicio que deve ser utilizada para melhoria da
performance aerdbia deve ser aquela que corresponda ao limiar aerdbio. A
intensidade do quociente de lactato, correspondente ao ponto minimo da curva de
equivaléncia de lactato, pode ser utilizada para definir a intensidade do limiar aerébio
(VILLIGER et al, 1995). O quociente de lactato foi definido como o resultado da
divisdo da concentracdo de lactato plasmatica pela intensidade do exercicio para
cada estagio de teste. O mesmo ponto é chamado de limiar anaerébio segundo
KISS & LIMA (1999).
Outra forma muito usada de determinagao do LA é a velocidade maxima de
estado estavel do lactato (MSSL). KIDERMANN et al (1979) propbéem a
concentracdo fixa de 4mM para determinar a intensidade do LA. Enquanto
WELTMAN (1995) utiliza-se da mesma concentragdo para definir o OBLA. A
justificativa para o uso do ponto fixo de 4mM baseia-se na capacidade da maioria
dos individuos manterem essa concentracdo como a velocidade maxima do estado
estavel do lactato sanguineo (HECK et al, 1985). Em contrapartida, STEGMANN et
al (1981) demonstraram que a concentracao de lactato pode variar de 1,5a 7 mM na
velocidade maxima do estado estavel e, dessa forma, propuseram o termo limiar
anaerobio individual (IAT), utilizado para a identificagdo individualizada do MSSL.
TEGTBUR et al (1993) propuseram uma interessante metodologia de determinagao
do MSSL: realiza-se esforgo intenso para aumentar a lactacidemia e, logo apés uma

pausa de 8 minutos, inicia-se um teste crescente com corridas de 800 m. Com a
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execugao das primeiras cargas, ocorre diminuigao do lactato (remogéao) até que seja
atingido um valor minimo, a partir do qual comega a aumentar novamente o lactato.

A grande vantagem desses testes € a possibilidade de avaliar o metabolismo
aerobio e anaerdbio em um sé teste (DENADAI, 2000). TOKMAKIDIS et al (1998)
compararam varios métodos de determinacédo do limiar anaerdbio por concentragao
de lactato: perfil visual da curva de concentracédo de lactato, 4 mM (OBLA), 1mM
acima da linha basal, log-log da curva, 45° tangente com a regressao exponencial.
Apesar de todos se correlacionarem (r > 0,90), os resultados falharam em mostrar
um unico ponto de limiar. Segundo SHEPHARD & ASTRAND (1992), um critério
especifico para determinar o ponto de inflexdo em exercicios de grande massa
muscular € dificil, mas muito mais dificil € determinar esta inflexao em exercicio que
utiliza pequena massa muscular, pois 0 aumento na concentragdo de lactato é

menor.

1.4.1.3.2 OUTRAS METODOLOGIAS DE DETERMINAGAO DO LIMIAR
ANAEROBIO

Varios estudos tém examinado a relacdo entre as concentragdes de lactato e
de catecolaminas sugerindo e existéncia de relagdo entre elas, segundo DENADAI
(2000). De acordo com STAINBY & BROOKS (1990) existe uma inter-relagao entre o
limiar de lactato e o limiar de catecolaminas, que acontece em estagios semelhantes
durante a realizacdo de exercicio progressivo, podendo-se utilizar o limiar de
catecolaminas para inferir o de lactato. Esta relagao se deve a uma forte estimulagao
do sistema (B-adrenérgico na gliconeogendlise (HARGREAVES, 1995) que aumenta
a produgéao de piruvato, e, de acordo com WASSERMAN (1987), por lei da agéo das

massas aumenta a formagao de lactato. Além disso, a infusdo de adrenalina
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aumenta a producdo de lactato em repouso (RICHTER et al, 1982) e durante o
exercicio (JANSEN et al, 1986), bem como o bloqueio do receptor B-adrenérgico
causa diminuicdo da produgdo de lactato. Desta forma, o sistema [(-adrenérgico
pode ser considerado o maior efetor da concentracdo de lactato durante exercicio
(STAINSBY & BROOKS, 1990). WELTMAN (1995) determinou durante teste
progressivo que o limiar de lactato precede geralmente em dois estagios o limiar de
adrenalina e que o LA ocorre quando as concentracdes de adrenalina estdo em
torno de 220 pg/ml. Entretanto, se o limiar de lactato é causado pelo aumento da
adrenalina, ou vice-versa, ndo pode ser determinado pelos estudos onde a resposta
de ambos é variavel dependente. A coincidéncia de dois limiares nao prova causa e
efeito.

Outra metodologia utilizada para determinacdo do limiar anaerdbio
metabdlico é a dosagem glicémica (SIMOES et al, 1999), onde a intensidade de
corrida correspondente a menor concentragdo de glicose sanguinea durante a
realizacdo de 800 m em varios percentuais da velocidade média maxima dos 3 km, é
denominada como intensidade do limiar anaerobio glicémico.

O método citado anteriormente do limiar ventilatério proposto por
WASSERMAN (1986) e a utilizacdo da concentragado de sédio e cloro na saliva e o
estudo da frequiéncia cardiaca podem ser utilizados para predizer o limiar anaerdébio
de forma nao invasiva (DENADAI, 2000).

De posse de todas essas metodologias, a literatura cientifica torna-se cada vez
mais rica em relacdo as diversas técnicas de avaliagcéo e utilizacdo do limiar anaerdbio
na prescricdo do treinamento de exercicios aerdbios dindmicos que utilizam grandes

grupos musculares (corrida natagéo e o ciclismo).
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1.4.1.4 DETERMINACAO DO CONSUMO MAXIMO DE OXIGENIO

A determinacao de indices que possam ser utilizados para a prescricao,
controle e predigdo da performance aerdbia, tém merecido a atengdo de varios
pesquisadores (COYLE, 1995; DENADAI, 1999; WELTMAN, 1995). Entre os indices
mais mencionados na literatura, o consumo maximo de oxigénio (VOo,max) e/ou pico
(VOgpico) e os indices associados a resposta do lactato (limiares) durante o
exercicio submaximo sdo os mais estudados (DENADAI, 2000).

O VOzmax pode ser conceituado como sendo a mais alta captacdo de
oxigénio alcangado por um individuo respirando ar atmosférico ao nivel do mar
(ASTRAND, 1952).

O VOz,max é o indice fisiologico que melhor representa a poténcia aerébia
maxima, ou seja, € uma medida da quantidade maxima de energia que pode ser
produzida pelo metabolismo aerébio em uma unidade de tempo. O VO,max pode ser
facilmente estimado por meio de indices durante o exercicio e pode ser
caracterizado como maximo quando: O VO, nado se altera ou até diminui com
incremento de carga; Nivel sangliineo de lactato acima de 8 a 10 mmolL; FCmax
prevista para a idade alcangada; e quociente respiratorio (R) superior a 1 (ACMS,
2000).

Se ao termino do teste incremental o voluntario ndo atingir os critérios
estabelecidos para determinagcédo do VO,max, o registro mais elevado do consumo
de oxigénio sera denominado como VOzpico (DENADAI, 2000).

O VOzmax parece ser limitado pela oferta central de O,, que por sua vez é
influenciada pelo débito cardiaco (volume sistdlico X frequéncia cardiaca) e pelo
conteudo arterial de O, (Ca0,), podendo ser expresso como: Oferta central de O, =

Ca0, X FC X VS. Este fator é particularmente limitante em individuos altamente
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treinados, onde embora continue existindo importantes adaptacdes periféricas
(musculo esquelética) com o treinamento, que pode determinar melhoras no
desempenho aerébio, a oferta central de O,, ou mais particularmente, o débito
cardiaco maximo, ndo permite que o VOo,max continue aumentando em fungao das
adaptagdes provocadas pelo treinamento. Estas afirmagdes séo confirmadas por
estudos (KOHRT et al, 1989) que verificam aumento ou diminuigdo da performance

aerobia (DARRELL et al, 1987) sem modificagdes do VO,max.

1.4.1.5 POTENCIA ANAEROBIA

Na evolucdo humana, a capacidade anaerébia foi um componente essencial
para sobrevivéncia, especialmente para os primeiros seres humanos, 0s quais
dependiam mais do metabolismo anaerdbio do que o aerdbio para cagar, lutar e fugir
do perigo (SALTIN, 1990). Atualmente o metabolismo anaerdbio tem sua
significancia pratica, tanto em algumas modalidades esportivas, como atividades do
cotidiano.

Um dos desafios que confrontam os cientistas esportivos & entender os
fatores que contribuem para o melhor desempenho. A capacidade de realizar o
trabalho ou gerar "poténcia” € o grande determinante do desempenho em muitos
esportes (GARRET et al , 2000).

Para a compreensdo do termo poténcia ha necessidade de definir trabalho.
Trabalho é definido como produto da forga aplicada a um objeto e pela distancia
linear que esse objeto se move como resultado da forga aplicada. A poténcia é
definida como quantidade de trabalho por unidade de tempo.

Segundo FRANCHINI (2002) a poténcia anaerdbia pode ser definida como o

maximo de energia liberada por unidade de tempo por esse sistema e a capacidade
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anaerobia pode ser definida como a quantidade total de energia disponivel por esse
sistema.

Os termos poténcia anaerébia e capacidade anaerdbia sao tipicamente
usados em referéncia aos dois sistemas de energia anaerdbios, adenosina trifosfato-
creatina fosfato (ATP-CP) e glicdlise anaerébia. Tradicionalmente, os cientistas
esportivos tém considerado a poténcia anaerdbia como medida do sistema ATP-CP
e a capacidade anaerdbia como uma medida da glicélise anaerdbia.

No teste de Wingate de 30 segundos (WAnNT), por exemplo, a poténcia
anaerbbia é definida como poténcia maxima ou pico que pode ser expressa de
forma absoluta em “Watts” ou relativa dividindo-se por quilo de peso “W'kg'“’
enquanto a capacidade anaerdbia € definida como poténcia média que também
pode ser expressa de forma absoluta e/ou relativa.

Segundo INBAR et al (1996) e BAR-OR (1987), o teste de Wingate apresenta
elevada reprodutibilidade quando realizado sob condi¢bées ambientais padronizadas,
apresentando coeficiente de correlacédo entre 0,88 e 0,99 com valores acima de
0,94. Os resultados descritos por WEINSTEN et al (1998) demonstraram que além
da elevada reprodutibilidade da poténcia média (R = 0,982; p < 0,025), algumas
variaveis fisiolégicas apresentaram reprodutibilidade elevada, como a frequéncia
cardiaca (R = 0,941; p < 0,025), pico de concentracdo de lactato sanguineo (R =
0,926; p < 0,025) e volume plasmatico (R = 0,898; p < 0,025). Assim, tanto a variavel
relacionada ao desempenho (poténcia média) quanto as variaveis fisioldgicas
(freqliéncia cardiaca, lactato sanguineo e volume plasmatico) apresentam elevada
reprodutibilidade apds o teste WAnNT, indicando que a utilizacdo desse teste é
adequada para realizar mensuragdes repetidas com objetivo de comparar sujeitos no

decorrer do tempo ou submetidos a tratamentos experimentais.
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A validagao deste método apresenta problemas, pois ndo ha um teste para
ser considerado o padrdo ouro (BENEKE at al, 2002; INBAR et al, 1996). Sendo
assim pesquisadores como (THOMAS & NELSON, 1990; HAWLEY et al, 1992;
KOUTEDARKIS & SHARP, 1986; HORSWIL et al, 1989; SKINNER & O Connor,
1987; e NAKAMURA et al, 1986) evidenciam que essa metodologia € capaz de
discriminar atletas de diferentes modalidades com diferentes solicitagdes. As
modalidades que apresentam diferentes percentuais de fibras de contracéo rapida e
contragao lenta, dependendo da especificidade, demonstram que, individuos com a
maior quantidade de fibras de contragao rapida apresentam maiores indices de
desempenho para a capacidade e a poténcia anaerdbia.

As mudangas nos substratos energéticos (ATP, CP e glicogénio) e lactato
sanguineo tém sido utilizadas para demonstrar que o teste de Wingate é realizado
com bases em fontes anaerdbias (INBAR et al, 1996).

Estudos por meio de biopsia muscular (JACOBS et al, 1982; JACOBS et al,
1983; LUSTOSLAWASKA et al, 1996) demonstraram redugdes das concentragdes
em (mmol'kg'1 de peso seco) do ATP, CP e glicogénio com o concomitante aumento
do lactato.

Com tais mudancas nas concentracbes desses substratos energéticos,
segundo FRANCHINI (2002) justifica a utilizacdo do teste de Wingate (WAnT) como
indicador de como a poténcia muscular pode ser gerada, por meio principalmente do
sistema ATP-CP e da glicolise anaerdébia, apresentando validade e reprodutibilidade

para as variaveis dependentes extraidas do teste.

1.4.1.6 TREINAMENTO FiSICO (FASE BASICA)

Segundo MATVEIEV (1997) o treinamento esportivo pode ser dividido em
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preparagao geral, especifica e de competicdo. Os exercicios realizados durante a
preparacdo basica de qualquer atleta independente da modalidade esportiva,
possuem caracteristicas um pouco diferentes da especificidade da modalidade e/ou
competicdo. A fase basica geralmente é aplicada em processos recuperativos, ou
em fases de treinamento menos especificas, nas quais vise a uma preparacgao geral
do organismo (fase basica), ou uma recuperacgao fisica e psicolégica da temporada
competitiva (fase de transicao).

O objetivo do treinamento basico € de melhorar o condicionamento fisico
geral, ou proporcionar uma manutengdo do mesmo. Geralmente, os treinos sao
realizados com proximidade das caracteristicas da modalidade, a fim de considerar a
especificidade, porém possuem um volume alto com intensidade moderada como

esta demonstrado no QUADRO 1:

QUADRO1: Caracteristicas do treinamento fisico (fase basica) para atletas

altamente treinados, DENADAI et al, (2005)

Componentes da Carga de treinamento Quantidade

Intensidade 60-90% VO,max
75 - 90% FCmaX

Duragéao 20 min-5 h
Frequéncia 3-6 sessdes/ semana
Volume semanal 60min - 25 h

Tipo de exercicio Especifico da modalidade praticada




22

1.4.1.7 ORGANIZAGAO ANATO-FUNCIONAL DO SISTEMA NERVOSO
AUTONOMO

Séo diversas as fung¢des do sistema nervoso auténomo (SNA) em relagao aos
demais componentes motores do sistema nervoso. Define-se o (SNA) quando se
refere a porgcéo do sistema nervoso responsavel pelo controle das fungdes viscerais
ou involuntarias. O componente autondmico do sistema nervoso pode ser
visualizado como parte do sistema nervoso motor, sendo seus efetores os musculos
lisos, coragao e glandulas (BERNE & LEVY, 1998). Os mesmos autores destacam a
importante fungéo desse sistema na manutengdo da estabilidade do ambiente
interno do organismo — a homeostasia.

O SNA possuiu seus centros reguladores situados no sistema nervoso central
(SNC), em nivel encefalico inferior. Apesar de sofrer influéncias corticais, seus
centros integradores mais importantes estdo localizados no troco cerebral. Ao nivel
do bulbo encontram-se os centros cardiorreguladores e relacionado ao controle da
respiracao.

O SNA apresenta em sua estrutura caracteristicas peculiares. Sua acéo é
dada por uma “ligagao bineural”’. A eferéncia autonémica é feita por meio de dois
neurénios, desde o SNC até o 6rgao efetor, conhecido como neurénios pré — pés-
ganglionares (NOBACK et al,1999). A eferéncia pré-ganglionar inicia-se no SNC até
um ganglio, onde faz sinapse com o neurbnio pds-ganglionar que inerva o 6rgao
efetor.

As comunicacbes mediadas pelo SNA sobre os 6rgaos alvos se processam
por meio de suas subdivisdes: simpatica e parassimpatica, onde ambas possuem
um neurbnio pré-ganglionar e outro pds-ganglionar. Diferentemente dos

componentes somaticos, onde um neurdnio age diretamente sobre o 6rgao efetor,
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no SNA existe sempre uma sinapse ao nivel ganglionar. Os neurbnios pré-
ganglionares possuem seus corpos celulares junto ao SNC e os pds-ganglionares
juntos aos ganglios.

Em suas estrutura anatomo-funcionais, a porgao simpatica e parassimpatica
do SNA diferem entre si. Serdo abordadas apenas as diferengas fundamentais,
necessarias para a compreensao da regulacdo autonémica.

O sistema nervoso é também designado como sistema téraco-lombar, em
virtude das areas de saida de seus neurdnios pré-ganglionares a partir do SNA. As
fibras nervosas da porcao simpatica iniciam-se na medula espinhal, saindo por meio
de nervos espinhais entre as vértebras T-1 e T-2. Paralelamente a coluna vertebral
destaca-se uma cadeia de ganglios simpaticos paravertebrais, desde o nivel cervical
até o coccigeo. Sendo assim, apesar dos neurbnios pré-ganglionares emergirem
entre T-1 e L-2, comunicacdes dentro da cadeia simpatica permitem que as fibras
nervosas pré-ganglionares cheguem a ganglios superiores a T-1 e inferiores a L2. E
justamente o caso dos nervos simpaticos que chegam ao coragdao. Os nervos
cardiacos pré-ganglionares fazem sinapse ao nivel cervical em ganglios ali situados.

As vias simpaticas que saem da medula pelos nervos espinhais ou por meio
de nervos orgao-especifico fazem entao sinapses com neurdnios para vertebrais ou
nos pré-vertebrais, situados no abdome. Seguem entdo, via neurbnios poés-
ganglionares, até os 6rgaos efetores. Outra caracteristica importante dos neurdnios
pré-ganglionares simpaticos é seu comprimento. Sdo normalmente curtos, enquanto
os poés-ganglionares sdo mais longos, uma vez que na maioria das vezes 0 6rgao
efetor esta distante dos ganglios, garantindo um aspecto difuso a porgado nervosa
simpatica.

No coragdo a inervagdo simpatica se difunde por quase todo o o6rgéo,

compreendendo tanto as células do tecido excito-condutor como as células do
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miocardio atrial e ventricular.

A acao dos neurotransmissores dos impulsos nervosos e seus receptores
também sao peculiares para cada um dos sistemas. Todas as fibras pré-
ganglionares (simpatica e parassimpatica) sdo colinérgicas ao passo que, as fibras
pos-ganglionares parassimpatica difere das fibras simpatica. As fibras pos-
ganglionares simpatica sdo adrenérgicas, ou seja, liberam noroadrenalina nas
fendas sinapticas pds-ganglionares e as parassimpatica continua sendo colinérgica,
ou seja, liberando acetilcolina na fenda pés-sinaptica.

Além dos neurotransmissores, os receptores também influenciam o tipo de
acao, excitadora ou inibidora, do SNA. Os receptores da membrana pés-sinaptica
para a acetilcolina podem ser muscarineos ou nicotinicos.

Os receptores muscarinicos localizam-se em todas as células efetoras dos
neurbnios pos-ganglionares do parassimpatico e também em algumas das vias pés-
ganglionares do simpatico, que sao colinérgicas.

Os receptores nicotinicos estao presentes nas sinapses entre os neurdnios
pré e pos-ganglionares em ambos os sistemas e nas jungdes neuromusculares.

Além dos receptores citados anteriormente existe outra classe de receptores
denominados adrenérgicos, dividindo-se em alfa, beta 1 e beta 2.

A dinamica funcional dos receptores vai depender do 6rgao efetor, ou seja, o
neurotransmissor podera ser inibidor ou excitador das funcbes. Desta forma, a
concentragao de um tipo ou outro de receptor influencia as agdes das catecolaminas
conhecidas também com adrenalina e noradrenalina.

A adrenalina exerce maior agao no coragcao a noradrenalina, se invertendo
nos vasos sanguineos.

O sistema nervoso parassimpatico, também denominado cranio-sacral, deixa

o SNC por intermédio dos nervos que inervam a cabega, o térax e a maioria das
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visceras abdominais, e por meio dos nervos sacrais inervando visceras abdominais
inferiores e da pelve (NOBACK et al.1999). Segundo GUYTON (1986),
aproximadamente 75% das fibras parassimpaticas estdo nos nervos vago que é
referido normalmente como sistema do nervo vago, ou sistema vagal.

A acdo parassimpatica sobre o coragdo € exclusivamente realizada por meio
dos nervos vagos atuando sobre os nos sinusal e atrioventricular, além do miocardio
atrial. Existe pouca ou nenhuma inervacdo vagal sobre os ventriculos.
Diferentemente dos ganglios simpaticos, os ganglios parassimpaticos encentram-se
préoximos dos 6rgaos e por isso apresentam neurénios pré-ganglionares com axdnios
mais longos e pds-ganglionares mais curtos, conferindo-lhe uma agdo menos difusa
e mais especifica da divisdo autondmica parassimpatica.

Apds descrever as caracteristicas morfofuncionais dos componentes
autondmicos, vale comentar sobre seus efeitos sobre o coracéao.

Em situacdo basal ou de repouso existe uma descarga tdnica de ambos,
gerando equilibrio dindmico entre seus efeitos. Segundo SILVA (1993), o equilibrio &
que determina o valor da frequéncia cardiaca basal ou de repouso. Tomando-se
como base a média populacional nota-se que é registrado 70 batimentos por minuto,
conferindo-lhe uma dominancia vagal. A dominancia vagal pode ser constatada
tendo em vista que o valor maior de freqliéncia cardiaca € normalmente menor que a
freqiéncia intrinseca do nodo sinusal, independente de qualquer modulacao
externa, que é de 100 batimentos por minuto (MOHRMAN & HELLER, 1997).

A atividade simpatica tende a estimular a fungdo cardiaca, promovendo o
aumento da permeabilidade aos ions sddio no repouso, levando ao aumento de
disparos sinusais e velocidade de conducdo do impulso elétrico. A descarga
simpatica também aumenta a resposta inotropica do coracdo devido a maior

permeabilidade aos ions calcio na fase de “plateau” do potencial de ag¢ao cardiaco,
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gerando um fator pré-arritmogénico.

Por outro lado, o vago tem agdo depressora no coragdo, atuando mais
intensamente no controle da freqléncia cardiaca e da excitabilidade elétrica do
coracdo, tornando o sistema parassimpatico em um agente anti-arritmogénico.

Segundo PORTO (1999), a acao aumentada do vago sobre o coragao é
considerada um fator protetor das fungdes cardiovasculares, visto que proporciona

certo “repouso relativo” ao coracao.

1.4.1.71 FUNGAO AUTONOMICA CARDIACA E A VARIABILIDADE DA
FREQUENCIA CARDIACA

A constatacdo de que o coracdo humano saudavel nao funciona tal qual um
reldgio, mas que varia seu ritmo pela modulagao autonémica, batimento a batimento,
fez com que o estudo da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) se tornasse
uma janela aberta para o estudo do sistema nervoso auténomo.

Como foi descrito anteriormente em relagao a frequéncia cardiaca, o controle
€ exercido pelo sistema nervoso autbnomo sobre o né sinusal, batimento a
batimento, o que fica evidente se compararmos intervalos R-R do eletrocardiograma
(ECG), medidos em milissegundos. Mesmo durante o ritmo sinusal aparentemente
regular, a frequéncia cardiaca apresenta grande flutuagcao batimento a batimento. A
flutuacao da freqiiéncia cardiaca encontrada no ECG e a modulagao autonémica foi
primeiramente descrita por KATONA et al (1975), que analisaram o comportamento
dos intervalos R-R em céaes, antes, durante e depois de serem submetidos ao
congelamento do nervo vago e, posteriormente, por FOUAD et al (1884) em
humanos, utilizando bloqueio farmacolégico com atropina. A soma dos intervalos R-

R menores, em um periodo de 30 segundos, foi utilizada como forma de quantificar a
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VFC. Ambos encontraram forte correlagéo (r=0,97) entre esse indice e o controle

parassimpatico da frequéncia cardiaca, ou seja, ao bloquear o vago houve grande
reducédo da VFC em relacao a situacao basal.

As flutuacdes da freqiiéncia cardiaca apresentam dois componentes distintos:

um de alta frequéncia (>0,15Hz), mediado exclusivamente pelo parassimpatico e

outro de (< 0,15Hz) mediado tanto pelo vago como pelo simpatico.

1.4.1.7.2 DOMINIO DA FREQUENCIA

A analise da VFC no dominio da frequéncia refere-se ao estudo dos
componentes da frequéncia que compdem uma série temporal de intervalos R-R em
um periodo definido. O método mais empregado para isso é a analise espectral, que
se baseia em procedimento matematico visualizando os diferentes componentes de
freqléncia (as diferentes ondas) da série temporal.

A série temporal de intervalos R-R é utilizada para exemplificar a participacao
de cada um dos componentes de freqliéncia na composi¢cao da série temporal. Sao
trés os componentes: A= componente de ultra baixa frequéncia, B= componente de
baixa freqliéncia e C= componente de alta frequiéncia.

A analise espectral na VFC é apresentada pela série temporal, por meio de
dois eixos, sob forma de uma curva, onde no eixo horizontal estdo representadas as
diferentes bandas de frequiéncia, expressas em Hertz (1Hz= 1 ciclo/segundo), e no
eixo vertical esta representada a amplitude da curva, expressa como densidade da
poténcia espectral, expressa em ms?/Hz. A densidade da poténcia espectral para
determinada banda de frequéncia representa a contribuicido desta em particular para
a energia total do sinal. Como a area total da curva representa toda a variabilidade

da frequéncia cardiaca no periodo estudado, a densidade da poténcia espectral de
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determinada banda revela quanto cada um dos componentes contribuiu para a VFC.

1.4.1.7.3 DOMINIO DO TEMPO

O estudo da VFC no dominio do tempo consiste na analise da dispersédo dos
intervalos R-R normais (NN) em torno da média. Entre os métodos mais
freqientemente utilizados estdo os métodos estatisticos, que podem ser baseados
nos valores absolutos dos intervalos NN (média, desvio padrdo, coeficiente de
variagéo) ou nas diferengas entre os intervalos NN adjacentes (pNN50 e r-MSSD).

O pNN50 e r-MSSD, sao os indices mais comumente utilizados porque sao
fortemente correlacionados com os componentes de alta freqliéncia e fracamente
relacionados com os componentes de baixa frequéncia, sugerindo indices de

representacao puramente vagal (BIGGER et al, 1992).

1.4.1.7.4 FUNGAO AUTONOMICA CARDIACA E O EFEITO DO EXERCICIO
FiSICO NA FREQUENCIA CARDIACA DE REPOUSO

Uma das principais adaptagdes ao treinamento fisico aerébio é a bradicardia
no repouso (BIGGER et al,1992; PUIG et al 1993; KENNEY, 1985; e KATOMA et al,
1982). Essa adaptacdo é observada tanto em animais (NEGRAO et al, 2000) quanto
em homens (KATOMA et al, 1982) principalmente quando o exercicio é realizado em
uma intensidade de baixa a moderada (50-70% do VO,max).

A bradicardia de repouso tem sido considerada como eficiente marcador do
efeito do treinamento aerdbio no VFC.

Estudos sugerem que individuos bem treinados e/ou ativos fisicamente

(aerobicamente) possuem frequéncia cardiaca de repouso mais baixa sugerindo
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maior atividade parassimpatica e menor atividade simpatica como explicacao
fisiolégica para esse fato (ALBERT et al, 2001 e DIXON et al, 1992). Contudo a
excegdo do ultimo, a caracteristica transversal desses estudos nao nos permite
afirmar que o treinamento aerdbio tenha sido responsavel por essa adaptacéo no
SNA. Nesses trabalhos ndo foram levados em consideragao o nivel de treinamento
aerobio e a funcdo autondmica dos atletas antes de iniciarem o programa de
treinamento. Atualmente é sabido que ha forte influéncia genética na variabilidade
da frequéncia cardiaca (SINGH et al, 1999), poder-se-ia pensar que aqueles
individuos teriam melhor adaptacao cardiovascular ao treinamento em funcao de
apresentar previamente melhor tonus vagal cardiaco (BOUTCHER & STEIN, 1995).

Segundo UUSITALO et al (1998) e BONADUCE et al (1998), apds estudos
com caracteristicas longitudinais identificarem redugdo da frequéncia cardiaca de
repouso sem alteragdes expressivas nos indicadores autonémicos, leva-se a concluir
que a bradicardia no repouso induzida pelo exercicio pode ser uma adaptacdo
intrinseca do no sinusal.

Apesar da analise da VFC nao ser o principal objetivo do estudo, foi aplicada
com intuito de trazer apenas mais informacdes a respeito das caracteristicas
morfofuncionais do grupo de atletas de elite avaliado. Sendo assim o autor dessa
dissertacdo s6 descrevera o fenbmeno observado ndo se atendo as inumeras

discussodes sobre o assunto.

1.4.2 MOUNTAIN BIKE

Mountain bike (também chamado de ciclismo de montanha ou mountain
biking e comumente abreviado como MTB) é uma modalidade de ciclismo na qual o

objetivo é transpor percursos com diversas irregularidades e obstaculos. O termo
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mountain bike também é usado para se referir a bicicleta adequada para a pratica
deste esporte, que em alguns paises de lingua latina € chamada de Bicicleta Todo
Terreno ou BTT. O mountain bike é praticado em estradas de terra, trilhas de
fazendas, trilhas em montanhas e dentro de parques.

E um esporte que envolve resisténcia, destreza e auto-suficiéncia. Como é
comum a pratica do esporte em locais isolados, o aspecto de auto-suficiéncia &
importante para que o ciclista consiga realizar pequenos reparos em sua bicicleta.

O modalidade esportiva mountain bike nasceu na Califérnia no meio da
década de 1950 através de brincadeiras de alguns ciclistas que procuravam desafios
diferentes das competicdes de estrada tradicionais.

Os primeiros nomes que apareceram foram: James Finley Scott,
"provavelmente" a primeira pessoa a modificar uma bicicleta para andar na terra -
em 1953. Utilizou quadro Schwinn, pneus baldo, guidao "flat", freios "cantilever" e
passadores de marcha. Tom Ritchey e Gary Fisher:, foram pioneiros na pratica do
esporte e no desenvolvimento de componentes em série. Joe Breeze, confeccionou
a primeira bicicleta para a pratica do mountain bike, a Breezer # 1 em outubro de
1977.

As bicicletas para mountain bike diferem das bicicletas de estrada em
diversos aspectos:

e« Usam pneus mais grossos, com cravos, que absorvem impactos de
forma mais eficiente e oferecem mais controle da bicicleta em terrenos
acidentados, na areia e na lama.

« Usam amortecedores, para reduzir os impactos sentidos pelo ciclista e
permitir maior controle da bicicleta.

« Possuem quadros reforcados e mais resistentes, especialmente nas

modalidades que incluem saltos e quedas de grandes alturas.
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e O guidao é mais alto, permitindo uma posigdo menos inclinada e mais
confortavel para o ciclista.
e Possuem aros de 26", em vez dos aros 700 do ciclismo de estrada. Os
aros costumam ser de parede dupla, reforgados.

Com a explosdo de popularidade sofrida pelo mountain bike, seu lado
esportivo também se desenvolveu muito. Passadas mais de duas décadas de
existéncia desde a primeira corrida de mountain bike, a UCI - Unidao de Ciclismo
Internacional - realiza Campeonatos Mundiais e Copas do Mundo de downhill, cross
country e dual slalon (modalidades do esporte), além de estar prestes a homologar o
biketrial. A maioridade do mountain bike como esporte aconteceu nas Olimpiadas de
Atlanta, em 1996, quando o COI (Comité Olimpico Internacional) reconheceu o cross
country como uma divisao do ciclismo e, portanto, modalidade olimpica.

O Cross Country é a modalidade mais conhecida do mountain bike. Essa
modalidade acontece em circuito de terra, misturando subidas, descidas e retas. As
competicbes acontecem em longas estradas de terra e trilhas fechadas, algumas
vezes constituidas por diversas voltas no circuito. Os atletas largam juntos e vence
quem completar a distancia determinada em menor tempo.

A periodizacao do treinamento do mountain bike se assemelha ao do ciclismo
de estrada na primeira fase da periodizagao, ou seja, muito volume de treino com
intensidade de esforgo durante as sessdes de moderado para intenso.

Segundo IMPELLIZZERI et al (2002) que estudou a intensidade do exercicio
durante as provas do campeonato mundial, concluiu que o mountain bike cross
country €& extremamente intenso principalmente na largada. O grupo que foi
estudado durante as provas do campeonato mundial demonstrou que em média as
provas duram 147 £ 15 min sendo que o tempo gasto na zona facil, ou seja, abaixo

do limiar anaerdbio foi de 27 £ 16 min o que corresponde a 18 = 10% do tempo total
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de prova, o tempo gasto na zona moderada (entre os limiares) foi de 75 + 19 min o
que corresponde a 51 £ 9% da prova e o tempo gasto na zona intensa ou acima do
limiar de compensacao respiratorio foi de 44 + 21 min o que corresponde a 31 £ 16%
do tempo total das provas. A média da frequéncia cardiaca durante as provas do
campeonato foi de 171 + 6 bpm correspondendo a 90 + 3% da frequéncia cardiaca
maxima ou 84 + 3% do VO,max. Segundo os autores desse estudo o mountain bike
necessita de treinamento especifico devido a extrema intensidade das provas.

O estudo realizado por BARON (2000) demonstrou que atletas internacionais
da modalidade mountain bike ndo apresentaram uma qualidade fisica especifica
e/ou uma fonte energética caracteristica como atletas de ciclismo de estrada onde
sao classificados como passista, sprintista ou escalador em funcdo de suas
caracteristica. Concluiu que competidores do mountain bike internacional, durante
situacdo experimental em que foram submetidos ao esforco maximo, utilizavam
ambas as fontes energéticas, anaerdbia e aerdbia, independente da fungcao
exercida.

Destaca-se o fato de que se sabe muito pouco a respeito das caracteristicas
morfofuncionais de atletas de elite do mountain bike. Nas diversas tentativas de
fundamentagao pelo autor, foram encontrados poucos artigos cientificos a respeito
da modalidade associados a fisiologia do exercicio e ao treinamento esportivo. Por
outro lado, foram encontrados artigos sobre ciclismo de estrada, que sao utilizados
pela grande maioria dos preparadores fisicos de atletas de mountain bike, para a
prescricdo do exercicio. Este fato pode acarretar em distorgcbes durante o

treinamento, uma vez que, sdo modalidades totalmente diferentes.
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1.4.3 CREATINA

1.4.3.1 HISTORICO

A creatina foi descoberta em 1832, pelo cientista francés Michael Eugene
Chevreul, que extraiu este constituinte orgénico da carne. Em 1947, Justus Von
Liebig confirmou que a creatina era um constituinte regular da carne animal e relatou
um maior conteudo dessa substancia em animais selvagens quando comparados a
animais de cativeiro e fisicamente menos ativos. Ainda no século XIX, em 1880, foi
descoberta creatinina na urina, e autores especulavam que ela era derivada da
creatina e estaria relacionada com a massa muscular total. Por ser a extracdo da
creatina a partir da carne fresca um processo caro, as primeiras pesquisas foram
limitadas; ndo obstante, ja no inicio do século XX, a suplementagdo de creatina
demonstrou aumentar o conteudo de creatina muscular em animais. A creatina
fosfato (CP), forma fosforilada da creatina foi descoberta em 1927, com observacdes
de que estava envolvida no gasto energético do exercicio. Ja a enzima que catalisa
a fosforizagao da creatina, creatinafofoquinase (CPK), foi descoberta em 1934. Com
o0 advento da técnica da bidpsia por agulha para extrair amostras de musculo,
cientistas suecos investigaram o papel da CP durante o exercicio e sua recuperacao.
Mais recentemente, a técnica ndo invasiva da ressonancia nuclear magnética, tém
sido usada para estudar a dindmica da creatina fosfato durante o exercicio.

Um dos trés aminoacidos usados na formagao da creatina € a glicina, que
compde cerca de 25% da gelatina. Supbs-se que a suplementagdo por gelatina
apresentava um potencial ergogénico, possivelmente por aumentar os niveis
musculares de creatina fosfato. Muitos estudos foram desenvolvidos entre 1940 e

1964, demonstrando evidéncias de um efeito benéfico sobre o desempenho, porém,
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pesquisas mais recentes e controladas nao revelaram efeito ergogénico significativo
(WILLIAMS et al, 2000). Na década de 1970 a 1980, pesquisas sobre o potencial
médico dos efeitos da creatina ou creatina fosfato forneceram algumas evidéncias
sobre o poder ergogénico da creatina. KREIDER (1999b) informou sobre o uso de
creatina por atletas de paises do leste europeu desde a década de 1960, e por
ingleses em 1990, sugerindo que a creatina pode beneficiar o desempenho

esportivo.

1.4.3.2 SINTESE E PRODUGAO DE CREATINA

A creatina (acido acético metilguanidina), uma amina nitrogenada, € um
aminoacido de ocorréncia natural presente no corpo, principalmente no tecido
muscular. Apesar de ndo ser um nutriente essencial e devido ao fato da necessidade
corporal ser atendida pela sintese enddégena, a creatina esta intimamente envolvida
no metabolismo humano e eventualmente é catabolizada a creatinina na
musculatura e excretada pelos rins. Dependendo do tamanho do individuo e da taxa
de turnover, a necessidade diaria de creatina é de aproximadamente 2 a 3 g(dia)'1

ou estimada em torno de 1,6% do pool total de creatina (BALSOM et al, 1995).

As principais fontes de alimentos de creatina s&o: a carne, o peixe e o leite,

conforme QUADRO 2.

Estima-se que sdo necessarios aproximadamente 1,1 kg de carne crua para
obter uma dose equivalente a 5 g de creatina em pd. Todavia, se essa quantidade
de carne fosse realmente ingerida, ocasionaria um excesso de proteinas, calorias e
gordura.

O restante da necessidade diaria é sintetizado a partir dos aminoacidos

glicina, arginina e metionina, principalmente no figado, mas os rins e o pancreas
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QUADRO 2: Quantidade de creatina encontrada em alimentos ndo cozidos segundo

RANSONE et al, (2002)

Alimentos Conteudo de Creatina (g/kg)
Arenque 6,5-10
Carne Suina 5,0
Carne Bovina 4.5
Salmao 4.5
Atum 4.0
Bacalhau 3,0
Leite 0,1
Vegetais Tragos
Frutas Tragos
Carboidratos Tragos

O primeiro passo na sintese de creatina envolve a transferéncia reversivel do

grupo amidino da arginina para a glicina para formar acido guanidinoacético, o que

pode ser visualizado no QUADRO 3. Em seguida ocorre a transferéncia, irreversivel,

de um grupo metil da S-adenosilmetionina para o acido guanidinoacético, formando

a creatina.

QUADRO 3: Via bioquimica da sintese de creatina (KREIDER, 1998)

Glicina + Arginina

,

Guanidinoacetato
+

Ornitina

——

S-Adenosilmetionina

Adenosil-homocisteina
+

Creatina

A creatina obtida pela dieta & absorvida intacta no intestino. Apds sua

absorcao intestinal, aparentemente completa, a creatina do plasma é liberada para

os varios tecidos do corpo, incluindo o coragao, a musculatura lisa, o cérebro e os
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testiculos. Entretanto, a grande maioria dos estoques corporais (95%) encontra-se
localizada nos musculos esqueléticos. Segundo GREENHALFF (1998), a
concentracao celular de creatina é controlada pela captacao ativa da creatina, na
qual a estimulacdo de receptores beta-2 e a atividade do sédio-potassio adenosina
trifosfatase (ATPase) apresentam um papel significativo.

GREEN et al (1996) relataram que a ingestdo de grandes quantidades de
carboidratos (95 g) com creatina (5 g) facilita a captacao de creatina comparada a
ingestao isolada desse nutriente. Existem evidéncias de que a captacido de creatina
pelos tecidos pode ser mediada pela insulina.

Quando a disponibilidade de creatina na dieta esta baixa, a sintese
endoégena encontra-se aumentada para manter os niveis normais do nutriente.
Assim, os vegetarianos devem sintetizar toda a creatina de que precisam. O jejum e
a ingestdo aumentada de creatina, particularmente de suplementos a base de
creatina, irdo reduzir os niveis de amidinotransferase no figado, suprimindo a
sintese. Por outro lado, o consumo de gelatina na dieta ou de arginina mais glicina
aumentam a biossintese (CLARK, 1998).

O armazenamento da creatina ocorre tanto na forma livre quanto na
fosforilada. Cerca de 95% da creatina corporal estdo armazenados na
musculatura esquelética. Desta quantidade, cerca de 60-70% é armazenada na
forma de creatina fosfato (CP), que é incapaz de passar por membranas,
mantendo, dessa forma, a creatina na célula (GREENHAFF, 1997), enquanto os
30-40% restantes permanecem como creatina livre. Entretanto, ha diferencas na
concentragao intracelular de creatina nos varios tipos de fibras musculares: o
biceps, musculo constituido por fibras predominantemente brancas (glicolitica),
contém 31% mais CP que o sbéleo, musculo com predominancia de fibras

vermelhas (oxidativo). O conteudo normal de creatina no musculo é cerca de
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120-125 mmol'kg™' de peso seco e corresponde a 30 mmolkg” no musculo
umido ou 4 g(kg)"' de musculo (HARRIS et al, 1992), ainda que os estoques de
creatina possam ser maiores ou menores, dependendo de sua disponibilidade
na dieta. Tem-se relatado que a suplementacdo de creatina aumenta os

estoques desse nutriente para até 160 mmol 'kg'1 de peso seco.
1.4.3.3 IMPORTANCIA FISIOLOGICA DA CREATINA

Metabolicamente, a CP tem habilidade de ressintetisar ATP (Tri-fosfato de
adenosina), isto &, fornecer energia durante exercicio de alta intensidade, conforme
reagao demonstrada a seguir, no QUADRO 4. A CP, ao perder seu grupamento
fosfato, libera energia que é utilizada para regenerar o difosfato de adenosina (ADP)
e fosfato inorganico (Pi) em ATP, isto é, a CP fornece energia para a ressintese do

ATP, sendo que, a enzima creatina quinase (CQ) cataliza a reacgao.

QUADRO 4: Principais reag¢des quimicas do sistema energético creatina fosfato

£ D

CP «—— Cr+Pi+ Energia ADP+ Pi «—— ATP

CP+ADP « 2, Cr+ATP

A energia derivada da degradacdo da CP permite ao pool de ATP ser
reciclado mais de doze vezes durante um exercicio supramaximo. GREENHAFF
(1997) indicou que a utilizacdo de CP comecga a decair apds apenas 1,28 segundos

de contracdo, enquanto a taxa de glicdlise correspondente ndo alcanca o pico até
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cerca de 3 s de contragdo. Observou ainda, declinio progressivo nas taxas de
produgcao de ATP a partir da CP e da glicdlise apdés ambas terem alcangarem seus
picos iniciais.

Teoricamente, o aumento na disponibilidade de creatina fosfato aumentaria a
habilidade para manter altas taxas de produgdo de energia durante exercicio
intenso, além de promover a recuperacado entre duas sessdes de exercicio intenso.
Ainda que existam trés a quatro vezes mais CP do que ATP no mdusculo, seu
suprimento também ¢é limitado e precisa ser reposto para manter o exercicio de
intensidade muito alta (MA et al, 1996). A ressintese de CP pode ser um fator critico
durante o exercicio sustentado de intensidade muito alta. O sistema de langadeiras
de creatina fosfato apesar de nao ser claramente entendido pode ser assim
resumido (MA et al, 1996): a CP e a creatina podem servir como mensageiros
energéticos auxiliares entre a mitocondria e os sitios citoplasmaticos para a
utilizacdo de ATP. No sitio mitocondrial, o novo ATP sintetizado entra no espago
membranoso, onde uma parte € utilizada pela creatina quinase mitocondrial para a
formagdo de CP. O ADP resultante esta entdo, favoravelmente situado para ser
transportado pela translocase ao interior da matriz mitocondrial na troca do ATP pela
matriz. A CP formada, ao contrario do ATP, ndo compete com o ADP no transporte
pela translocase. Nas células musculares, a CP se difunde até as miofibrilas, onde
seu tamanho diminuto permite a rapida penetracao entre os miofilamentos para
alcancar a isoenzima da CQ localizada na linha M. La a CP regenera ATP a partir do
ADP formado durante a contragdo. WALSH et al (2001) relataram evidéncias que
apodiam essa tese.

A creatina também esta intimamente envolvida com o controle metabdlico de
varias maneiras. A CP serve como tampao celular ao longo da seguinte reacéo,

CP% + ADP* + H* > ATP* + Cr. NEWSHOLME & BEIS (1996) propuseram que
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uma das fung¢des primarias do sistema dos fosfagénios é tamponar as elevagdes do
ADP em vez de simplesmente ressintetizar ATP. Segundo CLARK (1998), elevagdes
consideraveis do ADP apresentam efeito inibitério nas reagdes que envolvem
ATPases celulares alterando significativamente o equilibrio da cinética enzimatica
podendo reduzir o ciclo de acoplamento das pontes cruzadas dos filamentos
musculares. MUJIKA & PADILLA (2000) relataram que, quando a taxa de hidrélise
do ATP muscular excede a taxa de refosforilagdo de ADP por meio do processo de
fosforilagdo oxidativa, glicélise anaerdbia ou quebra de CP, o ATP é ressintetizado
via reagdo da mioquinase, resultando na formagdo de monofosfato adenosina
(AMP). Assim, o AMP é desaminado pela enzima adenilato deaminase na primeira
reacao do ciclo das purinas nucleotideo, levando a deple¢ao do pool de nucleotideos
de adenina e eventual producdo de amoénia e hipoxantina. Além disso, acredita-se
que a creatina produzida em sitios de alta atividade metabdlica difunde-se de volta
para a mitocdndria para ser refosforilada a CP por meio da agéo da creatina quinase
mitocondrial, servindo como sinal respiratério para a mitocdéndria (MA et al,1996). Se
for esse o caso, o aumento do conteudo de creatina e CP, por meio de
suplementacgéao, pode ter efeito metabdlico importante.

A creatina fosfato além de tamponar a acidez, exerce um papel importante em
muitas reacdes da creatina quinase, a CP esta intimamente envolvida com a
langadeira de creatina fosfato que ajuda a regular o metabolismo oxidativo. O
aumento dessa capacidade celular pode servir para atenuar o declinio nos niveis de
pH durante o exercicio intenso e retardar a fadiga.

SAHLIN (1998) observou que apesar da expansao consideravel durante os
ultimos anos dos conhecimentos acerca dos mecanismos e dos limites da contracao
muscular, o mecanismo da fadiga ndo é totalmente compreendido. A causa da

fadiga induzida pelo exercicio depende da intensidade e duragdo do esforgo, e
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fadigas centrais (sistema nervoso central) e periféricas (do musculo esquelético)
podem estar relacionadas a varios fatores tais como: formacdo aumentada de
neurotransmissores inibitérios, niveis diminuidos de substratos metabdlicos, reducao
do processo metabdlico, disturbio do equilibrio acido-basico ou do balango de
eletrdlitos, diminuicdo no transporte de oxigénio, e aumento da temperatura corporal
resultando em hipertermia. SAHLIN revisou a hipotese classica de que a fadiga
muscular é causada pela falha do processo energético em gerar ATP numa taxa

adequada, sem chegar a conclusdes definitivas.

1.4.3.4 FUNDAMENTAGAO TEORICA DA SUPLEMENTAGAO DE CREATINA

Os beneficios tedricos da suplementacdo de creatina estao relacionados ao
seu papel, bem como ao da CP. Os pioneiros que investigaram os efeitos
ergogénicos da suplementacao de creatina (GREENHAFF et al, 1993; HARRIS et al,
1992; HULTMAN et al, 1996) propuseram diversos mecanismos pelo qual essa
suplementacao pode ser ergogénica, tanto para o exercicio de alta quanto de muito

alta intensidade. Os mecanismos sao descritos a seguir:

1.4.3.4.1 DISPONIBILIDADE AUMENTADA DE CP

Os suprimentos dos dois fosfatos de alta energia, ATP e CP, sao limitados.
Estima-se que o total combinado sustenta o exercicio intenso por aproximadamente
10 s. BALSOM et al (1994) e SAHLIN (1998) observaram que a quebra da CP é o
processo energético que pode sustentar a mais alta taxa de produgédo de ATP. A
taxa maxima de degradacéo da CP observada in vivo € proxima da taxa de hidrolise

maxima de ATP pela proteina contratil observada in vitro. Dessa forma, pode-se
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especular que a liberagdo de energia em periodos de atividade muito curtos nao é
limitada pela taxa de geragdo de ATP por meio da CP, mas, ao contrario, pelas
limitagdes intrinsecas das proteinas contrateis ou do recrutamento de unidades
motoras. SAHLIN também enfatiza que, com base em consideracoes
termodinamicas, pode-se esperar a diminuicdo da taxa de degradagdo maxima da
CP quando o conteudo muscular desse fosfagénio se reduz. Portanto, a
disponibilidade de CP pode ser um fator limitante na producéo de poténcia mesmo
antes de o conteudo muscular de CP estar totalmente depletado. Entao,
teoricamente, a suplementagdao de creatina poderia aumentar a concentracao
corporal total de creatina, possivelmente facilitando a geragéo intramuscular de CP e
a subseqliente formacado de ATP, em especial nas fibras musculares de contragao
rapida. Isso prolongaria a duragéo da atividade fisica de alta intensidade (BALSON
et al, 1994; CASEY et al, 1996). CASEY et al (1996) e GREENHAFF et al (1994)
sugerem que a suplementacdo oral de creatina atenua a degradacdo de ATP
durante a contragdo muscular intensa em até 30%, provavelmente pela manutengéo

melhorada da taxa de ressintese de ATP a partir da ADP.

1.4.3.4.2 AUMENTO DA RESSINTESE DE CP

A ressintese de CP durante o periodo de recuperacdo de um exercicio de
alta intensidade parece ser um fator determinante na restauragdo da energia para
uma subsequente tarefa de alta intensidade (BOGDANIS et al, 1995; YQUEL et al,
2002). GREENHAFF (1997) também observou que a aceleracédo da ressintese de
CP apés o exercicio aumenta a capacidade muscular contratil mantendo o turnover
de ATP durante o exercicio subseqliente. Por essa razdo, a suplementacdo de

creatina pode ser recomendada. CLARK (1998) observou que a rapida ressintese de
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CP é provavelmente de origem oxidativa e propds que a CP e a creatina
aumentadas promovem um aumento na fosforilagdo oxidativa devido a presenga da

isoenzima creatina quinase mitocondrial.

1.4.3.4.3 ACIDEZ MUSCULAR REDUZIDA

A CP atua como o principal tampao metabdlico no mdusculo, sendo
responsavel por aproximadamente 30% do total da capacidade tamponante
muscular (HULTMAN & SAHLIN, 1980). A ressintese de ATP a partir do ADP e CP
consome um fon hidrogénio (H*) no processo, assim, a utilizacdo de CP contribuira
para tamponar o H* (HARRIS et al, 1992), permitindo que o musculo acumule mais
acido latico antes de alcancar a concentragdo hidrogenidnica (pH) muscular
limitante, possibilitando que mais exercicios de alta intensidade sejam realizados.

SODERLUND et al (1994) e YQUEL et al (2002) relataram niveis de acido
latico pds-exercicio mais baixos apds suplementagcdo com creatina, apesar de uma
carga mais alta. Entretanto, outros pesquisadores como GREENHAFF et al (1993a ),
DAWSON et al (1995), BURKE et al (1996), MUJIKA et al (1996 e 2000), DAWSON
et al (2002) nao revelaram efeito desse tipo de suplementacido sobre os niveis
plasmaticos de lactato. No entanto, se uma maior quantidade de trabalho é realizada
com a suplementacao de creatina, a falta de diferencas significativas no lactato pode

ser interpretada como uma menor dependéncia da glicélise anaerdbia.

1.4.3.4.4 AUMENTO DA INTENSIDADE DO TREINAMENTO

Varios autores (GREENHAFF, 1997; VANDENBERGHE et al, 1997, VOLEK

et al, 1999) tém sugerido que a suplementacdo de creatina poderia beneficiar os
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atletas pela capacitagdo ao treino com cargas mais elevadas, pela melhoria da
capacidade de repetir esforcos rapidos intervalados, pela redugédo da fadiga

associada ao treinamento e possivelmente pela aceleracao da hipertrofia muscular.

1.4.3.4.5 AUMENTA A MASSA CORPORAL

O aumento da massa magra, ou da massa muscular, é vantajoso para
esportes que exijam elevada poténcia muscular. A creatina € uma substancia
osmoticamente ativa; assim, um aumento em sua concentracdo intracelular pode
induzir um influxo de agua para dentro da célula, aumentando a massa corporal
(VOLEK et al, 1997). Essa retencao intracelular de fluido e aumento da pressao
osmotica celular pode constituir o estimulo para a sintese protéica (KREIDER, 1997;
VANDENBERGHE et al, 1997; KREIDER, 1999b). INGWALL et al (1974) e VOLEK
et al (1997a e 1999) fizeram as seguintes observagdes: 1) a creatina fornecida in
vitro aumenta a taxa de sintese de miosina de cadeia pesada e actina formadas
tanto in vitro como in vivo. 2) a creatina afeta apenas a taxa de sintese protéica, néo
a taxa de degradacéo. 3) A creatina afeta apenas células que ja estejam sintetizando
proteinas musculares, ndo os eventos celulares durante a proliferagdo de mioblastos
ou a fusédo celular. 4) A creatina aumenta a sintese total de acido ribonucléico (RNA)
e parece induzir preferencialmente algumas classes de RNA. 5) O efeito da creatina
€ mantido em diferentes estagios da sintese de proteinas musculares; entretanto, o
efeito primario esta conectado com o nucleo e ocorre ao nivel de transcri¢ao.

Teoricamente, a suplementagao de creatina pode reduzir o desempenho no
exercicio e no esporte, denominado de efeito ergolitico, por aumentar a massa
corporal e diminuir a eficiéncia metabdlica em tarefas na qual a massa corporal

precisa ser movida de um ponto a outro (CLARK, 1998). Mas também pode
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beneficiar o desempenho em uma variedade de exercicios ou esforgcos esportivos,
tais como os de sprint de intensidade muito elevada, tarefas repetitivas de alta
intensidade com pausas frequentes, tarefas anaerdbias mais prolongadas e tarefas
esportivas de resisténcia dependentes de massa corporal e massa muscular, e dos

ganhos associados de forga e poténcia.

1.4.3.5 PROTOCOLO DE SUPLEMENTAGAO - RISCOS E BENEFICIOS

Varios grupos de pesquisadores tém investigado os efeitos da
suplementagédo (oral ou injetavel) de creatina e CP sobre varios marcadores da
condicao clinica. Esses relatos fornecem valiosas percepgdes sobre a seguranca do
uso da suplementacgao de creatina.

SHAO & HATHCOCK (2006), FEBBRAIO et al (1995), HULTMAN et al
(1996) e VANDENBERGHE et al (1997) relataram que leva cerca de quatro a cinco
semanas para que os niveis musculares de creatina retornem aos valores normais
ap6s o término da suplementagdo a curto e longo prazo e que n&o causam
supressao de sua sintese. Varios estudos disponiveis (EARNEST et al, 1995;
VANDENBERGHE et al, 1997; KREIDER et al, 1998b; POORTMANS &
FRANCAUX, 1999) indicam que a suplementacao de creatina aguda ou crénica (até
10 semanas) ndo aumenta o estresse renal em individuos saudaveis, conforme
avaliado por varios marcadores séricos e urinarios. Nao foram reportados também
efeitos adversos da suplementagao de creatina em baixas doses (1,5 g) por periodos
prolongados (1 a 5 anos) sobre a fungao renal.

MIHIC et al (2000) e PEETERS et al (1999) sugerem que a suplementacao
de creatina ndo afeta o efluxo de enzimas no musculo e no figado. HARRIS et al

(1992) e KREIDER (1999b) demonstraram que a suplementacdo de creatina tanto a
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curto como a longo prazo nado afetam o volume sanguineo, presséo arterial ou o
estado eletrolitico, embora seja a captagdo muscular da creatina dependente de
sodio. Outros estudos relataram que a suplementagéo com creatina (5 a 16 g.dia™)
altera positivamente o perfil lipidico (EARNEST et al, 1997; KREIDER et al, 1998b)
em pacientes de meia-idade e atletas, bem como fornece beneficios terapéuticos
para pacientes com deficiéncia na sindrome de creatina (4 a 8 g.dia'1 por até 25
meses), atrofia girada da cordide e retina (1,5 g.dia” por 5 anos), insuficiéncia
cardiaca, doengas neuromusculares e apos lesdes ortopédicas (TARNOPOLSKY et
al, 1997; WYSS & KADDURAH-DAOUK, 1998; WILLIAMS, 1999).

A maioria dos estudos a exemplo dos iniciais (HARRIS et al, 1992;
GREENHAFF et al, 1993) usavam doses de ataque de 20 g.dia'1 por quatro a seis
dias, contudo HULTMAN et al (1996) relatou que 3 g.dia™' seriam o suficiente para
manter elevados os valores de creatina no mesmo nivel que 20 g.dia™.

O ganho de massa corporal € o unico efeito colateral reportado na literatura
cientifica, envolvendo dosagens de creatina variando de 35 g.dia'1 por trés dias até
1,5 g.dia’1 por cinco anos em populagdes doentes, individuos nao treinados e atletas
(BALSOM et al, 1994; KREIDER 1998; WILLIAMS, 1998).

Ha comentarios nido registrados na literatura de que a suplementacao de
creatina pode causar mal estar gastrointestinal (mal-estar gastrico, gases e diarréia),
disfuncao renal, desidratagao, caibras e lesbes musculares. TARNOPOLSKY (1998)
e JUHN (1999), preocupados com os potenciais efeitos adversos da suplementagao
de creatina, acreditam que os efeitos ficam mascarados devido ao pequeno numero
de individuos analisados nos trabalhos. Ainda que pareca nao haver dados clinicos
que apodiem tais relatos e na verdade alguns parecem refuta-los (HULTMAN et al,
1996; KREIDER, 1998), é necessario que sejam realizadas mais pesquisas bem

controladas para avalia-los. Segundo SHAO & HATHCOCK (2006) na mais atual
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revisdo sobre os riscos da utilizacdo da creatina, descrevem que em duas décadas
de estudos ha apenas dois estudos que relataram problemas renais em voluntarios,
porém estes ja apresentavam complicagdes renais.

Certamente, os estudos disponiveis indicam que a suplementagdo aguda e
cronica de creatina parece nao oferecer nenhum risco em experimentos com
duracdo de até cinco anos, podendo trazer inclusive beneficios terapéuticos
(WILLIAMS et al, 2000).

O protocolo de sobrecarga mais comumente utilizado é a ingestao diaria de
um total de 20 a 30 g de creatina, usualmente monoidrato de creatina, em trés doses
iguais de 5 a 7 g dissolvidas em cerca de 250 ml de liquido. Isso deve ser ingerido
em trés doses ao longo do dia por um periodo de cinco a sete dias. Quando
baseada no peso corporal, a dose recomendada é de 0,3 g.kg”' de massa corporal.
GREENHAFF (1997) observou que o uso de mais de 20 g.dia™ por cinco dias ndo
fornece beneficios adicionais, além de ser um desperdicio de dinheiro.

A combinagdo da creatina com um carboidrato simples, como a glicose,
pode aumentar o transporte de creatina para o interior do musculo, mesmo em
individuos que parecem ser menos sensiveis a suplementacéo de creatina (GREEN
et al, 1996). O exercicio durante o periodo de suplementacdo de creatina pode
fornecer um efeito adicional em relagao a captagdo muscular de creatina de acordo
com HULTMAN et al (1996) e CLARK (1998). Segundo WILLIAMS et al (2000) os
estudos que utilizaram o protocolo tipico de sobrecarga de creatina tém
demonstrado um aumento meédio absoluto na creatina total de cerca de 22 mmol.kg'1
de peso seco (20 a 27 mmol.kg™"). Esse aumento corresponde a 18,5% (variando de
15 a 22%). Ja o aumento absoluto médio da creatina fosfato (CP) foi de 14,3
mmol.kg™” (3,4 a 26) de peso seco correspondendo a 20,7% (4 a 52) de aumento,

um nivel considerado suficiente para promover efeito ergogénico.
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A suplementagéo de creatina parece impedir a biossintese normal, mas isso

é reversivel quando a suplementacao cessa. Apds a interrupgao, o elevado estoque

de creatina diminuira muito lentamente ao longo de mais de quatro semanas apos a
ultima ingestao de creatina (HULTMAN et al, 1996; GREENHAFF, 1997).

Parece ainda haver diferencas substanciais nas respostas individuais a
suplementacdo de creatina, ou seja, as concentragdes musculares de creatina
aumentam ligeiramente em resposta a suplementacéo (SNOW et al, 1998; CASEY &
GREENHAFF, 2000; KILDUFF et al, 2002). Os individuos classificados como nao
responsivos apresentam concentragdo de creatina intramuscular < 21 mmol'kg'1 de

musculo seco, apds suplementacdo com creatina.

1.4.3.6 EFEITOS DA SUPLEMENTAGAO DE CREATINA

Como dito anteriormente, teoricamente o sistema energético do fosfagénio
ou sistema ATP-CP é capaz de fornecer ATP por apenas algumas poucas
contragdes musculares antes de ser depletado. Uma vez que a CP é o substrato
para este sistema, € Idgico supor que a suplementacdo de creatina € uma possivel
estratégia ergogénica para repor rapidamente a CP e aumentar o desempenho em
situacdes de exercicios de curta duragao, ou seja, de até 30 segundos.

Complementando e atualizando a revisdo realizada por WILLIAMS et al
(2000), os principais estudos citados na literatura sobre o assunto foram arranjados
em quadros separados por tipo de atividade e efeito ergogénico da suplementagao
de creatina sobre o desempenho da atividade. Vale ressaltar que foram analisados
estudos referenciados nos principais bancos de dados bibliograficos como: Web of

Science, Biological Abstracts, EBSCO e Medline entre os anos de 1992 a 2006
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realizados em seres humanos. Os estudos analisados eram do tipo duplo cego e
utilizaram controle placebo, salvo raras excegoes.
O QUADRO 5 mostra as referéncias bibliograficas sobre cicloergbmetro e se
a suplementacao com creatina apresentou ou nao efeito ergogénico sobre a
poténcia anaerobia realizada em laboratorio.
QUADRO 5: Estudos que analisaram o efeito da creatina sobre a poténcia anaerébia

em cicloergbmetro no laboratério (atividades de alta intensidade e

curta duragéo, < 30 s), e efeito ergogénico

Atividades EFEITO ERGOGENICO SEM EFEITO ERGOGENICO
BALSON et al, 1993?%; BIRCH et al, 1994; COOKE et al, 1995; DAWSON et al,
GREENHAFF et al, 1994 b; BALSON et al, 1995; 1995; GONZALES DE SUSO et al,
DAWSON et al, 1995; EARNEST et al, 1995; 1995; BARNETT et al, 1996;
CASEY et al, 1996; KIRKSEY et al, 1997; BURKE et al, 1996; RUDEN et al,

PREVOST et al, 1997; SCHNEIDER et al, 1997; 1996; COOKE & BARNES, 1997;
Cicloergd- ZIEGENFUSS et al, 1997; KREIDER et al, 1998a ODLAND et al, 1997; CHETLIN et al,

metro e b; THEODORU et al, 1998; JONES et al, 1999; 1998; SNOW et al, 1998;
KAMBER et al, 1999; VUKOVICH & MICHAELIS, LEDFORD & BRANCH, 1999;
1999; TARNOPOLSKY & MacLENNAN, 2000; STONE et al, 1999;
VOLEK et al, 2001; COTTRELL et al, 2002; DEUTEKOM et al, 2000;
GOTSHALK et al, 2002; JONES et al, 2002; FINN et al, 2001;
ZIEGENFUSS et al, 2002. GREEN et al, 2001.

Para as atividades em cicloergbmetro e com sprint Unico (WAnT) ou
protocolos repetitivos com exercicios de alta intensidade e duracao variando entre 6
e 30 s observou-se que de 38 estudos, 23 (60%) demonstraram efeito ergogénico
enquanto que 15 (40%) ndo. O estudo de DAWSON et al (1995) apresentou
resultados conflitantes, em sprints repetidos em cicloergbmetro foram observados
efeitos ergogénicos com suplementagdo aguda de creatina, o que ndo aconteceu
para um unico sprint maximo.

Desta forma a suplementagdo de creatina influencia as atividades de alta
intensidade e curta duracao realizada em laboratério que dependem principalmente
do sistema energético ATP-CP.

Os estudos, listados no QUADRO 5, mensuraram marcadores bioquimicos do
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metabolismo energético na poténcia anaerdbia, tais como a concentragao plasmatica
de lactato, NH3 e hipoxantina, além das medidas de desempenho. O aumento do
sistema ATP-CP por meio da suplementagao de creatina poderia ajudar a manter a
carga de fosfagénio celular, reduzindo, portanto, a dependéncia da glicdlise e
diminuindo a producado de lactato, e de amoénia (NH3) durante tarefas unicas ou
repetidas de alta intensidade e de curta duragcdo. Os estudos que registraram
menores concentragdes de lactato apds suplementagdo aguda de creatina foram os
de ANDREWS et al (1998) em pacientes com deficiéncia cardiacas, os estudos de
BALSOM et al (1995) e KAMBER et al (1999) em homens fisicamente ativos em
cicloergbmetro e COX et al (2002) em atletas de ambos os sexos de futebol, apds
exercicio repetitivo na velocidade de corrida. YQUEL et al (2002) encontraram
aumento de pH apds suplementagcdo aguda de creatina medida por ressonéancia
nuclear magnética. A maioria dos estudos remanescentes reportou auséncia de
mudancas ou aumento (BOSCO et al, 1995; VOLEK et al, 1997b e TARNOPOLSKY
& MacLEMMAN, 2000) da concentracao de lactato apds suplementagdo aguda com
creatina. Menores concentracdes plasmaticas de aménia, apds suplementagédo com
creatina, foram relatadas nos estudos de GREENHAFF et al (1993a), BIRCH et al
(1994) e ANDREWS et al (1998).

Teoricamente, a suplementagao de creatina pode influenciar a massa corporal
e a composicao corporal, ou pelo aumento da agua intracelular ou estimulando a
sintese protéica e/ou diminuindo a degradacao protéica. HULTMAN et al (1996) e
ZIEGENFUSS et al (1997) reportaram aumento de agua corporal total e intracelular
sem mudangas da agua extracelular apds ingestdo de creatina. Esses autores
indicaram que o ganho de peso associado com a suplementagdo aguda de creatina
é primariamente um resultado da retencdo hidrica, sendo que a maior parte dela

ocorre no compartimento intracelular. VOLEK et al (1997a e b), ZIEGENFUSS et al
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(1997a e b) e KREIDER et al (1998b) reportaram evidéncias de um status de
nitrogénio melhorado apods treinamento de forca. A maioria dos estudos
desenvolvidos apdia a descoberta de que a suplementagcdo aguda de creatina
(sobrecarga) aumenta a massa corporal em diversos grupos de individuos, incluindo
sedentarios, fisicamente ativos, atletas recreacionais e atletas treinados e individuos
treinados em forga. No entanto, os estudos que investigaram os efeitos crénicos da
suplementacdo de creatina sobre a massa e a composicdo corporal tém sido
conduzidos principalmente em individuos fisicamente ativos ou atletas que
normalmente estavam envolvidos em alguma forma de treinamento de forga ou
especifico para sua modalidade esportiva. Nos estudos que ndo foram
demonstrados estes efeitos, os individuos, na realidade, ganharam peso, mas o
ganho n&o foi estatisticamente significativo. O QUADRO 6 mostra os estudos
realizados com suplementagdo de creatina separados por efeito ergogénico na

massa corporal e composi¢cao corporal a curto prazo.

QUADRO 6: Estudos que analisaram marcadores bioquimicos na poténcia
anaerdbia em atividades de campo e laboratoriais (atividades de alta
intensidade e curta duragao, < 30 s) arranjadas por tipo de atividade e

efeito ergogénico

ATIVIDADES EFEITO ERGOGENICO SEM EFEITO ERGOGENICO

BOSCO et al, 1995; BURKE et al, 1996; VOLEK et al,
Forga, salto, GREENHAFF et al, 1993a e 1997b; MIHIC et al, 1998; PEYREBRUNE et al, 1998;

velocidade de 1993b; ANDREWS et al, 1998; SMART et al, 1998; THORENSEN et al, 1998;
corrida e nado COX et al, 2002. VANDENBERGHE et al, 1999; MUJIKA et al, 2000;
DAWSON et al, 2002.
Desempenho  BIRCH et al, 1994; BALSOM DAWSON et al, 1995; EARNEST et al, 1995;
em et al, 1995; KAMBER et al, ODLAND et al, 1997; SNOW et al, 1998;
cicloergbmetro 1999; YQUEL et al, 2002. TARNOPOLSKY & MacLENNAN, 2000.

Dos 51 estudos que utilizaram suplementagdo aguda de creatina 32 (64,8%)

deles demonstraram aumento de massa muscular ao passo que 18 (35,2%) nao
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demonstraram aumento significativo.

Assim, a suplementagdo aguda de creatina pode contribuir para a massa
corporal total aumentada, ainda que esse aumento possa ser atribuido, em grande
parte, a retencdo de agua mais que a proteina contrati aumentada. Ja a
suplementagado crénica de creatina, combinada com treinamento de forga, pode
aumentar a massa corporal magra. No entanto, mais estudos devem ser
desenvolvidos para determinar a eficacia e os possiveis mecanismos adjacentes,
principalmente, sobre a retengao de fluido e conteudo de agua corporal, sobre a
sintese protéica.

QUADRO 7: Estudos que analisaram o efeito da suplementacao de creatina a curto

(até 15 dias) sobre a massa corporal ou a composi¢ao corporal,

arranjadas por efeito ergogénico

EFEITO ERGOGENICO SEM EFEITO ERGOGENICO

BALSOM et al, 1993a; GREENHAFF et al, 1994a;
STROUD et al, 1994; VIRU et al, 1994; BALSOM et
al,1995; DAWSON et al, 1995; GREEN et al, 1996a e
b; MUJIKA et al, 1996; COOKE & BARNES, 1997;
GOLDBERG & BECHTEL, 1997; JACOBS et al, 1997;
VOLEK et al, 1997a e b; CROWDER et al, 1998;
Curto ENGELHARDT et al, 1998; MAGANARIS &
prazo MAUGHAN, 1998; McNAUGHTON et al, 1998; MIHIC
(aguda) et al, 1998; OOPIK et al, 1998; RAWSON et al, 1998;
SMART et al, 1998; SNOW et al, 1998; THEODORU et
al, 1998; ZIEGENFUSS et a/,1998 a e 1998b; MIHIC et
al, 2000; RAWSON & CLARKSON, 2000; CHRUSCH
et al, 2001; COX et al, 2002; GOTSHALK et al, 2002;
KILDUFF et al, 2002; WABER et al, 2002;
ZIEGENFUSS et al, 2002.

BARNETT et al, 1996; REDONDO
et al, 1996; GODLY & YATES,
1997; GRINDSTAFF et al, 1997;
HAMILTON-WARD et al, 1997;
PREVOST et al, 1997;
TERRILLION et al, 1997; ENSIGN
et al, 1998; MISZKO et al, 1998;
THEODORU et al, 1998;
MCcKENNA et al, 1999; STOUT et
al, 1999; ROSSOUW et al, 2000;
FRANCAUX et al, 2000; PARISE et
al, 2001; DAWSON et al, 2002;
HUSO et al, 2002;
WILDER et al, 2002.




2. METODOLOGIA

2.1 PROTOCOLO EXPERIMENTAL

Foi realizado um estudo experimental, duplo cego com abordagem
controlada para estabelecer comparacdo entre grupos de voluntarios
suplementados, via oral, com monoidrato de creatina e placebo. A substancia
ingerida por cada voluntario s6 foi revelada ao término do procedimento
experimental, e apds a realizacdo de todos os retestes e calculos dos seus
respectivos resultados.

Para descrever os efeitos agudos de uma semana com e sem
suplementacdo com creatina na poténcia e resisténcia anaerdbia durante a fase
basica de treinamento, 20 voluntarios foram convocados antes do experimento e
informados sobre todos os passos do procedimento experimental. De acordo com o
procedimento experimental os voluntarios assinaram o termo de consentimento livre
esclarecido (APENDICE) aprovado pelo Comité de Etica de Pesquisa para seres
humanos da Faculdade de Ciéncias da Saude da Universidade de Brasilia (ANEXO).

O procedimento experimental foi dividido em dois blocos. O primeiro bloco
foi realizado para a caracterizacdo da amostra e levantamento do perfil fisioldgico
dos atletas do mountain bike avaliados na presente pesquisa, 0 segundo bloco
envolveu testes especificos do procedimento experimental, visando responder as
hipéteses levantadas.

Os dois blocos foram assim divididos:

PRIMEIRO BLOCO

e Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecimento, anamnese e
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avaliacao das medidas antropométricas;
e Avaliacdo de parametros fisiolégicos como variabilidade da frequéncia
cardiaca e teste de poténcia aerobia maxima, determinacdo dos indices de

capacidade aerdbia através do limiar de lactato e limiares ventilatérios.

FIGURA1: Representacao esquematica do desenho experimental:

Dosagem de ataque

PRIMEIRO BLOCO
Anamnese
Variabilidade da FC
Teste ergoespirometico
f_/H A

a IR
|

I

I I L I I I I DIAS
0 1 2 3 4 5 6 7 8
A A
TESTE SEGUNDO BLOCO RETESTE

Avaliagd@o Antropométrica
Pesagem Hidrostatica
Poténcia Anaerobia — Teste Anaerobio de Wingate

SEGUNDO BLOCO

¢ Avaliacdo da composicao corporal através de pesagem hidrostatica.

¢ Avaliacdo das poténcias anaerdbia pico, de resisténcia e indice de fadiga

(Wingate test).



54

Apods sete dias de treinamento durante fase basica de treinamento, com e

sem suplementagao, os grupos foram submetidos novamente aos testes do segundo

bloco chamado de (RETESTE), observado no esquema da FIGURA 1. Os testes

realizados do segundo bloco foram realizados nos dois dias que antecediam o inicio

do experimento (Domingo) e repetidos (reteste) no dia seguinte ao sétimo dia de
suplementacao (Segunda - Feira).

Toda a coleta de dados (teste e reteste) durou um periodo de 60 dias.

2.2 FORMAGAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAL E CONTROLE

Para a realizacdo do experimento foi extraida uma amostra nao-
probabilistica por conveniéncia composta por vinte individuos voluntarios, atletas
profissionais de ciclismo da modalidade mountain bike, de sexo masculino (21,7 +
2,9 anos) residentes no Distrito Federal, que responderam os seguintes critérios de
inclusdo propostos pelo pesquisador.

e Tempo minimo de treinamento na modalidade igual ou superior a 3 anos;
¢ Nao ter usado monoidrato de creatina nos ultimos 6 meses;

A distribuicdo aleatéria em dois grupos foi realizada por meio de sorteio
utilizando-se uma tabela de numeros aleatérios de tal forma que cada voluntario
tivesse a mesma probabilidade de pertencer a qualquer um dos grupos. Cada grupo
foi entdo assim composto:

Grupo PLA: Voluntarios que durante uma semana do seu treinamento de
base, foram submetidos a ingestdo de substancia placebo, n =
10 voluntarios;

Grupo CRE: Voluntarios que durante uma semana do seu treinamento de

base foram submetidos a ingestdo do suplemento creatina, n =
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10 voluntarios.
As caracteristicas antropométricas dos 20 voluntarios divididos em dois
grupos estao relacionadas na TABELA 1, a saber: idade, massa corporal total

(MCT), estatura, indice de massa corporal (IMC) e tempo de treinamento prévio.

TABELA 1: Caracteristicas antropométricas dos voluntarios por grupo

IDADE MCT ESTATURA IMC TREINO

GRUPOS n -
(anos) (k) (cm) (kgm™) (anos)

PLA 10 26,4+55 697+76 1743+6,4 228+1,1 4623

CRE 10 295+46 683+87 179157 212+19 64+34

MCT = massa corporal total, IMC = indice de massa corporal, TREINO = nimero de meses de
treinamento prévio. Média aritmética + desvio padrao, PLA = grupo placebo, CRE = grupo creatina.

Conforme se pode observar na TABELA 1, quando as médias entre os grupos
foram testadas por analise de variancia (ANOVA ONE WAY), verificou-se que nao
ocorreram diferencas significativas ao nivel de significancia de P<0,05, entre a idade
(p = 0,72), massa corporal total (MCT) (p = 0,72), estatura (p = 0,92), indice de
massa corporal (IMC) (p = 0,73) e tempo de treinamento prévio (p = 0,19). Desta
forma, os grupos foram considerados semelhantes e pertencentes a mesma
populacéo.

Dificuldades foram encontradas quanto ao recrutamento dos voluntarios
devido ao alto nivel de treinamento requerido aos participantes, e por se tratar de
atletas profissionais de elite, vencedores de campeonatos regionais, nacionais e

internacionais como, por exemplo, o Pan-Americano.

2.3 DESCRIGAO DAS TECNICAS DE AVALIAGAO
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2.3.1 ANAMNESE

Junto com a ficha de coleta de dados (APENDICE 2) foi realizada uma
anamnese no teste e reteste do experimento. Essa foi composta por perguntas
esclarecedoras sobre os dados pessoais, habitos diarios, sobre o uso de fumo,
bebidas alcodlicas, pratica de atividade fisica, medicamentos, suplementos
alimentares e acontecimentos médicos, que de alguma forma poderiam intervir no

bom andamento da pesquisa.

2.3.2 AVALIAGAO ANTROPOMETRICA

Segundo a metodologia de POLLOCK et al (1986), as medidas utilizadas para
a caracterizagdo antropométrica da amostra foram:

MASSA CORPORAL: medida de massa corporal, utilizando-se uma balanga
digital (Toledo 2096 PP) com precisao de 50 g.

ESTATURA: distancia maxima compreendida entre as plantas dos pés e o
ponto mais alto da cabega (vértex), estando o individuo em pé e na posigao
fundamental. Um estadidmetro construido para esse fim foi usado.

DOBRAS CUTANEAS: A espessura das dobras cutaneas é a medida que
permite avaliar o grau de desenvolvimento do tecido adiposo subcutaneo, ou seja,
da adiposidade. Utilizamos o compasso ou plicbmetro (Harpenden Caliper) com uma

superficie metalica de cerca de um centimetro quadrado (1cm2) sobre a qual certa

mola assegura uma pressdo de 10 g/mm2. Todas as medidas foram feitas do lado
direito do corpo, o que constitui recomendacdo do Comité de Antropometria do
Grupo de Alimento e Nutricdo do Conselho Nacional de Pesquisa (USA) e do Comité

Internacional de Padronizacdo dos Testes de Aptidao Fisica. A dobra cutanea foi
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tomada entre o polegar e o indicador esquerdo tomando-se o cuidado de néo incluir
tecido muscular, sendo aceito no maximo de 5% de variagao entre as 3 medidas. As
dobras cutaneas foram obtidas nos seguintes pontos de referéncias:

1. TRICEPS: dobra longitudinal no dorso do bragco na linha média entre o
acrébmio e olecrano;

2. SUBESCAPULAR: dobra obliqua tomando-se como base o angulo inferior
da escapula e medido com angulo de 45 graus sobre a horizontal, acompanhando
as fibras musculares da regiao;

3. PEITORAL: dobra tomada ao longo do caminho médio da linha obliqua (45
graus com a horizontal) vinda da margem mais superior da axila até o mamilo;

4. AXILAR MEDIA: dobra vertical tomada na parede lateral do peito na linha
axilar média no nivel do xifoide;

5. SUPRAILIACA: dobra tomada ao longo da linha natural da pele a 2 cm
medial e 1cm acima da espinha superior anterior da crista iliaca;

6. ABDOMINAL: dobra vertical adjacente ao umbigo, mas nao inclui tecido
umbilical e é realizada no lado direito;

7. COXA: dobra vertical na regiao anterior da coxa, na metade da distancia
entre o quadril e as articulagdes do joelho, estando a perna semi-fletida e pé
apoiado;

De posse dessas medidas foi calculado o somatério de 7 dobras cutaneas (Z
DC) e as medidas como massa e estatura foram utilizadas como variaveis para a

realizacao do protocolo da pesagem hidrostatica.

2.3.3 ANALISE DA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA
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As gravagdes do eletrocardiograma (ECG) foram realizadas no primeiro bloco,
antes do teste de poténcia aerdbia.

Os registros eletrocardiograficos, para obtengdo das séries temporais dos
intervalos R-R, foram efetuados pelo software WinCardio v.4.4 (Micromed, Brasil).
Uma vez obtidas as séries de intervalos R-R em arquivo texto, os dados foram
processados e analisados por meio do software ECGLAB (CARVALHO et al 2002;
CARVALHO et al 2003) para analise da fungao autonédmica cardiaca, desenvolvido
no Laboratério Cardiovascular da Faculdade de Medicina da Universidade de
Brasilia (LabCor) em parceria com o Departamento de Engenharia Elétrica da UnB.
O software fornece diversos indices temporais e espectrais. A utilizacdo desse
software para a finalidade desta pesquisa foi gentiimente cedida pelo Prof. Dr. Luiz
Fernando Junqueira Jr., responsavel maior pelo LabCor.

O emprego da analise da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) por meio
de séries temporais de intervalos R-R medidos no curto prazo (5 minutos), através
da eletrocardiografia, para avaliar a fungao autonémica cardiaca em condigées
estaveis, como no repouso supino, é fidedigno, valido e reprodutivel (TASK FORCE,
1996). A VFC é estudada de acordo com duas metodologias: uma baseada em
indices no dominio do tempo e a outra no dominio da frequéncia. Os indices
derivados da metodologia do tempo levam em consideracgao a variabilidade ao longo
do tempo e avaliam o comportamento das oscilagdes cardiovasculares por meio de
calculos da dispersao em torno da média da frequéncia cardiaca, fornecendo
informacdes relevantes sobre a regulagdo autonémica cardiaca (STEIN et al, 1997;
PARATI et al, 1995; POLANCZYK et al, 1998; RAMAEKERS et al, 1998; ROHDE et
al, 1998, GOLDBERGER et al, 2001). No dominio da frequéncia aplicam-se
transformadas matematicas de varios tipos, sendo a de Fourier a mais conhecida.

Na presente pesquisa o processamento matematico empregado foi o modelo auto-
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regressivo, com janelamento de Hanning e taxa de amostragem de 4 (CARVALHO
et al 2002; CARVALHO et al 2003).

Para a realizagao do procedimento experimental os atletas foram orientados a
comparecerem no laboratério de Fisiologia do Exercicio da Faculdade de Educacao
Fisica da Universidade de Brasilia pela manha do dia combinado com 24 horas de
descanso da ultima sessé&o de treino.

O registro da variabilidade da frequéncia cardiaca foi realizado com o
voluntario na posi¢cao supina em uma maca durante 5 minutos.

Foram analisados os seguintes indices da VFC, de acordo com as
recomendacbes da Sociedade Européia de Cardiologia e a Sociedade Norte
Americana de Eletrofisiologia e Marcapasso (TASK FORCE, 1996) e segundo
publicagbes recentes (MORAES, 2001): média de todos os intervalos RR, desvio
padrdo de todos os intervalos RR normais do ECG (SDNN), percentual do
coeficiente de variagao dos intervalos RR, raiz quadrada da média das diferengas
sucessivas ao quadrado, entre os intervalos RR adjacentes normais do ECG (r-
MSSD) e porcentagem das diferengas sucessivas entre os intervalos RR adjacentes
normais maiores que 50 ms, computada no ECG (pNN50).

Nesse estudo também foram analisados os indices da VFC no dominio da
frequéncia, relacionados no QUADRO 8, obtidos das mesmas séries temporais de
intervalos R-R capturadas por meio do ECG de repouso.

Segundo PORTO (1999) os indices do dominio da freqléncia sao descritos
como: Area espectral total (power total), compreendendo todo o espectro de
frequéncias, que expressa a variancia do mesmo, até o limite maximo da frequéncia
de 0,50 Hz; Area espectral absoluta de cada uma das faixas de freqiiéncia que
expressa a variancia da mesma; Razao entre as areas absolutas das faixas de baixa

e alta freqliéncia, que representa as porgdes parassimpatica e simpatica do sistema
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nervoso auténomo e Area espectral relativa em unidades normalizadas, para as
faixas de freqléncias espectrais baixa e alta, que expressa a area absoluta da

banda de baixa freqliéncia percentualmente em relagao a area de alta freqiéncia.

QUADRO 8: Definicdo dos indices de variabilidade da frequéncia cardiaca no

dominio da frequéncia

Potencial Total Energia na poténcia espectral entre 0,017 e 0,5 Hz
Alta Frequéncia Energia na poténcia espectral entre 0,15 e 0,40 Hz
Baixa Frequéncia Energia na poténcia espectral entre 0,04 e 0,15 Hz

Os individuos foram classificados quanto ao equilibrio entre a porgao
simpatica e parassimpatica do sistema nervoso autdbnomo, de acordo com o valor
obtido na razdo entre as areas absolutas das faixas de baixa e alta freqiéncia, de
acordo com PORTO (1999):

Razao > 1: individuo simpaticoténico (predominio simpatico)

Razao = 1: individuo anfotdnico (equilibrio vago-simpatico)

Razao < 1: individuo vagoténico (predominio parassimpatico)

2.3.4 TESTE ERGOESPIROMETRICO DE POTENCIA AEROBIA
MAXIMA (VO,max):

A ergoespirometria foi realizada no Laboratério de Fisiologia do Exercicio da
Faculdade de Educacado Fisica na Universidade de Brasilia — FEF. O teste foi
realizado em cicloergbmetro de frenagem mecanica (BIOTEC / CEFISE 1800) com

protocolo escalonado incremental com carga inicial de 1,5 kp e acréscimo de 0,5 kp
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a cada 2 minutos a 80 rotagbes por minuto (rpm) até a exaustdo voluntaria do
individuo. Apés o término do teste escalonado incremental a carga foi convertida
para watts (W).

Para analise metabdlica dos gases expirados em circuito aberto, foi utilizado
um coletor de gases acoplado a mascara que envolvia a boca e o nariz do individuo
testado, que por sua vez foi ligado ao ergoespirobmetro - TEEM 100 INBRASPORT -
calorimetro indireto portatil (Aerosport Ann Arbor, Michigan, EUA). Todo o sistema
estava sob o controle de um micro processador onde as informacgbes foram
repassadas com valores médios a cada 20 segundos. A validade do calorimetro
portatil foi determinada (r = 0,96 e SEE = 3,95%) nos estudos realizados por
MELASON (1996) e NOVITSKY (1995), tendo sido considerado o sistema produtor
de dados validos.

O consumo de oxigénio (VO,), produgao de didxido de carbono (VCO,) e
quociente respiratorio (R) foram calculados pelas trocas gasosas e expressos em
STPD (Standard Temperature, Pressure and Dry). A ventilagao (VE) foi expressa em
BTPS (Body Temperature, ambient Pressure, Satureted) onde o volume ventilatorio
foi obtido por medida transdutora, usada para medir o diferencial de pressao
instantaneamente.

O ergoespirdbmetro funciona com base em um sensor de O,, uma célula de
combustdo galvanica que adota rendimento linear e com a linha de identidade
extraida do meio ambiente 20,93%. O CO, é mensurado pelo principio da analise
infravermelha nao dispersiva. O ar ambiente é usado na calibragcdo do sensor de
CO..

Apds a adaptacédo do avaliado ao cicloergdbmetro, foi realizado o registro das
variaveis em repouso por dois minutos. Apds os dois minutos em repouso, inicio-se o

teste onde foram coletadas as variaveis: consumo de oxigénio (VO3), producdo de
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diéxido de carbono (VCO,), quocientes respiratérios (VE/VO,) e (VE/NVCOy), razédo
de trocas gasosas (R), fragdo expirada de oxigénio (FeO,), fracdo expirada diéxido
de carbono (FeCO,) e do pulso de oxigénio (VO,/FC). Foram realizados o
acompanhamento cardiolégico por tragado eletrocardiografico (CM5) — Micromed - e
medidas de pressao arterial durante todo o esforgo fisico. O teste foi interrompido
em conformidade com os critérios de interrupcao para teste de esforco maximo de
McARDLE (2003) ou exaustao voluntaria do examinado.

Ainda durante o teste foram obtidos indices fisiologicos como os limiares
ventilatorios.

Segundo WASSERMAN & McLLORY (1964) o limiar anaerébio ou primeiro
limiar ventilatério foi determinado considerando-se a analise grafica de pelo menos
uma de trés variaveis (FIGURA 2), a saber:

¢ Aumento do equivalente respiratorio de oxigénio sem concomitante aumento

do equivalente de diéxido de carbono em funcéo da intensidade de esforco;

¢ Aumento exponencial da ventilagdo minuto em funcao da carga de exercicio,

momento do ponto de inflexdo da curva;

e Aumento exponencial da produgdo de dioxido de carbono, segundo

WASSERMAN (1986).

O segundo limiar ventilatério ou limiar de compensagao respiratorio foi
determinado considerando-se a analise grafica de pelo menos uma de trés variaveis,
a saber:

¢ Aumento do equivalente respiratério de didxido de carbono sem concomitante

aumento do equivalente de oxigénio em fungao da intensidade de esforco;

e Segundo aumento exponencial da ventilagdo minuto em fungédo da carga de

exercicio, momento do ponto de inflexdo da curva;
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e Aumento exponencial da producdo de dioxido de carbono, segundo

WASSERMAN (1986).

FIGURA 2: Representagao esquematica das mudangas da ventilagédo pulmonar (VE)
e dos equivalentes ventilatérios do oxigénio (VE/VO;) e do gas carbdnico
(VE/VCO,), durante o exercicio com incremento de carga. As setas representam
respectivamente o limiar ventilatorio 1 (LV1) e 2 (LV2)(DENADAI, 2000)
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2.3.5 COLETA E ANALISE SANGUINEA

Utilizando-se luvas cirurgicas, apos assepsia local com alcool, foi realizadao
no lobo da orelha a puncdo com lanceta descartavel. Para cada amostra, a
superficie lancetada foi limpa com o uso de gaze embebida em alcool para retirada
de possiveis gotas de suor, que poderiam contaminar as amostras. Um volume de
25 ulL (micro-litros) de sangue arterializado foi retirado utilizando-se capilar
heparinizado, marcado unitariamente para a quantidade desejada e colocado em
tubo Eppendorf com 50 uL de fluoreto de sodio a 1% para posterior analise. A
lactacidemia foi determinada utilizando-se um analisador de lactato modelo YSI 1500
Sport (Yellow Springs Inc. — USA) segundo o método eletro-enzimatico, onde os
valores de lactacidemia foram expressos em mmolL™.

Durante o teste de capacidade aerdbia foram extraidas de 4 a 5 amostras de
sangue que serviram para a determinagao do limiar anaerébio metabdlico (limiar de
lactato). Foram coletadas amostras no repouso, segundo, terceiro, quarto, quinto e
sexto estagios do teste ergoespirométrico incremental, preestabelecidos apds
realizacdo do teste piloto.

Depois de processada a amostra, foi realizada a inspecéao visual da curva de
lactato plotada (expressa) em fungdo do tempo e/ou dos estagios do teste
ergoespirométrico de carga crescente. Segundo WASSERMAN (1986) a
concentracédo de lactato frente ao teste de carga progressiva apresenta duas
caracteristicas: (1) nas cargas abaixo do limiar anaerébio, a lactacidemia manten-se
aproximadamente constante ou aumenta discretamente de forma linear com a
intensidade do exercicio, e (2) nas cargas acima do limiar anaerobio, a concentragao
de lactato aumenta de forma abrupta configurando um padrao de curva exponencial

(FIGURA 3). Desta forma, o ponto de inflexdo da lactacidemia, caracterizado pela
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transicao do padrdo linear para o padrao exponencial foi definido como limiar

anaerobio metabdlico.

FIGURA 3: Exemplo da determinagao dos limiares metabodlicos (DENADAI 2005)

LAn -4 m.M

ey [l

Velooidade [m/min)

2.3.6 PROTOCOLO DA PESAGEM HIDROSTATICA

Objetivando excluir a massa de gordura da massa corporal total, buscou-se
quantificar a massa corporal magra pelo método padrdo ouro para composi¢cao
corporal.

A pesagem hidrostatica (subaquatica), de acordo com a técnica
fundamentada no principio de Arquimedes, permite a determinacdo da densidade
corporal.

Para a aplicacdo da metodologia de pesagem hidrostatica, os voluntarios

foram encaminhados para o Laboratério de Cineantropometria da Faculdade de
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Educacdo Fisica da Universidade de Brasilia no qual foram informados que
deveriam cumprir alguns pressupostos para a realizagao do teste.
= Jejum de 6 horas,
= Esvaziamento da bexiga e intestino antes do teste,
= N3&o usar toca,
= Evitar 12 horas antes alimentos que produzam gas.

Os voluntarios foram submetidos a pesagem submersa sempre pela manha
nas sextas-feiras (teste) e nas segundas-feiras (reteste) apos sete dias de
experimento.

Todas as pesagens ocorreram entre 7 as 9 h.

Foi utilizada uma cadeira presa a um dinamémetro da marca Oswaldo
Filizola Ltda (preciséo de 100g) para pesar os individuos submersos em agua.

Com o avaliado em expiragdo maxima, visando eliminar o maximo possivel
de ar dos pulmdes, mergulhou-se totalmente, ou seja, ficou com o corpo totalmente
em imersdo em um tanque com agua aquecida entre 32 e 35°C.

Cada individuo foi submetido a 10 pesagens. Depois de realizada a
pesagem, foi feita a média dos trés maiores valores para o calculo da densidade
corporal (DC).

A densidade corporal (DC) foi calculada de acordo com a férmula proposta
por BROZEK et al (1963), considerada como resultado da relacdo entre a massa
corporal (Mc) e a diferenca entre a massa medida fora d’agua e a massa medida
submersa (MS), adotando-se ainda a relacdo entre essa medida e a densidade da
agua de acordo com sua temperatura (TEMP) e os volumes em mililitros (ml):

residual (VR) e gastrintestinal (VGI). Conforme a seguinte equacéo (1):

Densidade Corporal (g/cm3) =Mc/(Mc-MS)/Da- (VR + VGI) (1)
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Para o calculo do VR foi utilizada a equacédo (2) sugerida por GOLDMAN &

BECKLAKE apud MOLINARI (2000) descrita abaixo, e o volume gastrintestinal

estimado em 100ml, conforme proposto por BUSKIRK (1961). Para o célculo da

densidade corporal foram observados os valores da temperatura da agua conforme

QUADRO 9.

VR =0.017 * Idade (anos) + 0.027 * Estatura (cm)

(2)

QUADRO 9: Densidade da agua de acordo com a temperatura (TEMP) WEAST

(1989)
TEMP (°C)  DENSIDADE (g/ml) TEMP (°C) DENSIDADE (g/ml)
21 0,9980 31 0,9954
22 0,9978 32 0,9951
23 0,9975 33 0,9947
24 0,9973 34 0,9944
25 0,9971 35 0,9941
26 0,9968 36 0,9937
27 0,9965 37 0,9934
28 0,9963 38 0,9930
29 0,9960 39 0,9926

Assim obtida, a densidade corporal foi convertida pela equacéo de SIRI

(1961) em percentagem de gordura corporal (GORD%). Com esse indice calculou-

se a massa de gordura (Mg) e pdde definir a massa corporal magra (MCM), de

acordo com a equacao (%) subtraindo-se a massa de gordura da massa corporal

total, conforme as seguintes equagdes (3, 4 e 5):
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GORD% = (495/DC)— 450  (3)

Mg = MCT * GORD%/100  (4) MCM = Mc — Mg (5)

2.3.7 TESTE DE POTENCIA ANAEROBIA WINGATE-TEST (WAnT)

Para realizacdo do teste de poténcia anaerdbia (Wingate Anaerobic
Test — WAnNT), foi utilizada uma bicicleta de frenagem mecéanica (BIOTEC / CEFISE
1800), acoplada a um computador com software especifico — Wingate Test 2.0 -
CEFISE, conectada a um contador de rotacbes dos pedais ECHO-J7 da marca
Cyclocomputer e a um sensor de leitura de torque por segundo na roda de frenagem
de marca CEFISE. Para realizacdo do teste de Wingate segundo AMSTRONG
(2000) e McARDLE (1998), apo6s aquecimento de 5 minutos, os individuos iniciaram
o teste, pedalado na maior velocidade possivel durante 30 segundos contra uma
resisténcia fixa de 7,5% da sua massa corporal e mantendo os ciclos de pedalada
entre 80 a 140rpm. Durante o teste foram registradas a poténcia pico e poténcia
média ambas em valores absolutos (Watts) e valores relativos (W'kg™') além do
indice de fadiga em (%).

A poténcia pico representou a capacidade de gerar mecanicamente a maior
poténcia, entre o terceiro e quinto segundos. Essa energia €& fornecida
principalmente pelo sistema anaerobio alatico (sistema ATP-CP). A poténcia média,
calculada como a média das poténcias computadas a cada segundo, refletiu a
capacidade anaerdbia (via anaerobia latica) dos examinados. Ambas as pot6encias
foram expressas em relagdo a massa corporal (W'kg'1) 0 que permite a comparacao

entre individuos com massa corporal diferente (INBAR et al 1996; BAR-OR 1987)
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Outro indice que avalia da queda de desempenho fisico durante os 30

segundos de teste, é o indice de fadiga (IF), no qual é calculado conforme equagao

(6):

IF (%) = (Poténcia pico — Menor poténcia registrada) * 100 (6)
Poténcia pico

Como existe grande dificuldade em diferenciar a poténcia e a capacidade dos
sistemas ATP-CP e glicolitico, tém sido sugeridas as denominacdes poténcia
anaerdbia e capacidade anaerdbia, sem suas subdivisbes alatica e latica. Alguns
autores sugerem que a poténcia de pico do teste de Wingate seria um indicativo da
poténcia anaerdbia, enquanto a poténcia média seria um indicativo da capacidade
e/ou resisténcia anaerdbia (GASTIN, 1994; VANDEWALE et al, 1987).

MICKEWRIGHT et al, 2006 e FRANCHINI (2002) justificam a utilizagdo do
teste de WANT como indicador da razdo com o qual a poténcia muscular pode ser
gerada, por meio principalmente do sistema ATP-CP e da glicdlise, apresentando
validade e reprodutibilidade para as variaveis dependentes extraidas do teste.

Conforme descrito anteriormente no item coleta sanguinea, no teste de
Wingate foram extraidas 3 amostras de sangue com intuito de estabelecer
comparagdes entre a producdo e remog¢ao do marcador bioquimico lactato. A
primeira coleta ocorreu no repouso e as seguintes no 3° e 6° minutos da recuperagao

pos-esforco, realizada de forma ativa.

2.3.8 DOSAGENS DE MONOIDRATO DE CREATINA E PLACEBO

O monoidrato de creatina utilizado encontrava-se na forma de grao ou em po

incolor que dissolvido, foi ingerido em dose de ataque (0,3 g/kg de massa corporal)
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durante a semana que ocorreu o estudo (sete dias). A dosagem diaria foi dividida em
quantidades iguais por 3 doses diarias embaladas em saquinhos de papel celofane
transparente e distribuidas ao longo do dia, isto €, uma pela manha, 30 minutos
apos o treino e outra a noite no jantar. O liquido utilizado como veiculo foi suco de
qualquer tipo, ado¢ado e em quantidade variavel entre 150 e 330 ml.

A quantidade pré-estabelecida da dose de ataque adotada na presente
pesquisa tomou como parametro o estudo realizado por HULTMAN et al (1996) onde
se verificou a melhor relacdo dose resposta do acumulo de creatina no tecido
muscular por um periodo de 5 a 7 dias. E na revisdo bibliografica realizada por
BENBEN & LAMONT (2005) descrevendo que a dose de saturagdo (ataque)
tipicamente usada na maioria das publicacdes € a de aproximadamente 20 gdia de
creatina, 3 vezes ao dia , durante o periodo de 3 a 7 dias. Segundo esses autores a
dose de saturagdo (ataque) em curto periodo (3 a 7 dias) facilita a captagado de
creatina pelo musculo esquelético.

A malto-dextrina foi usada como placebo nas mesmas condigcbes que o
monidrato de creatina, isto €, dosagem de ataque com 0,3 g/kg de massa corporal
em 3 tomadas diarias utilizando-se como veiculo qualquer tipo de suco, adogado e

em quantidade variavel entre 150 a 330 ml.

2.3.9 LOCAL E EQUIPE DE PESQUISADORES

O trabalho foi desenvolvido ao longo do primeiro semestre de 2005 no Laboratério
de Fisiologia do Exercicio e de Cineantropometria, da Faculdade de Educacao Fisica da
Universidade de Brasilia onde também funciona o Centro de Exceléncia Esportiva -
CENESP — UnB. Os laboratérios dispdem de uma excelente infra-estrutura para

realizacao dos testes e medidas. A equipe de estagiarios dos laboratérios, composta por
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dois estagiarios do curso de graduagdo em Educagéo Fisica, além de uma técnica de
laboratério e um aluno da pés-graduagéo foram treinados para auxiliar na execucao da
coleta dos dados junto ao pesquisador responsavel deste estudo que esteve

supervisionado pela orientadora Prof® Dr? Keila Elizabeth Fontana.

2.3.10 PROCEDIMENTO ESTATIiSTICO

Na primeira parte do estudo foi utilizado a estatistica descritiva com base nos
célculos de média aritmética, desvio padrao e dispersao (extremos, percentis e
mediana) que foram usados para auxiliar a descricéo e apresentacao dos resultados.
ANOVA “One Way” foi utilizada para definir que os atletas foram aleatoriamente
distribuidos nos grupos: experimental e controle, bem como, retirados da mesma
populagdo. Na segunda parte do estudo onde houve a comparagéo, ou seja, analise
das condicdes PRE e POS suplemetacdo, o teste “t student” para amostras
pareadas (dependentes) nos informou a existéncia de diferengas significantes ao
nivel de 5% (analise intragrupo). Para analise das diferengas entre os procedimentos
de suplementacgao (entre grupos) foi utilizada a analise de covariancia (ANCOVA). O
nivel de significancia utilizado foi de 5 %. Utilizou-se no processamento estatistico
dos dados os programas Microsoft Excel e Statistical Package for Social Sciences

(SPSS 13.0).



3. RESULTADOS

Os resultados serao apresentados em duas partes. A primeira parte consiste
em caracterizar e demonstrar o perfil dos atletas de elite do mountain bike avaliados
na presente pesquisa através da estatistica descritiva utilizando-se de medidas de
tendéncia central e de variabilidade.

A segunda parte consiste em demonstrar as alteragbes morfofuncionais
apos 7 dias com ou sem suplemento de monoidrato de creatina, em atletas de elite
do mountain bike avaliados na presente pesquisa. Os resultados serao
apresentados através da estatistica descritiva utilizando-se medidas de tendéncia
central, variabilidade e estatistica inferéncial através de testes de hipotese.

Na apresentacdo dos resultados, somente os dados que sdo mais relevantes
serao descritos em forma de texto tendo em vista que todos os dados ja estao

apresentados em forma de tabelas, graficos e figuras.

PRIMEIRA PARTE

Na TABELA 2 estao descritas as principais caracteristicas dos 20 voluntarios

que compdem a amostra dessa pesquisa.

Os resultados obtidos do indice de massa corporal (IMC) para os 20
voluntarios encontram-se na faixa de normalidade para saude (OMS, 1997).
Destaca-se a homogeneidade do grupo verificando-se a amplitude do espago inter-

quartilico que foi de 2,4 kg/m?.

O somatério de dobras cutaneas (2DC) demonstrou a maior amplitude entre

as variaveis descritas na TABELA 2. A amplitude foi de 71,5 mm variando de 33,5 a
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108,0 mm. O percentual de gordura (GORD%) médio foi de 11,4% com mediana de
11,4%, demonstrando leve assimetria a direita, tendo variado de 5,2% a 16,3%. Ja a
MCM do grupo obteve mediana de 61,6 kg, amplitude entre quartis de 8,1 kg e

média amostral de 61,5 kg.

TABELA 2: Caracteristicas cineantropométricas de atletas de elite do mountain bike

n =20 MCT (kg) ESTATURA (cm)  IMC (kgm® 3DC (mm) GORD% MCM (kg)
MEDIA 69,1 176,7 22,3 762 1145 61,5
DP 8,0 6,4 14 20,2 3,07 48
ExT INF 53,7 165 20 335 52 54,8
1° QUARTIL 63,3 172,6 21,1 61,5 9,22 58,1
MEDIANA 67,6 177,2 22,6 747 11,40 61,6
2° QUARTIL 747 182,4 23,5 94,0 14,1 62,9
ExT SUP 87,4 188,5 24,6 108 16,3 75,4

MCT = massa corporal total, IMC = indice de massa corporal, ZDC = somatério de 7 dobras cutaneas,
GORD% = percentual de gordura e MCM = massa corporal magra. Média = média aritmética, DP =
Desvio padrao, ExT INF = extremo inferior, ExXT SUP = extremo superior.

A massa corporal total (MCT) e estatura demonstram valores médios
esperados. Na TABELA 3 sédo apresentados os valores estatisticos dos indices
temporais da variabilidade dos intervalos R-R, obtidos das séries temporais registras

por meio do eletrocardiograma digital na situacdo experimental.

Dos 20 individuos que compunham a amostra somente 13 foram avaliados
quanto a aspectos da funcdo autonédmica cardiaca - FAC. Foram excluidos 7
voluntarios apds edicdo dos dados que geraram duvidas quanto ao controle dos

pressupostos para a realizagéo de registros a curto prazo da FVC no repouso.
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TABELA 3: indices temporais dos intervalos R-R, obtidos por meio de

eletrocardiograma, em atletas de elite do mountain bike na posigao supina

n=13 n intervalos RR  Média (ms) DP (ms) CV (%) pNN50 (%) r-MSSD (ms)

MEDIA 263,3 1156,0 69,1 6,0 40,0 70,4
DP 38,8 146,2 27,0 2,3 221 36,1

ExT INF 201,0 909,0 33,9 2,7 2,5 20,2
1° QUARTIL 241,0 1036,5 49,2 4,6 22,2 46,0
MEDIANA 252,0 1177,0 62,6 5,1 35,3 55,5
2° QUARTIL 291,0 1252,5 88,2 8,1 61,4 98,4
ExT SUP 332,0 1353,0 1311 10,8 74,0 145,4

DP = desvio padréo (ms); CV = coeficiente de variagdo (%); pNN50 = percentual de diferenca de
intervalos R-R sucessivos maiores que 50ms; r-MSSD = raiz quadrada da média das diferencas
sucessivas ao quadrado entre os intervalos RR adjacentes normais (ms); DP = desvio padrdo; ExT
INF = extremo inferior; ExT SUP = extremo superior.

O numero de intervalos R-R registrados durante os cinco minutos na posi¢cao
supina demonstrou tendéncia do grupo a bradicardia. O valor mediano encontrado
no grupo foi de 252 intervalos R-R com os percentis 25 e 75 marcando valores de
241 e 291 intervalos R-R, respectivamente. Os valores extremos demonstraram

enorme amplitude da amostra.

Os indices temporais que traduzem a intensidade da modulagéo vagal,
pNN50 e r-MSSD, demonstraram que o grupo obteve ampla variagdo durante o
procedimento experimental (posigao supina). A mediana registrada no pNN50 foi de
35,3% com amplitude total de 71,5%, sendo registrado no extremo inferior valor de

2,5% e no extremo superior o alto indice de 74,0%.

A raiz quadrada da média das diferengas sucessivas ao quadrado entre os
intervalos R-R adjacentes normais (r-MSSD) demonstrou comportamento similar ao

pPNN50, com grande amplitude da amostra (125,2 ms). Essa variagao foi diferente do
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previsto, pois se esperava maior homogeneidade neste indice em atletas com

expectativa de maior modulagéo vagal.

Esse fendmeno indica que, apesar dos voluntarios praticarem a mesma
modalidade esportiva, apresentarem nivel de treinamento semelhante e estarem na
fase basica de treinamento, ha valores bem distintos referentes aos ajustes
cardiovasculares do sistema nervoso autbnomo — SNA no grupo. Esse
comportamento também pode ser observado em outros indices temporais descritos

na TABELA 3.

A grande dispersdo observada nas variaveis descritas nas TABELAS 3 e 4
demonstraram que o grupo analisado (n = 13) pode ser fracionado em subgrupos em

funcdo do balango autonédmico observado no repouso.

Trés periodogramas na situacao experimental (FIGURA 4), das séries
temporais obtidas por meio de eletrocardiograma digital, processadas pelo software
ECGLAB (STEIN et al, 1997; PARATI et al, 1995; POLANCZYK et al, 1998;
RAMAEKERS et al, 1998; ROHDE et al, 1998; GOLDBERGER et al, 2001
CARVALHO et al 2002; CARVALHO et al 2003) ilustram provaveis 3 diferentes

padrdes de registros dos intervalos R-R durante o procedimento experimental.

Na FIGURA 4, de cima para baixo, o primeiro periodograma selecionado
apresenta compatibilidade com a condicdo funcional esperada de um atleta de
endurance, ou seja, bradicardia (1240,6 média dos intervalos R-R) e indices
temporais compativeis com boa modulagao parassimpatica (32,5% de pNN50) no
repouso. O segundo periodograma demonstrou que o individuo selecionado durante
0 repouso apresentou bradicardia (1245,0 média dos intervalos R-R) com indice
temporal que indica baixa modulagdo do vago (2,5% de pNN50) e o terceiro

periodograma demonstra outro voluntario, que apresentou resposta taquicardia
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FIGURA 4: Exemplos representativos dos periodogramas de 5 minutos de registro

dos intervalos R-R obtidas em 3 voluntarios na mesma situagao funcional, por meio

do eletrocardiograma digital e processadas pelo software ECGLAB
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(866,2 média dos intervalos R-R) e valores intermediarios para o mesmo indice

temporal indicativo de modulag¢ao vagal no repouso (11,2% de pNNS0).

Na TABELA 4 estdo descritos os valores estatisticos dos indices espectrais
analisados na variabilidade dos intervalos R-R, obtidos na mesma condi¢ao

experimental e com igual processamento.

TABELA 4: indices espectrais absolutos e relativos da série de intervalos R-R
obtidas por meio de eletrocardiograma, em atletas de elite do mountain bike na

posicao supina

Areatotal Areaabsoluta Areaabsoluta Razdo Areanor. BF  Area nor.

n=13 (ms?) BF (ms?) AF (ms?) BF/AF (un) AF(un)
MEDIA 1010,6 336,4 368,7 1,52 0,52 0,49
DP 842,1 365,2 374,1 1,74 0,17 0,17
ExT INF 147 1 56,4 70,4 0,52 0,31 0,11
1°QUARTIL  528,8 143,3 113,6 0,74 0,35 0,37
MEDIANA 582,1 212,2 231,1 0,95 0,49 0,51
2°QUARTIL  1638,1 364,9 554,3 1,78 0,63 0,65
ExT SUP 3154,5 1458,2 1223,7 6,71 0,91 0,72

AF= Alta freqUéncia;BF = baixa freqiiéncia;DP = desvio padrdo ExT INF = extremo inferior; ExT SUP
= extremo superior; NOR = normalizada

Realizada a edigdo dos dados apods situacdo experimental, foi constatada
que a area total demonstrou elevada dispersdao dos dados. O extremo inferior

registrado foi de 147,1 ms? e o extremo superior de 3154,5 ms?.

A razédo (BF/AF), que corresponde ao balango autondmico vago-simpatico
aplicado ao coragdo, demonstra padrées distintos de balango no grupo analisado. A
mediana obtida foi de 0,95 denotando tendéncia ao predominio parassimpatico ao

grupo. Entretanto, como pode ser observado no GRAFICO 1, boa parte dos
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individuos estd compreendida entre a mediana (0,95) e o extremo superior (6,71)

demonstrando forte dominancia simpatica em boa parte dos voluntarios (46,2%)

GRAFICO 1: Distribuicdo da razdo BF/AF na posicdo supina obtida na andlise da

variabilidade da freqiiéncia cardiaca em atletas de elite do mountain bike

Baixa frequéncial/ Alta freqiiéncia ms2

BF/AF

O individuo 10 (GRAFICO 1) é considerado extremo em relacdo ao grupo,
destacando-se dos demais devido a atividade simpatica aumentada na posi¢cao
supina. A mediana nas areas normalizadas demonstrou valores de 0,51un e 0,49 un

para a alta frequiéncia e baixa frequéncia, respectivamente.

Para melhor visualizagdo da enorme variagdo simpatico-vagal no grupo,

sera apresentado na FIGURA 5 o espectrograma (dominio da frequéncia) dos
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mesmos individuos apresentados na FIGURA 4. O segundo espectrograma de cima
para baixo estd com a escala alterada para a melhor visualizacdo das bandas de

alta e baixa frequéncia.

FIGURA 5: Exemplos representativos de espectrogramas de 5 minutos de registro
dos intervalos R-R obtidas em 3 voluntarios na mesma situagao funcional, por meio

do eletrocardiograma convencional
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Continuacao da FIGURA 5.
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Como pode se observar na FIGURA 5, o primeiro espectrograma de cima
para baixo apresentou um individuo compativel com a condi¢ao funcional de atleta.
A razado (BF/AF) observada e as areas normalizadas de baixa e alta frequéncia
foram de 0,50, 0,34% e 0,66% respectivamente. O segundo espectrograma
apresentou valores de razdo (BF/AF) de 6,7 e das areas normalizada de baixa
frequéncia e alta freqliéncia de 0,87% e 0,13% durante o repouso. O valor da area
total demonstrada no terceiro espectrograma foi de (1384,3 ms?) o que é 9,4 vezes
maior do que a darea total descrita no segundo espectrograma (147,1 ms?). A razéo
(BF/AF) e as areas normalizadas de baixa frequéncia e alta freqiéncia foram 6,2,

0,86 e 0,14% respectivamente.

O segundo e terceiro espectrograma demonstram aparente

incompatibilidade funcional para atletas de elite no repouso.
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Realizado o exame da variabilidade da freqliéncia cardiaca na posicao
supina, os voluntarios foram submetidos ao teste ergoespirométrico de poténcia
aerébia maxima. Os resultados s3o apresentados nos GRAFICOS 2 a 5 e TABELA

5.

No teste ergoespirométrico maximo, realizado em bicicleta ergométrica,
estando os voluntarios durante a fase basica de treinamento foi obtido o consumo de
oxigénio pico absoluto (VOgico) de 4,6 = 0,5 L'min™' e mediana de 4,5 L'min". O
consumo de oxigénio pico relativo (VOgpico), €Xxpresso por massa corporal,

1

apresentou amplitude de 39,6 ml(kgmin)~ variando entre 0 menor valor de 47,9 e

maior de 87,5 ml(kg'min)' como demonstrado no GRAFICO 2.

O VOgypico relativo observado destaca-se pela grande amplitude da amostra.
A variacao registrada chama atencgao, pois todos os atletas avaliados na presente
pesquisa sdo da mesma modalidade e categoria, entretanto, ndo foram registrados
valores extremos que possam comprometer a distribuicdo desses resultados no
grupo.

O consumo de oxigénio pico expresso por unidade metabdlica (MET)
encontrada foi de 19 MET, indicando elevado valor energético (19 vezes acima dos
valores de repouso) para manutengdo do trabalho realizado durante teste
ergoespirométrico. A mediana do consumo de oxigénio expresso em unidade
metabdlica (MET) no limiar ventilatério 2 (LV2) foi 17,8 mI(kg'min)'1, valor esse que
reforca a elevada resisténcia ao exercicio aerdbio pelos voluntarios avaliados, além
de demonstrar proximidade entre os valores dos METs registrados no LV2 e pico do

esforgo.

Fica evidente que a maior concentracdo dos valores de consumo de

oxigénio no limiar ventilatério 1 (LV1) estdo compreendidos entre os percentis 25 e



82
75,0u seja, valores esses que registram 459 mikgmin)' e 559 mi(kgmin)’

respectivamente indicando elevada capacidade aerdbia.

GRAFICO 2: Distribuicio do consumo de oxigénio pico (VO.pico) e relativos aos
limiares ventilatérios (LV1 e LV2) durante esforgo obtidos na ergoespirometria

maxima em atletas de elite do mountain bike
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A maior concentragado para a distribuicdo dos valores registrados no LV2
também estdo compreendidas entre os percentis 25 e 75 registrando valores de 56,1
mi(kg'min)" e 69,9 ml(kgmin)™ respectivamente. Fendmeno esse observado para o

indice fisioldgico VO,pico extraido do teste ergoespirométrico.
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TABELA 5: indices fisiolégicos obtidos por meio da ergoespirometria, em atletas de

elite do mountain bike

n=20 LV1 LV2 VOypico
VO, mi(kg'min)” 50,5+5,9 62,5+ 8,4 66,5 + 10,3
VE (L'min)’ 72,3+4,6 99,9+9,2 120,7 £ 12,7
FC (bpm) 164,6 £ 12,7 181,5+9,6 186,1 £ 10,4
Carga (W) 2259+ 24,3 310,9 £ 24,6 331,4 £ 251
Carga (Wkg)” 3,7+0,5 45+0,5 48+0,7
% do VO3 pico 77,2+0,8 94,1+0,4 100,0
Lactato (mmoI'L'1) 2,7+0,6 43+0,3 7,1+£0,7

Valores = média *+ desvio padrdo. LV1 = Limiar ventilatério 1, LV2 = Limiar ventilatorio 2, VO,pico =
consumo de oxigénio maximo alcancado. VO, = consumo de oxigénio, FC = Frequéncia cardiaca,
Lactato = concentracao de acido latico sanguineo.

Na TABELA 5 estdo descritos os valores obtidos através dos indices
fisioldgicos obtidos durante o teste ergoespirométrico maximo. O registro da
ventilagdo maxima média durante a ergoespirometria foi de 120,7 + 12,7 L'min™" no
grupo. Tomando-se o VOgypico como parametro, o LV1 registrado, ocorreu a 77 %
0,8% do maximo alcangado (VO_pico) com a ventilagédo atingindo valores médios de
72,2 + 4,6 L'min™. J&4 o LV2 ocorreu a 94 + 0,4% do VO,pico com o valor médio

registrado para a ventilagdo de 99,9 + 9,2 L'min”™".

A carga absoluta atingida no LV1 foi de 225,9 + 24,3 W e no LV2 de 310,9
24.6 W, com valores relativos de 3,7 + 0,5 W'kg'1 e4,5+0,5 W'kg'1 respectivamente,
configurando valores altos para os limiares ventilatorios obtidos em cicloergbmetro.
A carga imposta pelos atletas gerou uma resposta lactacidémica correspondente a
2,7 +0,6 mmolL" em LV1 e a 4,3 + 0,3 mmolL" em LV2, demonstrando claramente

a relacao esperada entre os limiares ventilatérios e o metabdlico.
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Os diagramas em caixa no GRAFICO 3 demonstram a dispersdo da
frequéncia cardiaca nos limiares ventilatérios e no esforco maximo atingido no teste

ergoespirométrico.

O GRAFICO 3 apresenta a amplitude da freqiiéncia cardiaca nos limiares
ventilatorio 1 e 2 (LV1 e LV2) dos atletas avaliados. A amplitude observada em LV1
foi de 49 bpm com o extremo inferior registrando 142 bpm e extremo superior
registrando 191 bpm. Apesar da grande amplitude da frequéncia cardiaca (FC) no
LV1 fica evidente que a FC do grupo analisado encontra-se concentrada entre os

quartis 1° e 3° com valores de 156 bpm e 171 bpm, respectivamente.

GRAFICO 3: Freqiiéncia cardiaca nos limiares ventilatérios (LV1 e LV2) e no pico do
esforgo (max) obtidas na ergoespirometria maxima em atletas de elite do mountain
bike
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A mediana da FC no LV2 e na FCmax do esforco demonstram valores
préoximos, sendo registrado no LV2 183 bpm e 185 bpm na FCmax demonstrando
que em termos de tendéncia de centro ha diferenca de apenas 1% entre os valores
avaliados nos indices fisioldgicos. Com a retirada dos valores extremos, a dispersao
da frequéncia cardiaca no LV2 e FCmax apresentam similaridade. Isso evidencia a
sustentabilidade do trabalho em niveis de frequéncia cardiaca préxima do esforgo

maximo.

A FC no LV2 e FCmax registradas demonstram que foram obtidos valores
extremos em relagao ao grupo. A existéncia de valores extremos pode influenciar a
média alterando a distribuicdo dos valores, tendendo a mostrar valores médios
maiores ou menores comparados a mediana. Os valores que se encontram acima
dos extremos (superior e inferior) sao individuos que apresentaram o mesmo
comportamento cronotrépico nos indices fisiologicos LV2 e FCmax, ou seja, os
individuos que foram considerados extremos no LV2 mantiveram-se extremos na
FCmax, com excegao do individuo numero 6 que registrou 210 bpm no maximo do

esforco.

O individuo 6 foi considerado um valor extremo (outlier) quando comparado
aos demais atletas analisados, o que possivelmente seja explicado pelo fato deste
atleta ser o atual campeéo brasileiro e o brasileiro melhor colocado na Federagao

Internacional de Ciclismo.

As variaveis relacionadas a carga no limiar ventilatério 2 (LV2) e consumo
de oxigénio pico (GRAFICO 4), demonstram que a carga gerada para a manutencéo
da resisténcia aerébia e pico do esforgo pouco variou tomando-se a mediana como

parametro no grupo. O individuo 13 que foi considerado extremo (outlier) em relagao
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aos demais voluntarios atingiu a poténcia relativa de 6,25 W'kg™ e absoluta de 356

W no pico do esforgo durante o teste de poténcia aerébia.

GRAFICO 4: Carga registrada nos limiares ventilatérios (LV1 e LV2) e pico do
esforgo (VO,pico) obtidas na ergoespirometria maxima em atletas de elite do

mountain bike
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A carga registrada em LV1 mostra maior numero de individuos distribuidos
entre 0 Q1 e a mediana (3,1 Wkg' e 3,7 Wkg™, respectivamente). Apesar da leve
tendéncia assimétrica da distribuigcdo, a carga média registrada no LV1 foi de 3,7
0,5Wkg™ (TABELA 4).

No GRAFICO 5 observa-se o comportamento da lactacidemia durante o
teste ergoespirométrico. Desatacam-se os valores médios para os limiares

metabdlicos apresentados na. O limiar metabdlico 1 (LM1) médio foi de 2,7 £ 0,6
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mmol-L”" (TABELA 5) com a variagéo entre os percentis 25 e 75 de 1,43 mmolL™" e

mediana de 3,2 mmol'L".

GRAFICO 5: Lactacidemia registrada no repouso (REP), primeira coleta (LAC), nos
limiares metabdlicos (LM1 e LM2) e pico do esforco maximo (LACmax) obtidas na

ergoespirometria maxima em atletas de elite do mountain bike
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No percentil 25 para o limiar metabdlico 2 (LM2) foi registrado o valor de 3,3
mmol'L" e 5,3 mmol-L™ para o percentil 75. A mediana obtida no LM2 foi 4,6 mmolL
'e média de 4,3 + 0,3 mmolL™. O lactato maximo atingido (LACmax) apresentou
valores extremos (outlier) demonstrando grande dispersao no grupo apos o LM2.

O comportamento da curva demonstra claramente o aumento do lactato

sanguineo a cada ponto considerado até os valores maximos, evidenciando que a
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dispersao aumenta conforme aumenta a concentracdo de lactato sanguineo
(GRAFICO 5).

A TABELA 6 demonstra os valores obtidos durante o teste de poténcia
anaerobia segundo a metodologia de Wingate (WAnT). Destaca-se a
homogeneidade do grupo para os indices: poténcia pico relativa (PPR) e resisténcia
anaerobia relativa (RAR).

A poténcia pico relativa (PPR) média foi de 11,3 + 0,6 W'kg' e mediana de
11,3 W'kg'1, apresentando uma baixa dispersao entre quartis de 0,8 W'kg'1, 0 que
também foi observado para a resisténcia anaerdbia relativa (RAR) com amplitude

total de 1,5 Wkg™.

TABELA 6: Resultados do WANT (Wingate Anaerobic Test) dos atletas de elite do

mountain bike

n=20  PPA (W) PPR (Wkg)' RAA (W) RAR (Wkg)" IF (%) CARGA (kp)

MEDIA 786,0 11,3 637,4 9,2 39,4 5,1
DP 113,0 0,6 78,5 0,4 6,2 0,5
EXT INF 606,7 10,1 496,1 8,6 26,8 4,4
1° QUARTIL  710,3 10,8 581,5 8,9 33,2 4,7
MEDIANA 775,5 11,3 615,9 9,2 39,8 5,0
2° QUARTIL  856,0 11,6 685,5 9,5 45,1 5,4
EXT SUP 10231 12,6 811,2 10,1 48,1 6,6

PPA = Poténcia pico absoluta, PPR = Poténcia pico relativa, RAA = Resisténcia anaerdbia absoluta,
RAR = Resisténcia anaerobia relativa e IF= indice de fadiga. MEDIA =Média aritmética, DP = desvio
padrdo, ExT INF = extremo inferior; ExXT SUP = extremo superior.

O indice de fadiga (IF) registrado foi de 39,4 + 6,2% com o valor extremo
inferior de 26,8%. Esse indice reflete o nivel elevado a tolerancia do esforgo

predominantemente anaerobio, tendo gerado valor médio para o registrado de
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lactato no sexto minuto de recuperagdo de 10,2 + 2,4 mmolL™". O lactato sanguineo
apos o teste WANT revela a resultante final da producéo e reconversao do lactato a
nivel sanguineo, demonstrando a eficiéncia dos tampdes plasmaticos e refletindo a

tolerancia ao lactato, isto é a fadiga metabdlica.

SEGUNDA PARTE

A composigao corporal dos voluntarios examinada pelo método de pesagem
hidrostatica antes (PRE) e depois (POS) do programa de sete dias de treinamento,
associado ou nao a suplementagdo de creatina (CRE), estd apresentada na
TABELA 4.

As diferencas percentuais (A%) entre PRE e POS durante os sete dias de
treinamento com ou sem monoidrato de creatina foram definidas por valores
positivos para as variaveis que obtiveram aumento e valores negativos para as
variaveis que diminuiram, tomando-se como referéncia (linha de base percentual) os
valores iniciais (PRE). O teste t-student pareado para amostras dependentes foi
aplicado com o objetivo de comparar as médias antes (PRE) e depois (POS) do
programa de sete dias com e sem suplementacdo e detectar a existéncia ou ndo de
diferengas significantes.

Pode-se observar na TABELA 7 que, para o grupo CRE, houve aumento de
massa corporal total (MCT) tendo variado positivamente 0,5% e da massa corporal
magra (MCM) que variou em 1,1%. O grupo PLA obteve variagdo negativa tendo
queda de -0,7% para MCT e -1,1% para a MCM. O somatério de dobras cutaneas
(ZDC) e gordura corporal em kg e % variaram negativamente para ambos 0s grupos.

A GORD no grupo PLA diminuiu em -10,1% e a GORD% em - 4,0%, ja o grupo CRE
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demonstrou maior amplitude de variagédo chegando a queda de -15,4% para a

GORD e - 9,2% para a GORD (%).

TABELA 7: Composicdo corporal antes (PRE) e depois (POS) da semana

experimental com e sem suplementacao

VARIAVEIS GRUPO PRE POS P A%
PLA 69,777 69,2+7,2 0,16 -0,7
MCT (kg)
CRE 68,4 +8,7 68,8 +9,2 0,23 0,5
PLA 80,3 + 18,3 70,6 £ 15,3 *0,04 -119
2 DC (mm)
CRE 72,1+221 62,2 £ 14,7 *0,02 -13,7
PLA 12,2+0,8 11,7+£0,8 0,54 -4,0
GORD (%)
CRE 10,7 £ 1,1 9,7+0,9 0,11 -9,2
PLA 61,8+ 04 61,121 0,75 -1,1
MCM (kg)
CRE 61,1+2,2 61,8+2,2 0,18 1,1
PLA 8,5+2,0 76+1,5 0,23 -10,1
GORD (kg)
CRE 75130 6,3+1,8 0,11 -15,4
Valores = média + desvio padrdo, PRE = antes do experimento, POS = depois do

experimento, P = probabilidade (t-pareado), * = significante para P<0,05, A% = diferenca
percentual entre os resultados pré e pés. MCT = massa corporal total, ZDC = somatoério de
sete dobras cutdneas, GORD% = percentual de gordura, MCM = massa corporal magra,
GORD = massa de gordura. PLA = grupo placebo CRE = grupo creatina

Foram encontradas diferengas significativas para os dois grupos (intra-
grupos) na variavel somatério de sete dobras cutaneas (£DC). A gordura corporal
somente apresentou diferenga significante (P<0,05) no somatério de dobras,
provavelmente devido a grande variabilidade dos resultados obtidos.

Para verificar efeito o do experimento, isto é, se o treinamento associado ou

nao a suplementacdo causou modificagbes significativas na composi¢céo corporal,
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utilizou-se andlise de covariancia (ANCOVA) tendo os resultados iniciais (PRE)
como covariantes para a variavel dependente (POS). O nivel de significancia
considerado foi de P<0,05.

Nao foram encontradas diferencas significativas entre os grupos PLA e CRE
para o somatoério de dobras cutaneas ao nivel de significAncia de P<0,05. Para

melhor visualizagao dos dados, esta descrito no GRAFICO 6.

GRAFICO 6 : Somatério de dobras cutaneas (mm) antes (PRE) e depois (POS) de
7dias de treinamento com e sem suplementacdo de creatina. As barras sdo os
valores médios e desvio padrao (barras finas), * a significancia da comparacéo intra-

grupos (PRE x POS) e as chaves a comparacéo entre grupos (PLA x CRE)
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Os resultados da poténcia e resisténcia anaerdbia, carga de trabalho, indice de
fadiga (IF) e instante da poténcia pico (IPP) realizadas no WAnNT, para ambos os

grupos estao descritos na TABELA 8.
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A poténcia pico relativa e resisténcia anaerdbia relativa média variaram

negativamente comparando-se os resultados obtidos no PRE para o POS-teste no

grupo PLA (-1,24 e -0,21%).

TABELA 8: Carga, poténcia maxima e média em valores absolutos e relativos antes

e depois do treinamento com e sem suplementagdo com creatina

VARIAVEIS GRUPO PRE POS P A %
PLA 5,16 + 0,33 508 +0,22 (0,08) -1,55
Carga (kp)
CRE 512 + 0,67 5,16 + 0,69 (0,10) 0,78
Poténcia pico PLA 11,28 + 0,74 11,27 + 0,51 (0,95) -1,24
(Wkg)” CRE 11,26 + 0,46 11,69 +0,51 (0,01) 3,81
Resisténcia PLA 9,23 + 0,65 9,21 + 0,49 (0,89) -0,21
2 L)1
anaerobia (Wkg)"  cRE 9,17 + 0,20 932+0,29  (0,19) 1,63
indice de Fadiga PLA 36,71 + 5,41 36,61 + 6,06 (0,96) -0,27
(%) CRE 36,06 + 6,53 33,33+7,52 *0,04) -7,57
PLA 3,1+0,31 2,9+0,23 (0,34) -2,45
IPP (S)
CRE 3,0+0,47 3,6+0,84 *0,24) 20,0

Valores = média + desvio padrdo, PRE = antes do experimento, POS = depois do

experimento, P = probabilidade (t-pareado), * = significante para P<0,05, ** = significante
para P<0,01, A% = diferenga percentual entre os resultados pré e pds. PLA = grupo placebo
CRE = grupo creatina, IPP = Instante da poténcia pico.

Resultados semelhantes foram observados para a resisténcia anaerdbia
absoluta (PRE = 644,3 + 25,6 W e POS = 637,0 + 22,5W), e para carga de trabalho
pré-estabelecida no grupo PLA (PRE = 5,16+0,33 kp e POS = 51 + 0,2 kp),
demonstrando variagao negativa de -1,1% para a resisténcia relativa e -1,6% para
carga pré-estabelecida.

O grupo CRE apds 7 dias apresentou um aumento de 1,2% para a
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resisténcia anaerdbia e variacdo positiva de 3,8% para poténcia pico relativa;
Resultado significante ao nivel de P<0,01 quando comparada de forma pareada

(intra-grupo).

GRAFICO 7: Poténcia pico (Wkg') antes (PRE) e depois (POS) de 7 dias de
treinamento com e sem suplementacao de creatina. As barras representam os
valores médios e desvio padrédo (barras finas), ** a significancia intra-grupos (PRE x

POS) e as chaves a comparacéo entre os grupos (PLA x CRE)
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Para avaliar o efeito do experimento apds 7 dias com ou sem creatina, entre
os grupos PLA — CRE, foi utilizada a analise de covariancia (ANCOVA) para verificar
diferenca entre grupos. Como demonstrado no GRAFICO 7 foi observada forte
tendéncia a diferenca entre grupos PLA — CRE (P =0,053) na poténcia pico.

O grupo CRE obteve melhora do rendimento para a resisténcia anaerdbia
absoluta (PRE = 630,70 + 25,18 W e POS = 641,21 + 29,17 W), para poténcia pico
absoluta (PRE = 781,55 + 35,62 W e POS = 804,78 + 38,54 W), e para carga de

trabalho pré-estabelecida (PRE = 5,12 + 0,67 kp e POS = 5,16 + 0,69 kp). Esses
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indices demonstram variacdo percentual positiva de 1,67% para a resisténcia
anaerobia relativa, 2,97% para a poténcia pico absoluta e de 0,78% para a carga
pré-estabelecida.

O instante da poténcia pico (IPP) no grupo CRE obteve resultado
significativo ao nivel de P<0,05 quando comparado de forma pareada (intra-grupo).
O grupo demonstrou aumento de 20% na variagao percentual (PRE — POS) no IPP
apos suplementagao com creatina. O grupo PLA ao contrario reduziu o IPP e obteve
variagao percentual de — 3,22%.

Para avaliar o efeito do experimento apds 7 dias com ou sem creatina, entre
os grupos PLA — CRE, foi utilizada a analise de covariancia (ANCOVA) para verificar
diferenca entre grupos como demonstrado no GRAFICO 8. Foi observada diferenca

estatistica entre grupos PLA — CRE (P =0,014) na instante da poténcia pico.

GRAFICO 8: Instante da poténcia pico antes (PRE) e depois (POS) de 7 dias de
treinamento com e sem suplementacao de creatina. As barras representam os

valores médios e desvio padrao
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A fadiga induzida pelo trabalho realizado foi registrada através do indice de

fadiga (IF). O IF reduziu para ambos 0s grupos ap0s a semana com Ou sem

suplementagdo com creatina. Contudo, o grupo PLA apresentou discreta variagao

percentual negativa (- 0,27%), enquanto que, o grupo CRE em apenas sete dias de

suplementagcdo apresentou variagdes negativas e significativas (-7,57%) entre os
resultados PRE e POS (TABELA 8 e GRAFICO 8).

Para avaliar o efeito do experimento apds 7 dias com ou sem creatina, entre

os grupos PLA — CRE, foi utilizada a analise de covariancia (ANCOVA) para verificar

diferenca entre grupos como demonstrado no GRAFICO 9. NZo foi observada

diferenca entre grupos PLA — CRE (P =0,28) no indice de fadiga.

GRAFICO 9: indice de fadiga (%) antes (PRE) e depois (POS) de 7 dias de
treinamento com e sem suplementacdo de creatina. As barras representam os

valores médios e desvio padrao
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Na TABELA 9 estao descritos os valores da lactacidemia para os grupos PLA e CRE
nos momentos PRE — POS-teste, em varios momentos: no repouso e no terceiro e

sexto minuto da recuperacéo do esfor¢co (WANT).

TABELA 9: Valores de lactacidemia durante repouso (REP), terceiro (3’) e sexto (6°)
minutos apos o teste de poténcia anaerdbia (WAnT) antes e depois do treinamento

com e sem suplementacdo com creatina

VARIAVEIS GRUPO PRE POS P A %
PLA 0,68 +0,14 0,70£0,13 0,76 2,9
REP mmolL™”
CRE 0,67 +£0,17 062+087 046 -7,4
PLA 9,68 + 3,36 9,85+2,02 0,86 1,8
3’ mmolL”
CRE 9,88 + 1,81 987+1,42 098 -0,1
PLA 10,58 + 3,01 10,87 +164 0,74 26
6’ mmolL™’
CRE 989+1,75 10,30+1,42 053 4,0

Valores = média + desvio padrdo, PRE = antes do experimento, POS = depois do
experimento, P = probabilidade (t-pareado), A% = diferenca percentual entre os resultados
PRE e POS, PLA = grupo placebo CRE = grupo creatina.

Foi verificada reducao percentual da lactacidemia de repouso no grupo CRE
(-7,4%). O grupo PLA ap6s mesmo intervalo de tempo obteve variagdo oposta ao

grupo CRE, isto &, variagao de 2,9% para o repouso.

O mesmo comportamento da lactacidemia apés 7 dias com ou sem
suplementacao foi observada no terceiro minuto de recuperacao apés o teste de
WANT, onde os valores médios do pré para o pds-teste variaram positivamente, sem
significancia estatistica, (1,8%) para o grupo PLA, e praticamente sem alteragéo

para o grupo CRE (-0,1%).
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Os resultados da lactacidemia registrada no sexto minuto de recuperagao
ap6s WAnT demonstraram que os grupos obtiveram variagcdo percentual PRE —

POS-teste positiva, sendo registrados valores maiores de variagdo para o grupo

CRE (3,98%).



4. DISCUSSAO

A discussao sera apresentada em duas etapas, seguindo a ordem de
apresentacao dos resultados.

Na primeira parte sera discutida a caracteristica morfofuncional dos atletas de
elite do mountain bike, e na segunda parte sera discutido o efeito da suplementagao

aguda com ou sem monoidrato de creatina na poténcia e resisténcia anaerobia.

4.1 CARACTERISTICA MORFOFUNCIONAL

4.1.1 ANTROPOMETRIA

Como demonstrado na TABELA 1, os atletas do mountain bike apresentam
em média massa corporal total (MCT) de 69 + 8,0 kg, estatura de 176,7 + 6,4 cm
com o indice de massa corporal (IMC) de 22,3 + 1,4 kg/m?.

Valores baixos para MCT foram encontrados por HAMILTON et al (2002),
quando foram avaliados atletas internacionais de sucesso nas modalidades
mountain bike e ciclismo de estrada. A MCT média para os mountain bikers foi de
65 £ 3,0 kg e de 74 + 3,2 kg para os atletas da modalidade ciclismo de estrada,
sendo observada diferencga significativa de (P < 0,01).

Avaliando as caracteristicas fisiologicas de atletas olimpicos do mountain bike
norte americano, WILBER et al (1997), registrou MCT de 71,5 £ 6,0 kg, estatura de
176 + 7,0 cm e indice de massa corporal de 23,13 + 2,0 kg/m?. Valores esses
semelhantes aos valores descritos pelo presente estudo.

Pesquisadores como ALEJANDRO et al (1999), MacINTOSH et al (2000),
BARON (2001) e IMPELLIZZERI et al (2001) demonstraram caracteristicas para

MCT, IMC e estatura, semelhantes como os valores encontrados pelo pesquisador
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desse estudo. O indice de massa corporal encontrado nos atletas desse estudo foi
considerado normal para os padrdes de saude segundo OMS (1997).

Outro indice antropométrico de relevancia para atletas de elite do ciclismo é a
gordura percentual (GORD%), devido a sua influéncia na relagédo peso poténcia
(FOX & FOSS 1989).

O GORD% observado no grupo de atletas de elite do mountain bike brasileiro
foi de 11,6 = 3,1% com o extremo inferior e superior registrado em 5,2 e 16,3%,
respectivamente. O somatoério de 7 dobras cutaneas (2DC) médio foi de 76,2 + 20,2
mm com valores extremos de 33,5 mm no extremo inferior e 108 mm no extremo
superior (TABELA 1). Valores menores para GORD% e 2DC eram esperados para
os atletas aqui avaliados, principalmente por se tratar de atletas de elite.

WILBER et al (1997) demonstraram gordura corporal média para atletas
olimpicos de ciclismo fora de estrada (mountain bike) de 5,1 + 1,1%, enquanto que
HAMILTON et al (2002) avaliando o somatério de sete dobras observou o valor
meédio de 44,5 + 10,8 mm para atletas de sucesso internacional dessa mesma
modalidade (ciclismo fora de estrada — off road cycling).

Segundo IMPELLIZZERI et al (2002) acompanhando atletas de mountain
bike durante o campeonato mundial registraram percentual de gordura médio no
inverno de 5,1 + 1,6% e no verao de 4,7 £ 1,4%, ndo havendo diferenca significativa
no percentual de gordura entre as estagdes do ano. Dentro desse raciocinio, poder-
se-ia esperar que os atletas brasileiros sob a acédo de clima essencialmente tropical
apresentassem menores niveis de gordura corporal, no entanto, este fato nao
procede, uma vez que o clima ndo esta dentre os fatores determinantes da gordura
corporal (PETROSKI 1995).

Apesar da escassa literatura sobre a composicdo corporal de atletas do

mountain bike, e especificamente sobre os niveis de gordura corporal, os atletas
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estudados, apresentaram gordura corporal elevada quando comparados aos valores
de percentual de gordura de mulheres atletas de ciclismo (BARON 2001; WILBER et
al 1997).

A massa corporal magra (MCM) média obtida neste estudo, ficou abaixo dos
valores descritos por BARON (2001) e WILBER et al (1997).

Nesse estudo, podemos destacar que os valores de massa corporal total
(MCT) e indice de massa corporal (IMC) apresentaram-se semelhantes aos valores
descritos na literatura, no entanto, o mesmo n&o ocorreu para os registros de
percentual de gordura (GORD%) e somatério de 7 dobras (3> DC), que se mostraram
maiores que os valores citados.

Esse fenbmeno se deve ao fato de que os atletas brasileiros apresentaram
massa corporal magra (MCM) em média menor do que os valores descritos na
literatura, fazendo-se compreender que a massa absoluta dos atletas brasileiros se
equipara aos atletas estrangeiros, diferenciando na propor¢édo de GORD% que em

média foi maior do que os valores registrados para atletas estrangeiros.

4.1. 2 VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA

Por meio da analise da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) foram
extraidos indices no dominio do tempo e da freqliéncia com intuito de caracterizar os
ajustes do sistema nervoso autbnomo (SNA) durante o repouso na posi¢ao supina.

Como foi demonstrado nos resultados, nao foi possivel identificar um padrao
unico em relagéo aos ajustes do controle autondmico cardiaco na posi¢géo supina,
devido a enorme dispersao apresentada pelo grupo. Vale destacar que a falta de

padrao unico para atletas desse nivel e modalidade esportiva, e a grande dispersao
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€ a propria caracterizagao, ou seja, foi assim que o grupo se caracterizou (TABELAS
3ed).

Esperava-se encontrar um grupo homogéneo para as variaveis extraidas da
VFC, e que apontassem para uma dominancia da atividade parassimpatica no
repouso associada a condigcao atlética.

Segundo CARTER et al (2003) e ZAVORSKY (2000) a regulagéo autonémica
do coragao parece ser influenciada pelo exercicio fisico regular, aumentando o ténus
vagal e diminuindo a atividade simpatica o que possivelmente geraria a bradicardia
de repouso encontrada em atletas e individuos regularmente ativos.

HEDELIN et al (2000) estudando ciclistas verificou aumento da area total e
redugao do indice espectral de baixa frequéncia (BF) durante o repouso apdés um
periodo de treinamento. Resultados similares foram descritos por PORTIER et al
(2001) quando estudaram a acdo do treinamento de 12 semanas em corredores
profissionais.

TEIXEIRA et al (1997) verificaram que apds um trimestre de condicionamento
fisico orientado, foi obtida bradicardia relativa no repouso estatisticamente
significativa, em portadores de diabetes mellitus, hipertensao e/ou coronariopatia.

A grande dispersdo dos resultados, tanto no dominio do tempo como no da
freqliéncia, propiciou encontrar registros de elevada VFC, compativeis com os
descritos na literatura para atletas de ciclismo durante o repouso, ou seja,
bradicardia no repouso e modulagao parassimpatica aumentadas (BAUMERT et al,
2006; PERINE et al 2006; EARNEST et al, 2004; GOODMAN et al, 2004).
Simultaneamente, foram observados valores que n&o confirmaram esta expectativa.

Uma possivel explicacado para esse fenbmeno seria o excesso de treinamento

fisico, que acarreta a sindrome de overtraining.
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O estudo realizado por BAUMERT et al (2006), que teve como objetivo
verificar o efeito do treinamento intenso de endurance na VFC em atletas durante
duas semanas, observou redugdo estatisticamente significativa da modulagao
parassimpatica e aumento da atividade simpatica.

Outros autores (HYNYNEN et al, 2006; BOSQUET et al, 2003; UUSITALO et
al, 2000) estudando a sindrome de overtraining concluiram que o treinamento
intenso pode aumentar a modulacdo simpatica e diminuir a modulacéo
parassimpatica na posi¢cao supina.

Em funcdo dos relatos descritos na literatura sobre VFC em atletas de
endurance, e considerando a média do volume semanal de treinamento do grupo, os
resultados podem indicar que alguns individuos avaliados possivelmente se
encontravam em overtraining.

O GRAFICO 1 no resultado, demonstra que grande parte dos voluntarios
apresentou a razao entre baixa e alta frequéncia maior que 1. Foi observado valor
médio da area normalizada de baixa frequéncia maior do que a area de alta
freqléncia, indicando influéncia de valores extremos.

A hipétese de que alguns individuos possivelmente se encontravam em
overtraing pode justificar a taquicardia relativa (ou menor bradicardia que a
esperada) e a baixa VFC encontrada em alguns individuos no grupo.

Outra possibilidade é a de que 24 horas de descanso seja insuficiente para a
recuperacao do atleta, ou seja, apos 24 horas de descanso o atleta talvez ainda se
encontre sobre o efeito do treinamento. Essa hipétese é reforgada por estudos
realizados por BAUMERT et al (2006) e EARNEST et al (2004) onde demonstraram
a necessidade de 4 a 5 dias para que ocorresse a supercompensacao do pos-

treinamento aerdbio no coracao.
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O terceiro e ultimo comportamento descrito nos resultados apresentaram
voluntarios com bradicardia e baixa VFC no repouso. Esse fenbmeno foi observado
por CATAI et al (2002) e NEGRAO et al (2000) em seus experimentos, onde apds
um periodo de treinamento fisico observaram reducao estatisticamente significativa
da freqliéncia cardiaca no repouso sem alteracao da eferéncia simpatico-vagal na
modulagcdo. Uma possivel explicacdo descrita por esses autores esta baseada na
reducdo da frequéncia de disparos do nodo sinusal, o que, possivelmente,

ocasionaria a bradicardia sem interferéncia da modulagdo do SNA no repouso.

Fica evidente que os resultados obtidos na variabilidade da freqiéncia
cardiaca durante o repouso nao apresentaram um padrao especifico para o grupo,
deixando claro que no grupo analisado talvez existam subgrupos funcionais, seja em
razao de caracteristicas constitucionais de treinamento agudo e/ou no nivel de

adaptacao organica.

Apesar do numero reduzido de individuos em cada subgrupo, sugere-se que
haja trés padroes da VFC no grupo analisado:
1- Individuos bradicardicos com modulacéo parassimpatica compativel;
2- individuos bradicardicos com baixa modulagéo parassimpatica e;

3- individuos taquicardicos com simultanea modulacéo parassimpatica elevada.

4.1. 3 INDICES FISIOLOGICOS

Através do teste ergoespirométrico de poténcia aerdbia maxima foram
extraidos indices fisioldgicos com intuito de caracterizar esses atletas.

Como foi demonstrado nos resultados, o consumo pico de oxigénio (VO,pico)
absoluto médio registrado foi de 4,6 + 0,5 L'min” e mediana de 4,5 L'min™. Os

valores aqui encontrados foram semelhantes aos encontrado por WILBER et al
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(1997) que avaliaram atletas olimpicos norte-americanos da modalidade mountain
bike, registrando valores de VO,pico absoluto médio de 4,9 + 0,4 L'min™".

Os registros de VOypico relativo, ou seja, expressos por kg de massa corporal
relatado por alguns autores (WILBER et al, 1997; BARON, 2001; IMPELLIZZERI et
al, 2002) variaram nos atletas internacionais de 70,3+ 0,2a 75,9+ 0,5 ml(kg'min)'1.

Os atletas voluntarios desse estudo atingiram um VOgpico médio de 66,5 +
10,3 mi(kgmin)' (TABELA 5), valores semelhantes o aos descritos na literatura.
Destaca-se aqui que o desvio padrdo da amostra estudada foi grande e os
voluntarios encontravam-se na fase basica de treinamento.

Segundo BARROS et al (2001), o ciclismo de estrada e o fora de estrada
(mountain bike) destacam-se por demonstrarem entre as modalidades esportivas,
uma maior necessidade de manutengéo de niveis elevados do consumo de oxigénio
durante as competi¢cdes. IMPELLIZZERI et al (2002) verificaram que em média
durante as competicdes mundiais os atletas de mountain bike mantiveram-se a 84 +
3,0% do VOypico, o que classifica o esporte como sendo de alta intensidade.

A intensidade e a necessidade metabdlica associada a tarefa de pedalar em
niveis diferentes de esforgo podem ser quantificadas através de indices fisiolégicos.

Como citada anteriormente a modalidade esportiva mountain bike foi
considerado de alta intensidade por exigir dos atletas, nivel de poténcia aerébia bem
acima dos valores populacionais (POLLOCK & WILMORE, 1993).

O consumo maximo de oxigénio (VO,max) ou o consumo pico de oxigénio
(VOgpico) sdo medidas que segundo DENADAI et al (2000) estao definidas como:
quantidade maxima de energia que pode ser produzida pelo metabolismo aerdbio
por uma unidade de tempo, ou seja, da poténcia aerodbia.

O VOzmax e/ou VOgpico como descrito anteriormente, sdo consideradas

medidas de poténcia, o que de fato ndo reproduz a capacidade aerdbia, que
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teoricamente esta associada ao total de energia que se pode fornecer pelo sistema
aerobio.

Os limiares ventilatorios que foram extraidos do teste incremental maximo
nos informaram quanto as transigcdes metabdlicas e dindmicas homeostatica durante
o exercicio. Os limiares ventilatérios e os metabdlicos sdo considerados indices de
capacidade aerébia (WASSERMAN et al, 1994; DENADAI et al, 2000).

Segundo WASSERMAN & McLLORY (1964), o limiar anaerébio (Limiar
Ventilatério 1 — LV1) é definido como nivel de VO, durante o exercicio acima do qual
a energia aerobia é suplementada por mecanismos anaerobios.

Os valores médios para o consumo de oxigénio no limiar anaerdbio (LV1) foi
de 50,5 + 5,9 ml(kg'min)™”, a freqiiéncia cardiaca no limiar (LV1) de 164,6 + 12,7 bpm
e carga relativa no limiar anaerébio (LV1) de 3,7 + 0,5 Wkg™ foram considerados
similares aos descritos por WILBER et al (1997) e IMPELLIZZERI et al (2002).

WILBER et al (1997) descreveram valores médios de consumo de oxigénio de
53,9 + 4,3 ml(kg'min)”, freqiéncia cardiaca de 166 + 13 bpm e carga relativa de 3,8
+0,3 W'kg'1, enquanto IMPELLIZZERI et al (2002) apresentaram valores de 55,3 +
4,3 mi(kgmin)’, 164,4 + 8,8 bpm e 4,3 + 0,8 Wkg™, respectivamente.

O LV1 do grupo avaliado ocorreu a 77 + 0,8% do VOypico corroborando com
os achados na literatura (WILBER et al, 1997; IMPELLIZZERI et al, 2002;
HAMILTON et al, 2002; DENADAI & GRECO, 2005). Esses valores caracterizam a
alta capacidade oxidativa dos atletas do mountain bike, principalmente, quando
comparados com congéneres fisicamente ativos e da mesma faixa etaria que
apresentam valores de VO,max entre 55 a 58 mi(kgmin)', conforme relato de
GHORAYEB & BARROS (1999).

O LV2 ou ponto de compensacao respiratdria da acidose metabdlica que é

definido como momento que se inicia o predominio do metabolismo anaerdbio
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durante o exercicio aerobio (WASSERMAN & McLLORY, 1964) foi registrado a 94 +
0,4% do VO,pico com os valores de consumo de oxigénio de 62,5 + 8,4 ml(kg'min)™,
freqiiéncia cardiaca de 181,5 + 9,6 bpm e carga relativa 4,8 + 0,7 Wkg™, registros
esses, que corroboram com estudos descritos por (WILBER et al 1997,
IMPELLIZZERI et al, 2002; HAMILTON et al 2002; DENADAI & GRECO 2005)
reforcando a elevada capacidade de trabalho aerdbio gerada pelos ciclistas do
mountain bike.

Segundo DENADAI (2000), os valores de lactacidemia encontrados na atual
pesquisa e que foram utilizados para a determinagédo dos limiares metabdlicos (LM)
estdo em conformidade com os descritos na literatura. Os valores médios de
lactacidemia registrado para determinagdo o limiar metabdlico 1 (LM1) foi de 2,7 +
0,6 mmolL™ e limiar metabdlico 2 (LM2) de 4,3 + 0,3 mmol'L™ corroborando com os
registros descritos por WILBER et al (1997).

Os valores maximos de lactacidemia no teste de poténcia aerébia maxima
encontrada nos voluntarios estdo abaixo dos valores descritos na literatura (WILBER
et al, 1997; IMPELLIZZERI et al, 2002; HAMILTON et al, 2002; DENADAI & GRECO,
2005). Isto pode ser explicado pelo fato dos avaliados encontrarem-se na fase
basica de treinamento onde a poténcia aerdbia e a tolerancia a lactacidemia estéo
em processo de desenvolvimento (DENADAI & GRECO, 2005).

O teste de WINGATE (WAnT) ao avaliar a poténcia pico e a resisténcia
anaerobia dos atletas voluntarios (TABELA 6) apresentram valores elevados, mas
quando comparados aos relatados na literatura encontram-se abaixo do registrado
por atletas no mesmo nivel. Esse fendbmeno foi observado também para o indice de
fadiga (IF) que avaliou a queda de desempenho fisico durante os 30 segundos de

teste
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A média registrada na poténcia pico relativa (PPR) foi de 11,3 + 0,6 Wkg™,
resisténcia anaerdbia relativa (RAR) de 9,2 + 0,4 W'kg™ e indice de fadiga (IF) 39,4 +
6,2%.

TANAKA et al (1993) demonstraram valores de PPR de 13,6 + 0,3 Wkg' e
RAR de 11,2 + 1.8 W'kg'1 indo ao encontro dos resultados relatados segundo
BARON (2001) para o PRR 13,3 + 1,4 Wkg™" e para a RAR de 11,4 + 0,8 Wkg™".

BARON (2001) relacionou os valores da poténcia pico realizado no WAnT
com os valores extraidos da carga maxima atingida no teste de poténcia aerdbia
maxima, encontrando discreta correlagao (r = 0,74) levando o autor a concluir que:
os atletas de mountain bike sado caracterizados por apresentarem alta poténcia
aerobia e anaerobia.

Contudo, os baixos valores registrados no WAnT quando comparados aos
encontrados na literatura para atletas de elite do mountain bike, deve-se ao fato dos
voluntarios encontrarem-se em fase basica de treinamento. A fase basica pouco
treina as vias metabdlicas anaerébias formadoras de ATP, ou seja, ha poucos
estimulos durante as sessdes de treino com intuito de desenvolvimento da poténcia
(DENADAI & GRECO, 2005).

Mesmo estando os indices abaixo do relatado na literatura, estdo acima dos
indices registrados em diversas modalidades esportivas demonstrado por

FRANCHINI (2002) em sua revisao bibliografica sobre o WAnT e suas aplicagdes.

4.2. COMPOSIGAO CORPORAL

Quanto ao comportamento das variaveis da composi¢ao corporal apos 7 dias
de treinamento durante fase basica do macrociclo, associado ou ndo, a
suplementagdo com monoidrato de creatina (TABELA 7), podemos observar que o

grupo placebo apdés o experimento, apresentou redugdo percentual da MCT,
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GORD%, GORD e MCM. O :DC decresceu, diferindo significativamente quando
comparado os resultados PRE e POS (P<0,05).

O grupo CRE demonstrou similaridade quanto a redu¢ao da gordura corporal
(GORD%, GORD e 2DC), tendo o 2DC decrescido significativamente (13,7%),
contudo, nédo foi observado o mesmo comportamento do grupo PLA quando
comparada as variaveis MCT e MCM, sendo que ambas sofreram variagcao
percentual positiva, porém nao significativa.

O aumento da MCT resultante da suplementagdo aguda (5 a 7 dias) de
creatina tem sido descrito por varios autores, dentre eles podemos citar:
DEUTEKOM et al (2000), JACOBI et al (2000), MIHIK et al (2000), RAWSON &
CLARKSON (2000), CHRUSCH et al (2001), DOHERTY et al (2002), COX et al
(2002), GOTSHALK et al (2002), IZQUERDO et al (2002), KILDUFF et al (2002),
WARBER et al (2002) e ZIEGENFUSS et al (2002). Eles descreveram uma variagao
maior para a MCM e MCT em diversos grupos de individuos (sedentarios, ativos,
treinados e atletas) em que na grande maioria dos experimentos estavam
associados ao treinamento de for¢a e/ou poténcia. O mesmo fendmeno & observado
também, apds a ingestdo prolongada de creatina, utilizando-se doses variaveis, ou
seja, sobrecarga (ataque) seguida de dose de manutencdo (EARNEST et al, 1995;
BECQUE et al, 1997; KREIDER et al, 1997; FRANCAUX & POORTMANS, 1999;
FONTANA, 2003).

O aumento na MCT, do grupo CRE, de 0,38 kg em uma semana, foi inferior
a variacao relatada por estes autores que encontraram variagdes de 0,5 a 1,1 kg de
MCT.

Salientamos o fato de que o presente estudo avaliou atletas de elite do
ciclismo, que ndo estavam realizando, nesta fase do treinamento, trabalhos voltados

para o ganho de forga ou de poténcia.
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O aumento de MCT e MCM parece ser resultado do aumento do conteudo
de agua corporal (BALSOM et al, 1994; HULTMAN et al, 1996; ZIEGENFUSS et al,
1997; CASEY & GREENHAFF, 2006) e/ou a redugédo do volume urindrio durante
esse periodo agudo de suplementacdo como foi observado por CASEY &
GREENHAFF (2006) e HULTMAN et al (1996).

Tomando-se como base que 95% dos estoques da creatina total sao
encontrados no musculo esquelético, sendo 60 — 70% depositados na forma de CP,
a retencdo de agua intramuscular pode representar a maior parte do aumento da
MCM (HAUSSINGER et al, 1993; VOLEK et al, 1997a e VOLEK et al, 1997b;
ZIEGENFUSS et al, 1997; PODEWILS et al, 1998). A creatina é captada pelo
musculo via estimulagdo de insulina e por transporte sddio dependente. Esse
processo gera gradiente de sddio e aminoacidos através da membrana, que por sua
vez potencializa a pressao osmotica, deixando o meio hipoténico.

Outra hipétese para o desenvolvimento da MCM é o aumento da sintese
protéica (miofibrilar) descrita por INGWALL (1976) e SIPILA et al (1981). O estudo
realizado por INGWALL (1976) demonstrou que a creatina promove a captacao de
aminoacidos e estimula a sintese protéica muscular. OLSEN et al (2006)
evidenciaram o aumento de células satélites e mionucleos na musculatura estriada
esquelética apds suplementagdo com creatina a curto prazo. Van LOON et al (2004),
VOLEK et al (2004), DERAVE et al (2003), NELSON et al (2001) e ROBSON et al
(1999) observaram o aumento significativo da ressintese do glicogénio muscular
com suplementacao de creatina a curto prazo (5 a 7 dias).

DELDICQUE et al (2005) verificaram o aumento da transcrigdo génica do
RNAm para o IGF1 e IGF2 apds 5 dias de suplementacdo com creatina, e
concluiram que a suplementagcao com creatina pode mediar a sinalizacdo para o

anabolismo muscular.
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Apesar do efeito da suplementagcdo aguda de creatina parecer estar
relacionada ao aumento da osmolaridade gerando aumento intracelular por retengao
hidrica, o presente estudo ndo demonstrou mudangas significativas na MCT e MCM
apés a suplementagéo aguda.

GOLDLY & YATES (1997) nao reportaram efeitos significativos sobre a
MCT em ciclistas bem treinados. TERRILLION et al (1997) nao relataram mudancas
significativas na MCT em corredores competitivos bem treinados do sexo masculino
apos a suplementagao com creatina (20 g/dia por 5 dias), ainda que o grupo creatina
tenha apresentado um ganho médio de 0,6 kg, enquanto o grupo placebo perdeu em
média 0,4 kg, semelhante a perda observada neste estudo.

Segundo REDONDO et al (1996), HAMILTON-WARD et al (1997),
THOMPSON et al (1998), THEODORU et al (1998), LARSON et al (1998) e STOUT
et al (1999) nao foram encontradas alteracées na MCT e MCM apoés o exercicio com
suplementacao aguda de creatina.

Apesar da discussao sobre a suplementacédo aguda (a curto prazo) alterar a
MCT e MCM ainda nao estar totalmente definida, ganhos de massa muscular podem
ser ergogénicos para alguns grupos, como levantadores de peso e idosos
(CHRUSCH et al, 2001; GOTSHALK et al, 2002), mas contraproducentes
(ergoliticos) para outros, como corredores de distancia, lutadores e ciclistas (MUJIKA
et al, 1996; MISZKO et al, 1998; SMART et al, 1998). No entanto, esses autores
relataram aumento de MCT sem demonstrar redugédo no desempenho de exercicios
com excegao de BALSOM et al (1993b).

Destaca-se o fato de que os resultados associados a composi¢ao corporal
(GORD% e GORD) demonstraram redugéo para ambos os grupos estudados, ao
passo que, houve reducéo significativa (P<0,05) da espessura das dobras cuténeas

(ZDC) para ambos os grupos.
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Essa diminuigdo encontrada para o GORD% e GORD, ndo costuma ser
relatada na literatura. Conhecem-se apenas dois estudos na qual foram observados
aumento da MCT e reducao da espessura de dobras cutaneas quando estudaram
jogadores de futebol americano (CROWDER et al, 1988) e individuos ativos e/ou
atletas que realizaram exercicio pliometrico (RIEHL, 2004) e em ambos os casos
foram suplementados durante uma semana.

Uma das possiveis razbes para explicar esse fendmeno poderia ser o
grande volume de treinamento realizado pelos atletas, que durante a semana
experimental chegou a 702 £ 39 km. O volume de treino com intensidade moderada
(= 70% do VOz,max), somado a restricdo da utilizacdo de suplementos a base de
carboidrato e aminoacidos, acarretou em diminuicdo da ingestdo cal6rica dos
voluntarios neste periodo de treinamento. Esse fato pode ter contribuido para
aumentar a mobilizacdo dos estoques lipidicos e protéicos.

Estudo realizado por GALBO (1983) demonstrou o aumento significativo da
concentragcédo de acidos graxos livres no sangue apés 30 a 45 minutos de atividade
aerobia continua em cicloergbmetro, ao passo que, atividade mais prolongada
apresenta maiores valores de acidos graxos livres circulantes.

O exercicio aerébio regular e prolongado (30 a 180 minutos) aprimora
“‘profundamente” a capacidade de oxidar acidos graxos de cadeias longas,
particularmente aqueles dos ftriacilglicerdis armazenados durante o exercicio de
intensidade ligeiramente moderada (McARDLE et al, 2003).

Foi demonstrado por MAUGHAN et al (2000) que a ingestdo de carboidrato
durante o exercicio prolongado diminui a utilizagdo do glicogénio muscular e a
mobilizacdo de gorduras, enquanto aumenta a oxidagcdo dos carboidratos e a
capacidade de resisténcia.

O fato da atual pesquisa, restringir o uso dos suplementos normalmente
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usados pelos atletas (90% a base de carboidratos) durante os treinos, possivelmente
promoveu uma maior mobilizagao de gordura, acarretando na diminuigao desta fonte
energética para ambos 0s grupos.

A restricdo do uso dos suplementos durante a semana experimental foi
adotada com intuito de controlar possiveis variaveis intervenientes, como a ingestao
nao controlada de carboidratos e proteinas, o que sem sombra de duvida
comprometeria a resposta das variaveis dependentes.

O grupo PLA também obteve variagao negativa das médias amostrais para a
MCT e MCM. Isto pode ter ocorrido em fungdo dos aminoacidos de cadeia
ramificada participar da formacao de energia em situagdes de jejum e/ou exercicio
prolongado ou intenso (BROOKS et al, 1998).

De acordo com a hipotese de ODESSEY & GOLDBERG (1972), o ciclo
glicose — alanina proposto por LEHNINGER (1970) complementa o ciclo de Cori e a
langadeira de lactato, fornecendo significantemente atomos de carbono provenientes
do musculo estriado esquelético para o figado realizar a gliconeogénese.

GOLDESTEIN & NEWSHOLME (1976) sugerem que situagdes com privagcao
alimentar e/ou exercicio fisico prolongado geram baixa glicemia e glicogendlise, os
aminoacidos dos musculos podem fornecer o carbono e o nitrogénio precursor da
alanina, gerando protedlise.

Os resultados obtidos por este estudo nas variaveis da composi¢ao corporal,
ndo estao totalmente em conformidade com os resultados descritos na literatura, isto
€, 0 uso do monoidrato de creatina em curto prazo (7 dias) apesar de nao ter afetado
significativamente a MCM, MCT, GORD, GORD%, promoveu diminuigao significativa
da espessura das dobras cutédneas. No entanto, quando comparado 0os grupos, nao

foram observadas diferengas significativas quanto a suplementagéao.
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4.3 POTENCIA ANAEROBIA

Apds a suplementagdo a curto prazo (7 dias), foi refeita a avaliagdo da
performance anaerdbia (POS-teste) através do teste de 30 s ou WAnT (Wingate
Anerobic Test).

Foi observada a redugdo da carga pré-estabelecida (1,6%) para realizagéo
do WANT no grupo PLA. A carga (kp) é definida de acordo com a MCT, que também
diminuiu em - 0,7% no grupo PLA como é demonstrado na TABELA 8. Entretanto, o
grupo CRE aumentou em 0,8% a carga inicial do teste. Isso devido ao aumento da
MCT durante o procedimento experimental que registrou variagdo percentual do
PRE para o POS de 0,5% (TABELA 7).

A poténcia pico relativa expressa em W'kg', ou seja, a maior poténcia
registrada durante o WANnT apds suplementacéo, em ciclistas de elite do mountain
bike, apresentou variacdo percentual positiva do PRE para o POS-teste no grupo
CRE. Essa variagao de 3,8% foi significante (P<0,01) quando comparada de forma
pareada (intra-grupo). Ja o grupo PLA obteve reducdo da poténcia pico relativa,
variando -1,2% (TABELA 8).

Quando realizada a comparagao entre os grupos CRE e PLA por meio da
analise de covariancia (ANCOVA) foi encontrado p=0,053. Isto indica forte tendéncia
da poténcia pico relativa em diferir significativamente apds a semana experimental
com suplementagao, ou seja, o grupo suplementado com creatina demonstrou forte
tendéncia a melhora significativa da capacidade de gerar maior poténcia pico
quando comparado ao grupo placebo. Entretanto, o instante da poténcia pico (IPP)
em segundos, obteve diferenga significativa intra-grupo para o grupo CRE (P<0,05)
e apresentou diferenga altamente significativa (P<0,01) quando realizada a
comparacao entre os grupos CRE x PLA (GRAFICO 8).

Na literatura poucos estudos reportam efeito ergogénico para a poténcia pico
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em cicloergbmetro durante uma unica tarefa, ou seja, durante um unico sprint de no
maximo 30 s.

BALSON et al (1995) reportaram um aumento de 5% na poténcia pico
relativa durante uma tarefa de 10 segundos apds suplementagdo com creatina (20
gdia” por 5 dias) em individuos ativos. DAWSON et al (1995), mensuraram o
desempenho de 22 individuos ativos que foram aleatoriamente distribuidos em
grupo placebo e creatina. O grupo creatina foi suplementado com 20 g'dia'1 por 5
dias. Em adicdo aos aumentos previamente descritos no pico de poténcia relativa e
no trabalho total apds suplementagéo, o grupo creatina realizou mais trabalho que o
grupo placebo, descoberta também relatada por KREIDER et al (1998), sugerindo
que a suplementacdo com creatina pode aumentar o desempenho de uma série
unica em cicloergbmetro.

O estudo realizado por RIEHL (2004) em 26 individuos, no qual foram
divididos em trés grupos (sedentarios, ativos e atletas) foi descrito que apds a
suplementagdo a curto prazo (7 dias) associada ao treinamento pliométrico de
membros inferiores, o grupo compostos por sedentarios e o grupo formado por
atletas ndo obtiveram diferenca significativa do PRE para o POS-treinamento,
enquanto que, para o grupo de individuos ativos, foi encontrada poténcia pico
relativa significativamente maior (A% = 10,1%) apds suplementagcéo com creatina.

ECKERSON et al (2005) estudando a poténcia pico de trabalho em Wkg™
em voluntarios homens e mulheres ativos fisicamente, verificou que, apés 6 dias
com suplementacao de creatina (4 x 5 g.dia1 X 6 dias + dextrose) o grupo feminino
ndo obteve variagao significativa, enquanto que, o grupo masculino obteve melhora
significativa com variacdo PRE — POS de 13% e o grupo placebo obteve redugéo da
capacidade anaerdbia de trabalho em 1,1%. Segundo HAVENETIDIS & BOURDAS

(2003) que investigaram o efeito da suplementacdo (25g por dia) com creatina
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durante 4 dias em atletas de sprint, relataram aumento ao nivel de P<0,01 para o
pico da poténcia no grupo creatina com queda dos respectivos indices para o grupo
placebo.

O aumento da poténcia pico e do IPP observado no grupo CRE, certamente
pode ser explicado pelo aumento de creatinafosfato (CP) estocada nos musculos.
KUROSAWA et al (2003) verificou o aumento da concentracdo de CP no biceps
braquial de individuos ativos por meio de biopsia muscular (11,5% + 4,6%) e por
espectroscopia (16,0% * 2,2%) apds 7 a 14 dias de suplementagao com creatina.

Sabe-se que o tecido muscular ndo pode produzir creatina, sendo assim, a
capacidade de absor¢cdo do musculo é dependente da habilidade celular de detectar
as alteragdes na concentragéo de creatina no sangue. O transporte facilitado é o
Unico meio do tecido muscular de captar e estocar a creatina como creatinafosfato
(CLARK et al, 1996).

A relacédo dos estoques de CP no musculo com a poténcia anaerdbia esta
associada com a capacidade de manutencao das altas taxas de ressintese de ATP
pela hidrolise da CP durante o exercicio (KATZ et al, 1986; HULTIMAN et al, 1967).
Segundo KUROSAWA et al (2003) apds suplementacdo com creatina, foi observado
pelo método de espectroscopia, o aumento de 65,0 + 4,2% de degradagao de CP e
da taxa de sintese de ATP através da hidrélise de CP, fato esse que segundo o
autor foi ocasionado pelas mudangas na concentracao muscular de CP e do pH
muscular que apos suplementagao, apresentou aumento significativo.

Foi descrito em alguns estudos (BOGDANIS et al, 1998; HAMAOKA et al,
1996; SODERLUND et al, 1992) que a taxa de mobilizagdo de CP no musculo é
afetada pela intensidade e duracao do exercicio, concentracido de CP no musculo e
o tipo de fibra muscular envolvida no exercicio. CASEY et al (1996) submeteu

individuos ativos a realizarem 2 “tiros” maximo de 30 s com intervalo de 4 minutos
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entre os tiros. O objetivo foi de demonstrar a utilizagdo da CP pelo musculo,
diferenciando o tipo de fibra envolvida na agao muscular. Através de biopsia foi
demonstrado que no primeiro tiro a utilizacdo da CP pelo musculo foi maior nas
fibras do tipo Il a do tipo I, e que no segundo tiro ndo houve diferenga significativa
entre a utilizacao de CP entre os dois tipos de fibras. Em outro estudo CASEY et al
(1996b) reportou um aumento da concentracdao de CP nas fibras do tipo Il apds
suplementagdo a curto prazo, concluindo que no primeiro tiro, as fibras do tipo Il
foram especialmente importantes, para a determinagao da utilizagcao da CP durante
0 exercicio de alta intensidade e baixa duracdo. Isso porque as fibras do tipo Il
(potencial de placa motora) séo recrutadas com maior velocidade e quantidade e
morfologicamente sdo mais desenvolvidas para a utilizagdo do ATP e ressintese de
ATP durante o exercicio intenso quando comparada as fibras do tipo |.

A taxa de ressintese de ATP aumentada pela maior concentragao de CP,
possivelmente acarretou em maior trabalho durante a execucéo do exercicio, e por
se tratar de atletas que apresentam como caracteristica morfofuncional a elevada
capacidade anaerébia de trabalho (fibras do tipo Il e lla bem desenvolvidas), estes
fatos podem explicar os resultados obtidos pela atual pesquisa, corroborando com
alguns relatos descritos na literatura.

Outros estudos (DAWSON et al, 1995; RUDEN et al, 1996; ODLAND et al,
1997; CHETLIN et al, 1998; SNOW et al, 1998; e DEUTEKOM M et al, 2000) néo
demonstraram efeito significativo na suplementagcdo com creatina sobre o
desempenho da poténcia anaerdbia pico de uma unica execucdo maxima com
menos de 30 segundos em cicloergdbmetro.

O estudo realizado por ODLAND et al (1997) investigou os efeitos da
suplementagcdo com creatina sobre o desempenho do WAnNnT. Nove homens

fisicamente ativos foram estudados num planejamento de um unico grupo com
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medidas repetitivas. A poténcia pico relativa no WAnT apds suplementacao de
creatina (20 gdia™ por 3 dias, 60 g no total) foi comparada com os resultados para o
tratamento placebo, através da técnica de bidpsia muscular. Usando-se da medida
de poténcia pico em W'kg'1, nao foram relatadas diferengas significativas entre a
tentativa de 10 a 30 segundos. Além disso, ainda que a bidpsia do vasto lateral
tenha revelado uma relagao significativamente mais alta entre as concentragdes de
creatina total e ATP apods suplementagdo de creatina em comparagdo ao grupo
controle, 0 mesmo nao ocorreu na relagado entre as concentragcées de CP e ATP, o
que pode justificar o pequeno desempenho.

Quando analisada a resisténcia anaerdbia relativa (PRE x POS), foi
observada perda de sustentacdo da resisténcia anaerébia relativa (-0,2%), o que
também ocorreu para a resisténcia absoluta (-1,1%), no grupo PLA. Ja o grupo CRE
apresentou ganho de 1,6%, o que também foi observado para a resisténcia
anaerobia absoluta (3,0%). Vale ressaltar que foi registrada tendéncia a diferenca
significativa intra-grupo (PRE x POS, p=0,07) para a resisténcia anaerdbia.

Estudos como os de JACOBS et al (1997), PREVOST et al (1997), SMITH et
al (1998) e NELSON et al (1998) demonstraram aumento do desempenho da
resisténcia anaerdébia apds suplementacdo de creatina. Os voluntarios descritos
eram classificados como “fisicamente ativos” ou “ativos”, mais ndo como “treinados”
ou “atletas”.

Segundo HAVENETIDIS & BOURDAS (2003) que investigaram o efeito da
suplementacdo (25g por dia) com creatina durante 4 dias em atletas de sprint,
relataram aumento ao nivel de P<0,01 para a resisténcia anaerébia no grupo
creatina com queda dos respectivos indices para o grupo placebo. CHWALBINSKA
(2003) verificou o efeito da suplementagao oral com creatina em 16 atletas de elite

do remo, no qual o protocolo de suplementagao foi de 20 gdia durante 5 dias. Foi
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obtida diferencga significativa (P<0,01) na resisténcia anaerdbia quando comparada a
capacidade de realizar a tarefa anaerdbia entre o grupo experimental e controle.

A discreta melhora da resisténcia anaerdbia pode estar relacionada também
com o aumento de CP e a taxa de sintese e/ou ressintese de ATP no musculo. Uma
vez que os estoques de CP estdo aumentados, possivelmente ha maior oferta de
substrato energético para a contracdo muscular o que reduziria a participacdo da
glicélise e da glicogendlise, durante uma tarefa de explosdo muscular de no maximo
30 s. Outra hipotese para melhora da resisténcia anaerdbia observada no grupo
CRE, pode ser a de que a suplementacdo com creatina pode aumentar da
capacidade de tamponamento intracelular no musculo, gerando maior sustentagao
da poténcia gerada durante o teste (HULTIMAN et al, 1980).

Resultados nulos foram descritos em individuos “n&o treinados” relatados
por FEBRAIO et al (1995), SCHNEIDER et al (1997) e VANAKOSKI et al (1998).

Segundo VAN-SCHUYLENBERGH et al (2003) que avaliaram ciclistas
treinados, ndo encontraram diferenga na resisténcia anaerébia apos suplementacao
com creatina.

A literatura a respeito da eficacia da suplementacdo de creatina sobre
tarefas em cicloergbmetro que dependem da glicolise anaerdbia é escassa e
contraditoria.

O coeficiente de variagao da sustentabilidade da poténcia em watts por
kilograma de massa corporal € conhecido como indice de fadiga expresso em
percentual.

No grupo PLA, o indice de fadiga diminuiu do PRE para o POS-teste (-
0,3%), ndo sendo significativo estatisticamente. Ja no grupo CRE o indice de fadiga
(-7,6%, p=0,04) diminuiu significativamente. Realizada a ANCOVA n&o foi

constatado diferenga significativa entre grupos, fato esse possivelmente explicado
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pela grande dispersao do grupo.

RIEHL (2004) demonstrou reducao significante do indice de fadiga em 6,5%
em média para os grupos suplementados com creatina em curto prazo associado ao
treinamento de pliometria, ao passo que o grupo placebo teve o indice de fadiga
aumentado em 9,6%.

O estudo realizado por HOFFMAN et al (2005) ap6s suplementagao com
creatina por 6 dias, demonstraram melhora significativa para o indice de fadiga,
entretanto, os indices poténcia pico, resisténcia anaerébia e MCT nao diferiram
significativamente (P> 0,05) para homens fisicamente ativos. Em outro estudo
HOFFMAN et al (2005) verificaram a eficacia da baixa dose de creatina (6 g por dia)
por um periodo de 6 dias na performance de exercicios anaerdbios em sedentarios,
e observaram queda no indice de fadiga ao nivel de P<0,05 para o grupo
suplementado com creatina. Resultados similares foram descritos por MURPHY et al
(2005) que relataram que a eficiéncia dos resultados obtidos pode estar associada a
fatores periféricos como o aumento de CP no musculo.

Outra possivel resposta para a reducéo do indice de fadiga foi descrita por
HARRIS et al (1992), GREENHAFF et al (1993), BALSON et al (1995), e CASEY et
al (1996). Foi observado aumento de 15 a 30% na fosfocreatina muscular que apos
suplementacdo de curta duracdo possivelmente promoveu, maior manutencdo do
trabalho realizado e que essa quantidade extra de CP tamponaria o Pi produzido na
hidrolise do ATP mantendo a concentragdo hidrogenibnica mais baixa, o que
acarretaria em maior tolerancia e/ou poténcia no exercicio anaerébio. Os resultados
descritos pelos autores acima, podem explicar o comportamento da lactacidemia

obtida no WAnNT apds o procedimento experimental.

Como foi descrito anteriormente (TABELA 9), no sexto minuto apds o

esforgo, foi registrada a variagéo percentual de lactado do PRE para o POS-teste no
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grupo CRE de 3,98%, o que seguramente pode refletir o aumento do trabalho
desenvolvido no grupo em nivel de carga imposta, poténcia pico, resisténcia
anaerobia, IF e IPP, o que n&o se confirma para os valores obtidos no grupo PLA
que apesar de registrar variacdo percentual positiva manteve-se com os valores
meédios de lactacidemia com pouca variacdo no repouso, terceiro e sexto minuto

apés o WAnNT.

A queda da lactacidemia no repouso apds suplementacdo com creatina
talvez possa ser explicada pelo aumento de creatina livre no sarcoplasma muscular
uma vez que somente 70% da creatina estocada no mdusculo esquelético €&
transformada em creatinafosfato (CP) e o restante, aproximadamente 30%, fica livre
no sarcoplasma. Como se trata de um aminoacido a creatina podera tamponar os
ions hidrogénio (H*) da respiracéo celular permitindo que o musculo acumule mais
acido latico antes de alcangar a concentracao hidrogenidnica (pH) muscular limitante

(HARRIS, 1992).



5. CONCLUSAO

PRIMEIRO BLOCO

Na caracterizacdo morfofuncional dos atletas de elite do mountain bike

avaliados na presente pesquisa, podemos concluir:

Os atletas do mountain bike apresentaram massa corporal total (MCT) e
indice de massa corporal (IMC) semelhantes aos valores descritos na
literatura, no entanto, 0 mesmo nao ocorreu para a gordura corporal (GORD%
(ZDC), que se mostraram maiores.

A massa corporal magra (MCM) em média foi menor do que os descritos na
literatura, diferenciando-se na proporgéo de gordura corporal que foi maior do

que os valores de atletas de elite do ciclismo.

A variabilidade da freqliéncia cardiaca durante o repouso n&o apresentou um
padrao definido para o grupo, deixando claro que no grupo analisado talvez
existam subgrupos funcionais, seja em razdo de caracteristicas
constitucionais de treinamento agudo (overtraining) e/ou no nivel de

adaptagao orgéanica individual (tempo de descanso).

Os mountain bikers na fase basica de treinamento alcangaram VO,pico médio
de 66,5 + 10,3 mI(kg'min)'1. O limiar anaerdébio (LV1) avaliado ocorreu a 77 +
0,8% do VO_pico, com o consumo de oxigénio médio de 50,5 £ 5,9 ml(kg'min)’
! freqiiéncia cardiaca de 164,6 + 12,7 bpm na carga relativa de 3,7 £ 0,5
Wkg' semelhantes aos achados na literatura, caracterizando a alta

capacidade oxidativa dos atletas do mountain bike.

O limiar de compensagéao respiratoria (LV2) foi registrado a 94 + 0,4% do
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VO,pico com os valores de consumo de oxigénio de 62,5 + 8,4 mi(kg'min)”,
freqliéncia cardiaca de 181,5 + 9,6 bpm e carga relativa 4,8 + 0,7 Wkg™,

reafirmando a elevada capacidade de trabalho gerada pelos ciclistas.

A lactacidemia no teste de poténcia aerébia maxima encontrada nos mountain
bikers estdo abaixo dos valores descritos na literatura, provavelmente devido
ao fato dos avaliados encontrarem-se na fase basica de treinamento onde a
poténcia aerdbia e a tolerdncia a lactacidemia estdo em processo de

desenvolvimento.

A poténcia anaerébia medida pelo WAnT foi pouco menor quando
comparados aos encontrados na literatura para atletas de elite do mountain
bike, devido ao fato de estarem em fase basica de treinamento onde ha
pouco ou nenhum estimulo para o desenvolvimento da poténcia. No entanto,

estdo acima dos indices registrados em diversas modalidades esportivas.

SEGUNDO BLOCO

Quanto as alteragdes morfofuncionais apds 7 dias com ou sem suplemento

de monoidrato de creatina em atletas de elite do mountain bike durante a fase

basica de treinamento conclui-se que:

No prazo de 7 dias, independente da suplementacdo, apesar de ser
observado aumento da MCT e MCM no CRE e diminuigdo no PLA,
possivelmente em fungcdo da restricio de outros suplementos, a
suplementagédo com creatina em curto prazo nao se mostrou eficiente.

A GORD, GORD% decresceram independentemente da suplementacgao,
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porém, o =DC foi afetado significativamente do PRE para o POS-teste. No
entanto, ndo foram observadas diferengas significativas quanto a
suplementagao entre grupos.

A poténcia pico relativa aumentou do PRE para o POS-teste (P<0,01) ap6s
suplementagdo com creatina, 0 mesmo ndo ocorreu para o grupo PLA que
decresceu (-1,2%). A suplementacdo com creatina demonstrou forte
tendéncia (ANCOVA, p=0,053) em contribuir na capacidade de gerar maior
poténcia pico.

A suplementagdo com creatina no instante da poténcia pico aumentou
(P<0,05) do PRE para o POS-teste e se mostrou eficiente (P<0,01),
comparado ao PLA

Apesar da resisténcia anaerébia relativa e absoluta (PRE x POS) tender a
diminuir com placebo, a suplementacdo com creatina tendeu a aumentar
(p=0,07). A suplementacao de creatina ndo se mostrou eficiente em aumentar
a resisténcia anaerobia.

A suplementacdo com creatina diminuiu o indice de fadiga do PRE para o
POS-teste (p=0,04), contudo n&o diminuiu o suficiente para ser considerada
mais eficiente que o PLA.

A lactacidemia apresentou comportamento semelhante independente da

suplementacao.
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" Brasilia/ Faculdade de Educacio Fisica
h il Laboratoério de Fisiologia do Exercicio

Projeto de Pesquisa

POTENCIA ANAEROBIA E SUPLEMENTAGAO COM CREATINA EM ATLETAS DE
ELITE DO MOUNTAIN BIKE

Pesquisador Responsavel

Guilherme Eckhardt Molina

Pesquisadores Orientadores

Prof. Dra. Keila Elizabeth Fontana - Orientadora

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu, , abaixo assinado,

juntamente com um dos Pesquisadores, declaro ter lido ou ouvido, e compreendido
totalmente o presente termo de consentimento para minha participagdo como voluntario

nessa pesquisa, o qual estabelece o seguinte:

1. Estou participando de minha livre e espontanea vontade de uma pesquisa para
identificar e analisar as variagdes da composi¢cédo corporal, acido latico sanguineo,
resisténcia anaerobia e aerébia bem como o indice de fadiga em dois grupos de
individuos submetidos a suplementacao de creatina e placebo para desempenho da
resisténcia anaerébia. E uma pesquisa que ajuda a compreender se a
suplementagao por creatina promove alteragbes metabdlicas e diminuindo a fadiga
muscular e/ou aumentando a capacidade anaerdbia ou se € apenas um incentivo

psicoldgico.

2. Nenhum tipo de pagamento sera efetuado pela minha participagcdo como voluntario,
e os pesquisadores nao tém qualquer responsabilidade sobre problemas pessoais
de qualquer tipo que porventura ocorram durante esse periodo, a ndo ser sobre
problemas médicos que possam surgir comprovadamente como decorréncia direta

da minha participacado na pesquisa.
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Concordo em participar das medidas corporais de peso, altura, dobras cutaneas,
circunferéncias e diametros 6sseos entre outras que serdo tomados em diversas
partes do corpo por membros da equipe do laboratério de Cineantropométria,
especialmente treinados para esse fim, sob a supervisdo do Pesquisador

Responsavel.

Participarei dos testes de aptidao fisica em laboratério para medir a capacidade
aerobia maxima, poténcia e resisténcia anaerdbia, pedalando em bicicleta, onde
variaveis como frequéncia cardiaca, e pressao arterial, estardo sendo medidas por
membros da equipe do laboratério de Fisiologia do Exercicio, sob a supervisdo do
Pesquisador Responsavel.

Estou ciente que havera a coleta de pequena quantidade de sangue (perfuragédo por
estilete esterilizado e descartavel na ponta do dedo ou da orelha) para dosagem de
acido latico antes, durante e depois do esforco. A coleta sera realizada por
profissional habilitado (auxiliar de enfermagem) e sob a supervisdo do Pesquisador

Responsavel.

Estou ciente que a duragdo da tomada de medidas corporais e aplicacao de testes
fisicos serdo em torno de 40 a 60 minutos. As medidas e os testes deverdo ser
repetidos, por pelo menos uma vez, de acordo com a necessidade da pesquisa.

O treinamento de ciclismo devera manter-se com as caracteristicas da fase basica
do macro ciclo sem qualquer tipo de alteragéo, caso ocorra alteragdes, o individuo

estara fora da amostra.

Sei que as medidas corporais, os testes fisicos ndo implicam em qualquer risco
esperado, pois compreendem apenas o registro de informagdes (medidas) corporais
e a execugado de testes fisicos e de exercicios que envolvem esforgo fisico

compativel com as minhas caracteristicas individuais.

Receberei uma suplementagdo por aminoacidos por via oral (capsulas ou po
soluvel) com dosagem definida em fungdo do meu peso corporal. Nenhum efeito
colateral foi relatado em literatura cientifica, porém em caso de aparecimento de
qualquer sintoma adverso, deverei levar ao conhecimento do Pesquisador para

interrup¢ao imediata do uso.
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10. Quando os exames estiverem concluidos, serei informado detalhadamente sobre os
resultados obtidos.

11.Quaisquer informagdes ou resultados obtidos serdo mantidos sob sigilo, e a

descrigao dos dados em publicagdes cientificas ocorrera sem a minha identificagao.

12. Entendo que poderei ndo ter qualquer beneficio pela participacdo nessa pesquisa, a
nao ser a realizagao de exames especializados que indicara o meu estado de saude

e/ou a minha condicao fisica.

13.Tenho assegurado o direito de abandonar a pesquisa a qualquer momento, sem
qualquer consequéncia, bastando para isso comunicar o meu desejo ao

Pesquisador responsavel.

14.Essa pesquisa foi aprovada quanto a sua ética cientifica pelo Comité de Etica em
Pesquisa Envolvendo Seres Humanos, da Faculdade de Ciéncias da Saude da
Universidade de Brasilia, de acordo com as normas da Resolugcdo 196/96 do
Conselho Nacional de Saude do Ministério da Saude. A este Comité cabe a solugéo
ou o encaminhamento de quaisquer questdes éticas que possam surgir nessa

pesquisa, de interesse do Voluntario ou dos Pesquisadores envolvidos.

Brasilia, de de 2005.

(Voluntario ou Responsavel Legal)

Guilherme Eckhardt Molina-Pesquisador Responsavel
Telefones: 3307-8520/9202-3240
QRSW Quadra 01 apt 202 - Sudoeste. Brasilia -DF



Brasilia/ Faculdade de Educacgao Fisica

e

Laboratorio de Fisiologia do Exercicio

ANAMNESE

Nome:

Data Nasc: /] Idade Telefones:

E-mail:

1. Atividade Fisica

1.1 Pratica treinamento fisico regular? a anos e meses.

Qual (is) e com que freqiiéncia semanal?

x/ semana.

Com que freqiiéncia semanal? vezes por semana.

2. Habitos e Historico pessoal:
2.1 Apresenta e/ou apresentou problemas:
() Cardioldgicos qual(is)?

() Pressdo arterial: ( ) Hipertensdao ( ) Hipotensao
() Circulatorios/ () Colesterol elevado () Acidente vascular cerebral/ derrame
() Diabetes tipo

) Stress
) Respiratorios

) Endécrino/ Hormonal
) Ortopédicos

) Outros:

NN AN AN A

2.2 Existe ou existiu em sua familia alguma incidéncia dos problemas relacionados acima?

( )Sim ( )Nao Qual(is) e com quem?

2.3 Faz uso regular e/ou esta tomando algum medicamento (s)? ( ) Sim ( ) Nao

Qual(is)

2.4 Faz acompanhamento nutricional? ( ) Ndo ( ) Nutricionista ( ) Endocrinologista

2.5 Quantas refei¢des vocé faz diariamente? refeicdes.

Obs.
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2.6 Atualmente toma qualquer tipo de suplementos alimentares ou vitaminas?

( )Sim ( )Nao
Qual (is)?

154

2.7 J& se submeteu a cirurgia(s)? ( ) Sim ( ) Nao

Qual (is) e ha quanto tempo?

2.8 Sente dores de cabeca fortes e freqiientes?
2.9 Sente dores no peito quando faz ou nao atividade fisica?

2.10 Vocé costuma ter vertigem ou ja perdeu a consciéncia?

( )Sim ( )Nao
( )Sim ( )Nao
( )Sim ( )Nao

Freqiiéncia?

3. Tabagismo

3.1 Tem (ou teve) habito de fumar? ( ) Sim ( ) Nao
Fumo cigarrospordiaa  anose  meses.
Fumeihda  anose  meses

4. Conclusao

4.1 Possuo restricdes médicas em relacdo a pratica de exercicios fisicos? ( ) Sim ( ) Nao

Qual(is)

4.2 Gostaria de fazer alguma observag¢do ou comentério sobre sua

saude?
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FICHA BIOMETRICA

Modalidade:| | | | | | | | |DaTadeAvaIia<;ﬁo:| | |/| | |/| | | | |
Nome: | | | | | [ [ [ [T 1T T[T T T T TP T T[] ]
HEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEE.
NaTur‘aIidade:| | | | | | | | | | | |-| | | Sexo: Masc[l Fem I:I
DaTadeNascimen’ro:| | |/| | |/| | | | | Domindncia:  Dir |:| Esq I:l
1. Ha quanto tempo freina?  anos meses 2. Duragdo didria do treino> ~ h min
3. Quantas vezes por semana? vezes 4. Tem acompanhamento nutricional? I:INGO |:|Sim
Idade (anos): |:|:| Pesotkay | | [.] | | Estatura(em): | [ | [ .| | |
| Perimetros (cm) | | Didmetros (cm)
Quadrit | | | | .| | punbio [ [ [ .1 |
Coxabroc. | | | .| [ [ [ [.] | Femur [ ] [ ] ]
Coxa Med. | | || | | | || |
Coxa Dist. | | || | | | || |
Perra | | | .f | [ [.]]
Dobras Cutdneas (mm)
1@ 20 39 Resultado
Bieeps@?) | | | .| | [ [ [.[ [ [ [ [.[ 1 L1 11]
mieeps(R) | | || | [ [ [.[ [ L[ [.[ 1 L1 11]]
Suescapulor(s8) | [ [.[ [ [ [ [.[ | 1 1.1 | [ 1| ||
Peitoral®y | | || | [ [ [.[ [ L[ [.[ 1 L1 11]]
axilorediaamy | | || | [ 1 || | [ | [.[ | [ [ [.[]
swpraifieca(sny | | [.[ | L1 [.[ | L1 T[] (L1 1]
Supraespinhial (58) [ | [ .| | [ | [ .[ | [ I [.[ | [ [ [.]]
abdomial(aB) | | | | | [ [ [ .1 | (L1 11 L1 1]
Coxa (€X) HEEEnEEEEnEEEEnEEEE
PerraNy | | [ | L Ll L LT




Pesagem Hidrostdtica (kgf)

s L[] 11

Testes

Ergoespirometria

VO2 Mdx Absolu‘ro|:|:|:|:| L/min

VO2 Mdx Relativo |

| '

Carga Madx |:|:|:| Watts
| Limiar de Anaerobiose |
Vo2 | | | : | | | F. Card. EEI:I bpm
Carga | | | | | |Wa‘r‘rs VE ED:I:' L/min
| PCR. |
Vo2 | | | : | | | F. Card. EEI:I bpm
Carga I:I:I:I:l Watts VE I:I:I:I:I L/min
| Lactato |

Repouso EI:I:I:'mmoI/I
Coleta 1 EI:I:I:' mmol/I
Coleta 2 I:I:I:I:l mmol/I
Coleta 3 I:I:I:I:l mmol/I

Coletad [ . T Jmmols
Coleta5 [ . T Jmmol/
Coleta6 [ [.T [ Jmmoii

Wingate Membros Inferiores

Poténcia Mdxima | | | | .|

Poténcia Média | | | ||

% Fadiga

Carga (kp)

[L.T]

| | Lactato

| Rep |:|:I:| mmol/|
LY
6 EI:I:' mmol/I
o [T T ]mmols
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Universidade de Brasilia-UnB
Faculdade de Educacao Fisica
Laboratério de Fisiologia do Exercicio

e
A

Caro Atleta,

Suplementagao

O liquido utilizado para ingerir o suplemento podera ser refrigerante ou suco de
qualquer tipo adogado e em quantidade variavel entre 150 a 330 ml.
A dose de ataque, que tera duragcdo de 7 dias (1 semana), devera ser tomada
diariamente em 3 etapas: pela manha, 30 minutos apds o treino e a noite. Nos dias de
descanso (sem treino) tomar as doses em horarios equivalentes aos dias de treino.
Duvidas ligue para Prof® Guilherme Molina: 9202-3240

omolina@unb.br




TABELA A1: Resultados individuais, média (M) e desvio padrao (DP) dos voluntarios para cada variavel

158

Voluntério 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 M DP
Idade 24 30 25 34 33 35 30 22 32 23 17 27 23 27 25 35 27 24 30 36 27,95 5.2
Peso 716 8735 6865 773 738 59 848 75 67,1 64,15 63 63,1 56,7 638 63,85 67,85 696 673 756 6155 69,06 8,0
Estatura 177,5 188,5 172,5 1835 177 173 1865 178 170,56 174 1775 1805 165 170 183 178 1755 183,5 1755 165 176,7 6,4
IMC (kg/m?) 20 225 20 244 212 221 2055 21 24 22,7 231 237 21 236 23 2259 22 24,55 21,47 22,72 22,31 14
GORD (%) 841 126 517 144 999 109 119 133 137 858 12 142 72 151 909 961 168 105 965 159 1145 31
GORD (kg) 536 865 325 122 64 694 749 754 12 614 805 106 424 111 702 668 113 79 654 979 79 25
MCM (kg) 60,4 60 598 628 578 569 556 626 754 618 591 644 548 62,7 703 629 5 618 613 628 6146 48
2~ DC (mm) 499 832 579 916 843 955 663 685 905 808 612 108 365 1005 681 1064 64,3 529 627 948 76,2 202
Treino (anos) 8 3 3 6 3 13 3,7 5 10 47 32 114 4 4,3 9 37 32 5 4 4 556 3,0
VO,max (L' min)" 4,38 4,42 419 5 42 492 425 44 488 48 452 456 39 461 444 * 6,09 3,21 4,81 * 4532 0,6
VO,max mi(Kg min) 66,3 56,7 61 64,02 569 834 479 587 727 748 71,7 723 6825 723 695 * 87,5 49,03 63,8 * 66,49 10,5
LV 1ml(Kg. min)" 466 449 496 483 52,7 559 386 429 544 56,9 586 55 4339 57,7 52,5 * 58,3 46,4 459 * 50,48 6,1
LV 2ml(Kg. min)? 62,6 551 569 58 545 736 452 56,1 699 72 66 655 67,02 705 68,1 * 734 46,8 6338 * 62,5 8,7
FC LV1 (bpm) 142 159 170 159 170 155 157 184 169 191 156 169 155 181 158 * 165 175 149 *164,7 12,7
FC LV2 (bpm) 176 163 187 182 179 180 165 197 184 202 170 182 185 192 183 * 183 184 183 * 1821 97
FC max (bpm) 176 166 189 185 181 210 174 203 187 * 184 184 * 184 185 * 189 188 193 *186,1 104
Lac rep (mmol'L) 1,35 168 19 213 144 163 147 189 159 144 135 168 18 1,11 1,44 * 1,14 2,34 1,02 * 1,581 04
Lac 1 (mmol'L) 1,29 126 217 282 249 264 1,74 217 258 * 249 327 249 249 1,56 * 1,77 217 2,52 * 2231 05
Lac 2 (mmolL) * * 3,16 324 285 3,16 * 2,74 366 288 25 252 316 274 186 3,16 207 274 294 316 2855 04
Lac 3 (mmolL) 421 426 456 354 414 426 414 4,02 429 504 421 4,08 45 402 414 45 438 4,02 408 456 4254 03
Lac 4 (mmol'L) 702 669 669 744 681 669 72 669 669 6,99 7,02 645 6,69 * 6,69 * * 6,69 * * 6,83 0,3
Carga max (watts) 363 314 294 314 353 353 353 314 314 314 314 353 3563 275 353 * 363 314 353 * 3302 253
Carga LV1 (watts) 275 275 235 235 314 275 275 235 235 235 235 275 274 235 235 * 275 275 235 * 2571 244
Carga LV2 (watts) 314 314 294 314 353 314 314 275 314 314 275 314 313 275 314 * 353 314 353 * 312,8 23,6
PPA (watts) 901,4 1023 7854 8529 776 6208 979,3 856,9 775 744 700,5 812,6 606,7 772,7 686,8 739,9 806 7452 906,2 621,6 7857 112,7
PPR (W Kg) 12,58 11,71 11,44 11,03 10,51 10,53 11,55 11,43 11,55 116 11,12 11,26 10,7 12,11 10,76 10,9 11,58 11,07 11,98 10,09 11,28 0,6
RAA (watts) 685,7 811,2 684,7 713,9 636 542,1 738,1 662,7 618,1 5944 613 6054 553,3 573,4 577,2 607,1 658,3 613,8 764,7 496,7 637,5 78,5
RAR (W Kg) 957 929 998 924 862 92 87 884 921 927 919 96 975 899 9,04 894 945 9,12 10,11 8,94 9253 04
Indice de fadiga (%) 38,24 359 44,74 32,43 38,03 26,76 3549 48,05 46,15 33,3 32 44,83 31,26 40,71 32 32,93 30,74 34,68 31,25 38,25 36,39 5,9

IMC= Indice de massa corporal; GORD (%)= percentual de gordura; GORD= gordura em kg; MCM= massa corporal magra; 2 DC= somatorio de dobras cutaneas;VO,max=
consumo de oxigénio maximo;LV1= primeiro limiar ventilatério; LV2= segundo limiar ventilatério; FC= freqiiéncia cardiaca; LAC= lactato; PPA = poténcia pico absoluta; PPR =

poténcia pico relativa; RAA= resisténcia anaerobia absoluta; RAR= resisténcia anaerobia relativa; * = ndo registrado



TABELA A2: Resultados da variabilidade cardiaca individuais, média (M) e desvio padréo (DP) dos voluntarios para cada variavel

indice Voluntéarios 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 M DP

Intervalos RR 249 226 281 201 301 330 270 252 239 243 244 332 256 263,3 388

Média (ms) 1212 1352 1069 1353 1004 918 1118 1166 1260 1245 1241 909 1177 11557 1462
DP (ms) 131 68,2 48,7 62,6 50,7 479 948 815 100 33,9 497 749 549 692 27,0
CV (%) 108 5 46 46 51 52 85 7 8 2,7 4 82 47 6,0 2,3
pPNNS50 (%) 69,8 554 282 46 22 176 67,3 47 74 25 325 224 353 40,0 221
r-MSSD (ms) 145 829 529 665 416 432 121 728 114 20,2 488 509 555 704 36,1

Areatotal (ms®) 3155 613 582 580 529 557 1793 1483 1903 147 529 796 471 1010,6 842,0

Area ABF (ms?) 1458 135 212 151 201 307 555 342 345 69,9 564 385 155 3364 3652

2 Area AAF (ms®) 1224 248 244 141 115 108 1029 471 637 70,4 112 231 163 368,7 3741
Razao BF/AF 1,2 054 o087 107 17 28 054 072 054 6,7 05 17 095 1,5 1,7
Area Nor BF (%) 0,54 0,35 047 052 064 074 035 042 035 087 034 062 049 05 0,2
Area Nor AF (%) 0,46 065 053 048 0,36 0,26 0,65 058 065 0,13 066 0,38 0,51 0,5 0,2

1= indices temporais; 2= indices espectrais; DP= desvio padrdo;CV = coeficiente de variagdo ABF= absoluta de baixa
frequéncia;AAF= absoluta de alta freqiéncia; BF= baixa freqiiéncia; AF= alta freqiiéncia
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TABELA A3: Resultados individuais, média (M) e desvio padréo (DP) do grupo suplementado com CREATINA

Voluntario 2 4 6 8 10 11 12 14 15 18 M DP

Idade 30 34 35 22 23 17 27 27 25 24 264 55

Peso 87,4 77,3 590 750 642 630 631 638 639 673 6839 87
Estatura 188,5 183,5 1730 1780 174,00 1775 1805 170,0 183,0 1835 179,2 57

IMC (kg/m?) 22,5 244 221 21,0 22,7 231 23,7 236 23,0 246 2307 11
GORD (%) 12,6 144 109 133 8,6 12,0 142 151 9,1 10,5 12,07 23
GORD (kg) 8,7 12,2 6,9 75 6,1 8,1 106 11,1 7,0 79 8614 20
MCM (kg) 60,0 628 569 626 618 591 644 627 703 618 6224 36

% DC (mm) 83,2 916 955 685 808 612 1080 1005 68,1 529 81,03 181
PRE PPA (watts) 1023,1 8529 620,8 856,9 744,0 7005 8126 772,7 6868 7452 7816 1127

PPR (W"Kg) 11,7 11,0 105 114 116 111 11,3 121 10,8 11,1 11,26 0,5
RAA (watts) 811,2 7139 5421 662,7 5944 613,0 6054 5734 5772 613,8 630,7 79,6

RAR (W Kg) 9,3 9,2 9,2 8,8 9,3 9,2 9,6 9,0 9,0 91 9178 0,2

Carga (kp) 5,4 52 55 5,28 5 47 5,1 5,2 57 46 5,168 0,3

Indice de fadiga (%) 35,9 324 26,8 481 333 320 448 40,7 320 347 36,07 65

Lactato repouso 0,6 0,6 0,7 0,4 0,9 1,0 0,6 0,7 0,6 0,9 0,675 0,2

Lactato 3' recuperagao 9,7 7,6 7.9 9,3 9,7 10,0 13,0 11,9 8,2 11,6 9,888 1,8

Lactato 6' recuperagdo 9,0 8,1 10,2 105 104 8,5 13,0 10,0 7,3 12,0 9,895 1.8

Peso 89,5 782 594 740 655 632 633 631 636 681 688 92

Estatura 188,5 1826 173,5 179,0 1745 179,0 181,0 171,0 184,55 184,55 1798 55

IMC (kg/m?) 25,2 234 19,7 231 215 192 193 216 187 211 213 21
GORD (%) 76,3 676 372 804 759 473 622 641 444 670 622 147

GORD (kg) 14,6 10,8 8,2 11,3 8,5 5,0 9,7 9,4 6,9 13,1 9,7 2,8

MCM (kg) 6,3 8,4 5,9 8,4 55 3,2 6,1 5,9 4.4 8,9 6,3 1,8

% DC (mm) 76,4 69,7 535 656 60,0 600 572 571 592 591 618 6,9
POS PPA (watts) 1078,5 902,8 661,8 868,0 749,8 681,8 7659 7939 7345 810,8 804,8 1219

PPR (W"Kg) 12,1 116 11,1 11,7 11,5 108 12,1 126 116 11,9 11,7 05
RAA (watts) 856,4 750,0 5729 659,0 5794 586,3 5894 591,8 610,2 6169 6412 923

RAR (W Kg) 9,6 9,6 9,7 8,9 8,9 9,3 9,3 9,4 9,6 9,1 9,3 0,3

Carga (kp) 6,7 5,9 4,5 5,6 4,9 4,7 47 47 4,8 5,1 5,2 0,7

Indice de fadiga (%) 33,4 26,4 230 423 325 247 427 400 286 400 333 75

Lactato repouso 0,7 0,5 0,7 0,7 0,7 0,5 0,6 0,8 0,6 0,6 0,6 0,1

Lactato 3' recuperagao 7,7 9,3 8,0 10,1 12,0 9,8 9,8 9,3 10,8 11,9 9,9 1,4

Lactato 6' recuperagdo 8,3 11,9 103 114 125 8,0 10,9 9,8 10,2 9,8 10,3 1,4

IMC= Indice de massa corporal; GORD (%)= percentual de gordura; GORD= gordura em kg; MCM= massa corporal
magra;X DC= somatério de dobras cutaneas;PPA = poténcia pico absoluta; PPR =poténcia pico relativa;
RAA= resisténcia anaerobia absoluta; RAR= resisténcia anaerobia relativa; M = média;DP= desvio padrao
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TABELA A4: Resultados individuais, média (M) e desvio padrao (DP) do grupo PLACEBO

Voluntario 1 3 5 7 9 13 16 17 19 20 M DP
Idade 24 25 33 30 32 23 35 27 30 36 295 46
Peso 716 687 738 848 671 56,7 679 696 756 616 697 77

Estatura 177,56 1725 177,0 186,5 170,5 1650 178,0 1755 1755 1650 1743 64
IMC (kg/m?) 200 200 21,2 206 240 210 226 220 215 227 216 13

GORD (%) 8,4 52 100 11,9 137 7.2 96 168 97 159 108 3,7

GORD (kg) 5,4 3,3 6,4 75 120 4.2 67 11,3 65 9,8 7,3 2,9

MCM (kg) 60,4 598 578 556 754 548 629 560 613 628 607 59

2 DC (mm) 499 579 843 663 905 365 1064 643 62,7 948 714 219

PRE PPA (watts) 901,4 7854 776,0 979,3 7750 606,7 739,9 806,0 906,2 621,6 789,8 118,7
PPR (W'Kg) 126 114 105 116 16 107 109 116 120 101 11,3 0,7

RAA (watts) 685,7 684,7 636,0 738,1 618,1 553,3 607,1 658,3 764,7 496,7 644,3 81,0
RAR (W Kg) 96 10,0 8,6 8,7 9,2 9,8 8,9 95 101 89 9,3 0,5
Carga (kp) 6,6 5,8 4,4 5,6 4,8 4,7 4,7 4,8 4,8 5 5,1 0,7

Indice de fadiga (%) 38,2 44,7 380 355 462 313 329 30,7 313 383 36,7 55
Lactato repouso 0,74 0,74 092 051 05 067 065 08 052 063 0,7 0,1

Lactato 3'
recuperagdo 13,74 141 6,21 108 10,56 897 513 6,93 13556 6,81 9,7 3,4
Lactato 6'
recuperacgédo 13,35 13,92 7,32 10,71 11,34 6,69 10,11 993 1545 7,05 106 3,0
Peso 699 678 710 844 670 576 684 688 754 619 692 72
Estatura 1775 1735 177,5 188,0 1725 164,8 1785 1765 176,5 1655 1751 6,7
IMC (kg/m?) 222 231 225 239 225 212 216 222 242 226 226 09
GORD (%) 576 798 795 924 509 753 66,9 709 46,1 870 706 153
GORD (kg) 7,0 83 126 144 122 126 130 129 9,1 14,7 11,7 26
MCM (kg) 4,9 5,6 8,9 7,6 8,2 7,3 8,9 8,8 6,8 9,0 7.6 1,5
> DC (mm) 65,1 622 621 723 588 50,3 595 599 685 523 611 67
i PPA (watts) 795,7 719,6 768,9 9515 814,8 6494 800,7 7957 9855 649,17 793,1 110,6
POS PPR (W Kg) 1,4 106 108 11,3 123 113 11,7 116 11,3 106 11,3 05
RAA (watts) 621,8 670,7 597,2 759,5 616,2 557,4 600,0 632,1 752,5 563,0 637,0 70,7
RAR (W Kg) 8,9 9,9 8,4 9,0 9,2 9,7 8,8 92 100 92 9,2 0,5
Carga (kp) 52 5,1 5,3 52 5,0 47 5,1 5,2 53 4,7 5,1 0,2

Indice de fadiga (%) 41,6 254 411 368 451 329 393 299 40,2 338 366 6,1
Lactato repouso 0,67 0,78 0,77 092 066 067 053 053 091 061 07 0,1

Lactato 3'
recuperagao 6,78 12,54 9,09 11,01 11,46 10,08 8,19 10,8 11,7 6,93 9,9 2,0
Lactato 6'
recuperagao 96 12,63 984 969 1449 981 10,16 9,84 12,06 10,59 10,9 1,6

IMC= Indice de massa corporal; GORD (%)= percentual de gordura; GORD= gordura em kg; MCM= massa corporal
magra; X DC= somatério de dobras cutaneas;PPA = poténcia pico absoluta; PPR =poténcia pico relativa;
RAA= resisténcia anaerobia absoluta; RAR= resisténcia anaerobia relativa; M = média;DP= desvio padrao



162

ANEXO



