


Metabolismo de carboidratos no
exercicio dinamico

v'Sintese e Armazenamento do Glicogeénio

v'Degradagdo e Utilizagdo do Glicogénio



Macronutrient Energy Powers ATP Resynthesis
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Os carboidratos (CH) sao a maior fonte de energia na dieta
humana:

- acUcares (moleculas simples)

- amido (moléculas complexas)

CH presentes na dieta (principais):

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

Sao absorvidos no intestino somente como monOmeros
(monossacarideos).
Excessao: fibras (ligacoes 3 1-4).
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Metabolismo de carboidratos no
exercicio dinamico

v'Sintese e Armazenamento do Glicogeénio



CARBOIDRATOS SAO ARMAZENADOS
COMO
FONTE DE ENERGIA



SECRECAO INSULINA

I[CH dieta] ........ > I [glicose] (p(’)s_prandial)

plasmatica

+
PANCREAS | —

-T Captacdo de GLICOSE: Musculo Esquelético, Figado e Tec. Adiposo
-T Glicogénio muscular.



Mdusculo Esquelético:
Captagdo de Glicose é assegurada:

Hexoquinase:
T INSULINA

GLICOSE

Sintese de glicogénio
Glicogendlise

Piruvato

MuUsculo




Figado:
Captagdo de Glicose € assegurada:

Glicoguinase:  Glicose
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Curvas de saturacao de substratos para
hexoquinase e glicoquinase
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6LUT4 and hexokinase II (HKII) as determinants of
skeletal muscle glucose uptake during exercise
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GLUT4 content (arbitrary units)

Wasserman DH. Four grams of glucose. Am J Physiol Endocrinol Metab 296: E11-E21, 2009




Representacao esquematica do transporte facilitado
de glicose através da membrana da célula = 6LUT

Glicose 7 @

Transportador
Espaco il - / de glicose
extracelular ' | " (estado 1)
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Insulina e recrutamento dos transportadores
de glicose dos depositos intracelulares

Os transportadores de
glicose aumentam a
captacao mediada por
insulina de glicose na
célula.

Tranportador

de glicose Quando o nivel de insulina

diminui, os transportadores
de glicose movem-se da
membrana celular ao pool de
armazenamento intracelular,
onde podem ser reciclados.

Membrana celular

R

Transportador
de glicose

O receptor ativado promove

o recrutamento dos transpor- e As vesiculas se fun-
tadores de glicose do pool A insulina liga-se a dem para formar uma
intracelular para a membrana seu receptor na organela denominada
celular. membrana celular. endossomo.




Via de sinalizacao da Insulina

___—nsulina
-
Recaptores de
Insulina/IGF-1

ransooss N

de glicose |

GLUTA \"\\:: j‘x PIIIK
~._ !

S e




Via de sinalizacao da Insulina
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Ativacao da Glicogénese pela Insulina
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Leg glucose uptake at rest and during cycle ergometer
exercise of varying intensity and duration
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Wahren J, et al., Physical exercise and fuel homeostasis in diabetes mellitus.

Diabetoloaia 14: 213-222. 1978.




GLUT4 levels in human skeletal muscle fiber types
before and after low-intensity exercise training
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Daugaard JR, Nielsen JN, Kristiansen S, Andersen JL, Hargreaves M, Richter EA.
Diabetes 49: 1092—1095 2000.




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

\

— , )
Translocagdo

Receptor
de insulina

Lancha Jr,2002



Contraction signaling to glucose transport in skeletal muscle
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LKB1 % Exercise
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Fig. 1. Muscle contractions cause translocation of the glucose transporter
proteins (GLUT4) to the cell membrane and T tubules. Contraction activates a
number of signaling proteins that might be involved in the exercise signaling
mechanism [e.g., AMP-activated protein kinase (AMPK), calcium-activated
kinases, nitric oxide (NO), bradykinin, and AS160], but so far no protein has
been identified as a sole mediator. P, phosphorylation; 7, putative protein or
mechanism.




Contraction signaling to glucose transport in skeletal muscle

Contraction Contraction
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Richter EA and Hargreaves M. Physiol Rev 93: 993-1017, 2013.




Mecanismo de Inibicao da lipolise pela Insulina

Q Activatioﬁ :
- Inhibitory &=

PI3-K

Proieiq kinase B/AKE I

—— Phosphodiestesase I

Protein kina%-activated

Protein kinase A




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

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

PISK — Akt - 1 captacao de glicose
1 sintese de glicogénio
1 sintese protéica
1 sintese de lipideos

| gliconeogénese
| glicogenolise
| lipolise



Transportadores de Glicose e suas principais caracteristicas

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

GLUT5| > afinidade Int delgado, rim,cérebro,

Frutose tecido adiposo e testiculo
GLUT 7 — Reticulo endoplasmatico

Richter, 1984.



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

43kDa > e - G

0 min 5 min 40 min

(0)]

D Transport . GLUT4

H

N

GLUT4 (arbitrary units)

=
=
~
=
=
o
=
=
£ 5
o
Q
7
c
o
—

o

Time (min)

Kristiansen et al, 1997



GLUT4 expression in vastus lateralis after 10 days

UT: untrained
T: trained
DT: detraining
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McCoy M, Proietto J, Hargreves M. Effect of detraining on GLUT-4 protein in human
skeletal muscle. J Appl Physiol 77: 1532—-1536, 1994



Estoques de Glicogénio

Sitio de reserva de glicogénio em um homem de 70 Kg, em
repouso, alimentado com dieta Ocidental padrao

Tecido Peso ou Volume Estoques de CHO
Fidado 1,8Kg 70g (0-135)
Fluido extracelular 12 10g (8-10)
Musculo 32Kg 4509 (300-900)

Hargreaves, 1995.




Glicose absorvida em excesso: sintese Ac. Graxos (enddgena)
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Via glicolitica e lipogénica no Figado
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CARBOIDRATOS E
PRODUCAO DE ENERGIA



Produgdo de ATP de diferentes fontes energéticas

Origer_ls MOIeS ATP Pr?;rtfor: 2Tapl\£ax Exerc Relativo | Tempo

Energia disponiveis 5650 S6C0 musc?seg Int suportada | Exercicio
Estoques ATP 0,02 11,2 muito alta | 1-2 seg
Estoques CP 0,34 8,6 muito alta | 30 seg
Glic Anaerébia| 5,2 5,2 alta 7 min
Glic Aerdbia 70.00 2,7 moderada 90 min
Oxid Ac Graxos 8000.00 1,4 baixa 350 hs

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



FONTES IMEDIATAS DE ENERGIA
PARA CONTRACAO MUSCULAR

ATPase :
ATP ADP + Pi + w

N\

PCr Cr + P + #

GLICOGENIO




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

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

120-130 seg 30% 70%



ATP é uma fonte de energia rdpida:

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

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

- Suprimento de O, é baixo

- Sistema Cardiovascular T demanda O, para trabalho cardiaco

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



ORIGENS ATP (ANAEROBIA)

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

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

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

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

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



Efetores alostéericos e ativacao de enzimas
durante o exercicio de alta intensidade

Phosphorylase b

Phosphorylase a

Glycogen

Pyruvate

Allosteric
effectors

CaZ+’ M92+, Pi
ADP, AMP, IMP

H*, G-6-P, ATP

F-6-P
P,, ADP, AMP, NH,

ATP, H*, K*, Mg?*, PCr,Citrate

> [actate
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Usain Bolt
jamaicano recordista mundial €

considerado um dos maiores velocistas de
todos os tempos




Sistema fosfato

8-10 segundos {100 m)

Yelocista




PRIMEIRO experimento — TF muito alta intensidade

Treinamento: 4 homens; adultos; saudaveis

1 serie: 5 seg — corrida de alta velocidade (SPRINTS)
repetida 20-40 X; 3-4 dias/sem; 8 semanas
Biopsia da porcéo lateral do Vasto Lateral (antes e apos TF)
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ATPase
miosinica

Thorstensson et, 1975.



- Um ano apos: Thorstensson et al., 1976.
TREINAMENTO DE FORCA; exercicio de agachamento
14 Homens; 3X/ sem; 3 sets de 6 repeticOes de forca maxima

ATPase miosinica: ndo altera
CPK: nao altera
MK: T 8%.

- TFALTA INTENSIDADE e POTENCIA MAXIMA:

ATPase miosinica: T 55%
CPK e LDH: nao altera

Yakovlev (1975)



-TREINAMENTO DE MUITO ALTA RESISTENCIA
Mostraram analise de diferentes tipos de fibras e atividade enzimaticas

Amostras: VL — alterofilistas olimpicos e fisiculturistas

MK: T 40 % - fibras rapidas
nao mudou - fibras lentas

LDH: T 62 % - fibras rapidas
T 50 % - fibras lentas (respondem ao treinamento, porém menos)

Tesch et al., 1989.



CONCLUSOES:
Embora haja discrepancias na literatura

TREINAMENTO DE MUITO ALTA INTENSIDADE

- ativa ATPase miosinica, MK e LDH.
- diferencas podem ser devidos aos diversos protocolos de treinamento
- efeitos na via glicolitica.



DEGRADACAO DO GLICOGENIO (Glicogendlise)

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



| catecolaminas circulante e
ativacdo neural direta:

licogenodlise
J11c0y G-6-P

[

Glicogénio
: Piruvato

|
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G-6-P Glicogenolise

Piruvato

Musculo — Fibra lla




Degradagdo do Glicogénio Muscular no Exercicio:

I Epinefrina (masculo)
Ep e Glucagon (Figado)
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fosfodlesterase {

5°-AMP 4— GTP

Proteina quinase
Protelna iumase




Ativacao
- A - ; Adrenaline —~Receptor
da glicogénio fosforilase

Activated G-protein

\

, L. Adenylate cyclase
Musculo Esquelético

- cAMP
regulatory

cAMP @®

Figado
1 b: -

activated phosphorylase
kinase

activated glycogen
phosphorylase

phosphatase /
ATP  /ADP
G2
Glycogen — = Glucose-1-P + Glycogen,_




Regulacao alostérica da fosforilase por Cas*

Phosphorylase kinase b

v
Phosphorylase kinase a

¥

e
Phosphorylase b Phosphorylase a

v

Glycogeny —» G-I-P + Glycogen, 4




Ativacao da Lipase Hormonio Sensivel por Adrenalina

Adrenaline Plasma Fatty Acids &
Glycerol

>

{ Padenylate ¥ VEoenss

HSL = Hormone Sensitive Lipase




Conseguéncias da ativacao da AMPK

Strenuous
Exercise

: \/ | 3 5Fatty acids
o Rt

AMP Cast & CD36

vesicles

8 ?
4 e ﬁcoss

Mitochondria

GLUT 4
Vesicles

AMPK: AMP activated protein kinase
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Ca 2+ medeia a glicogenolise no musculo esquelético por
excitacao nervosa

Reticulo
endoplasmatico

“Glicose 1-P

= 2=
Glicose 65—

Lactato Membrana
plasmatica




Inositol trifosfato (IP3) e 0 Ca2+ medeiam a glicogendlise no figado
por a-agonistas

Epinefrina Fosfolipase C

Receptor
a—adrenérgico

Reticulo .
endoplasmatico §

UDP=glicose

Glicose 1-P
Glicose 6-P

Glicose

—a Membrana
Glicose plasmatica




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

- Ligagéo i3
o~ 1,4-glicosidica .




Ramo limite

OO, OU@O

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

Enzima
desramificadora
do glicogénio

Disponivel
//O 0O p ara hidrolise

5.5
—

Disponivel para posterior
acdo da fosforilase




OH

Cadeia de glicogénio

P

Glicogénio fosforilase

Glicose 1-P

+

HO HO HO
m@" J@‘O@H
OH OH OH

Glicogénio remanescente




A velocidade de degradacao do Glicogénio é
controlada por mecanismos:

- Hormonal

- Contracdo Muscular (Ca #*).



Epinefrina
2 )

(MUSCULO e FIGADO) g

Glucagon A0
(FIGADQ) A1) Adenilato ciclase
i (inativa)

l

Adenilato ciclase
(ativa)

.

Proteina quinase
dependente
e AMPc
(Inativa)

Glicogénio
fosforilase quinase
(inativa)

(PAPEL DE CALCIO
® Musculo: A contragao @
libera Ca ’+ do reticulo
sacoplasmatico.

® Figado: Horménios o-adre-
nergicos e outros (eg, vaso-
pressina, angiotensina)
mobilizam o Ca % das mito-
condrias para o citosol atra-
vés da rota do difosfato
de fosfatidilinositol.

> AMPG (®)

il

Proteina quinase
dependente
de AMPc

+ E |
(ativa) s P
- Glicogénio

. MEMBRANA CELULAR

(INIBIDOR DE (@) GLICQGENIO
GLICOGENIO E

FOSFORILASE A DEGRADADO

® No musculo: _
fosfocreatina / K
s

® No figado:

glicose e @

cafeina

Fosfodjesterase
-

fosforilase a

(ativa)
ADP
® ADP
Glicogénio
fosforijase guinase
(ativa)
ATP
Glicogénio
fosforilase b

(inativa)

Proteina
fosfatase 1

Protelna fosfatase 1

PAPEL DO AMP NO MUSCULO

® No musculo sob condicoes
extremas de anoxia e deplecao
de ATP, o AMP ativa a glicogénio
fosforilase b sem fosforilagao.




Degradagdo do Glicogénio

Glycagon
(FIGADO)

FUNCAO DO CALCIO NO MUSCULO

Durante a contracdo muscular, o Ca2+

e liberado do reticulo sarcoplasmatico.

O Ca?* liga-se a subunidade
calmodulina da fosforilase-cinase,
ativando-a sem fosforilacdo. A
fosforilase-cinase pode, ent3o, ativar
a glicogénio-fosforilase, causando a
degradacao de glicogénio.

ciclase
ativa

ATP

AMPC (=)

Adrenalina
(MUSCULO e FIGADO)

Fosfodiesterase
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Proteina-cinase A
dependente de AMPc
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ATP

Proteina-cinase A .
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ADP

25

P
Glicogénio- ¢
fosforilase-cinase a
(ativa)

Proteina-fosfatase 1 o <A Insulina

FUNCAO DO AMP NO MUSCULO

No musculo, sob condicées extremas de andxia e de deplecao de ATP,
o AMP ativa a glicogénio-fosforilase b sem que ela esteja fosforilada.

= -

GLICOGENIO
E
DEGRADADO

Glicogénio-
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ADP H,O

Tl

Proteina-
fosfatase 1

7%
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ATP
Glicogénio-

fosforilase b
(inativa)




Glicogenolise

., GLICOSE
" SANGUINEA

Glicose para os tecidos

Repouso: 75% vem do figado,
25% gliconeogénese

Exercicio: glicose p/ musculo
intermediarios p/ gliconeogénese
hepatica (lactato)

’.‘MUSCULO‘,
| i

/ ‘
\

/Glicogénio|

’ :
f

[ ;

(| abad |

|
H 14 i i
T A
- :'.f
RAR T i i}
P 4. . 4 ~
’ ’ !
’ \
3 \
/ %o A

Glicose para o musculo
Nao tem G-6-Pase

Repouso: consome 15-20% da

glicose circulante

Exercicio: (50-60% VO, max),

consome 80-85% glicose circulante



Sintese do Glicogénio

Glicose 6-fosfato

I l Fosfoglicomutase

UTP + Glicose 1-fosfato

UDP - glicose Trosing
pirofosforilase

UDP - glicose
(UDP - @)

PP Sintase inicladora
{ do glicogénio
H,0 UbDP
Pirofosfatase

®-0-0-

Glicogenina
HO

2P

UDP- @ Sintase do
glicogénio

ligacoes 01,6

Glicosil (4:6)
transferase

e 0"’ o
.—.
o-9

Alongamento subsequente
nas extremidades nao-reduto-
ras pela glicogénio sintase,

: produzindo ligacoes «-1,4.
EXTREMIDADES Ramificacdo subseqiiente pela
NAO-REDUTORAS glicosil 4:6 transferase produ-
zindo ligagoes .- 1,6.

GLICOGENIO




UDPGlIicose

CH,OH

OH OH

Difosfato de wuridina glicose
(UDPG)




Reacao catalisada pela glicogénio sintase

{;Iir_‘.f:gff“nin—
sintase




Ramificacao do glicogénio

Cadeia de glicogénio
terminal o(1>4)

o -
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Regulacéao alosterica da Sintese e Degradacao
do Glicogénio

Glicogénio

Glicose v
Glicose 6-P v
Glicose 6-P

thogén/o Glicogénio
fosforilase sintetase

MUSCULO .
Glicose 1-fosfato




UTILIZACAO DA GLICOSE SANGUINEA
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"..‘E:"- | Wil SR
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Treinamento fisico de alta intensidade e poténcia maxima

A capacidade maxima de utilizar substratos especificos aumenta muito

80 -
3 70
o 60 7 18-55
c
O
g 40 -
S 15 p/ 30
N

20 -

0 ‘ .
Glicogénio Lactato Oxida(;éo Capa_cudqd_e
(repouso) (repouso) Piruvato Reﬁplrgtorla

eclaos

Yakovlev et al., 1975



TREINAMENTO DE RESISTENCIA PESADA

9 homens: treinamento forca do biceps braquial (BBT): 5 sem

braco oposto foi imobilizado (BBI): 5 sem

Conteudo de Glicogénio e PC

% alteracao

80 -
60 -
40 -
20 -

=20 -
40 -
-60 -

~_ —18% estoques de ATP
60 g(lzlcogenlo — 39% contetdo creatina
20 — 23% pool de adenosina
o 55! intracelular (calculado)
=131
25

40

MacDougall et al., 1977



CONCLUSOES:

ADAPTACOES BIOQUIMICAS QUE OCORREM NO MUSCULO
ESQUELETICOS APOS UM PERIODO DE TREINAMENTO CRONICO
DE ALTA INTENSIDADE:

-TF proximo a poténcia maxima aumenta a capacidade do musculo treinado
para produzir energia anaerobia.

- Enzimas regulatorias das vias ATP-CP e glicolitica podem T sua atividade
méaxima com TF de poténcia maxima. Principalmente: ATPase miosinica,

MK, LDH, PFK e fosforilase a.

- T ESTOQUE no musculo em repouso: ATP-CP, creatina e glicogénio.



Pelo menos 5 processos fisioloégicos favorecem a
ressintese de glicogénio muscular sobre a do hepatico
apos 0 exercicio sub-maximo:

1. Absorcao intestinal da glicose aumentada.

2. Musculo é mais sensivel a insulina.

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

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

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

1

Fase de
investimento
de energia

2 ATP =
necessarian

7

Fase de
geracéo
de energia

—

2 lactatos /-

Produt;ad:;

Entrada — Safda— — —
Tglicose —= 2 piruvatos ou 2 lactatos
2ADP——=2 ATP =
2NAD——=2 NADH —
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reacao

Glicose
Pontos de controle

Inibida por
glicose-6-fosfato Passos que requerem NADY
como aceptor de elétrons

Frutose-6-fosfato

Inibida por ATP :F X

Frutose-1, 6-bisfosfato

)
| Diidroxiacetona Gliceraldeido-3-fosfato
I fosfato

| ¢
~ 1,3-bisfosfoglicerato

:

2-fosfoglicerato

l

Fosfoenolpiruvato

Inibida por ATP :F X

Piruvato




Regulagdo da Glicodlise Hexoquinase:

+ glicose
- G-6-Pe ATP

PFK-1:

+ AMP, ADP, Pi, NH,"
- ATP

Fosforilacdo em nivel de substrato

PK:
+ Frutose 1,6 di P
- ATP

LOH: - ATP
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Quals os destinos ?




Destinos dos NADH + H*

Glicdlise

¢ TEALTA INTENSIDADE
NADH + H* METAB ANAEROBIO

LDH
Sarcoplasma Acido lactico <€— Acido piravico

Membrana mitocondrial "Langadeira do hidrogénio”

TE MODERADO
¢ METAB AEROBIO

Mitocondria H+




Coracao

Figado

Lancadeiras

Malato-Aspartato

NAD*

Cytoplasmic
malate
dehydrogenase

Mitochondrial
malate
dehydrogenase

Mitochondrion
(a)

de elétrons

Glicerol-Fosfato

NADH + H* NAD*
Cytoplasmic /
glycerol phosphate
dehydrogenase

Dihydroxyacetone

phosphate

Mitochondrial
glycerol phosphate
‘dehydrogenase

/\:AD

Mitochondrion
(b)

Musculo
esquelético



Cadeia de Transporte de Elétrons

[
i

EO -
(volt 0.4
s)

0,2

+
Oxido-reducdo 0?2

+ |
0,4 |
+

0,6

+

0,8




Cadela de Transporte de Elétrons

Fluxo de H°

Espaco
intermembrana

Complexo | Complexo 111

EEEESESSS,

Bicamada lipidica

Matriz

NADH + H'




FOSFORILACAO OXIDATIVA

Espaco "j; - Matriz

intermembrana E -
= HT

4 H™
= ’ H
Tembran : : le mhl mn
mitocondrial H H mitoc 1.)1|(l|1a_l:'_,
externa H o

¥ inunm

Aumento [HY|

H*

+ Transporte
de elétrons

ADP + P,




ATPase

1

Fo'F

Izacao:

L_ocal
Estrutura

Espaco




Teoria da Sintese do ATP: Acoplamento

Cadeia de Transporte de Eletrons e Fosforilacdo Oxidativa

Membrana Membrana
il interna externa
Mitocondria

Matriz e Citoplasma

Baixa
concentracao
de H*

ATP

§ Matriz ADP + P, E»:g": i

Membrana e 3 e : s
Membrana interna - e Alta concentragéo
externa de H*

Citoplasma




DESTINOS DO LACTATO

CICLO DE CORI ou GLICOSE-ALANINA

Musculos esqueléticos Figado

Glicogénio Glicogénio
Exercicio Repouso I

©) (9
Sangue

Glicose-6-fosfato - (Glicose *—— Glicose-6-fosfato

) (&)

Acido pirivico Acido pirivico
l Sangue

@

Acido lactico Acido lactico




TF ALTA INTENSIDADE: ANAEROBIO

r“— Glicose
S
4 ATP 2 GTP i
Piruvato N

' . NADH + H*
i S
e

Lactato

Musculo




% de fibras usadas

RECRUTAMENTO DAS FIBRAS MUSCULARES

100t Tipollb
Tipoll a
801
60t Tipo |
40+
201
0 - - . . |
Leve Moderada Maxima

Intensidade do Exercicio



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

"Catecolaminas t Glicogenélise" Glicdlise

—_ M
—

I Produgdo de Lactato.




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

[Lactato] = Producdo - Remogao

Ex. leve > t t

Ex. Mod-Int t tt +

Ex. Intenso i1t ttt W




Insuficiéncia
de O, no musculo
ativo

\

Acumulo de Lac1014




Maior recr'utamen'ro|
de fibras rapidas

Insuficiéncia
de O, no musculo
ativo

\v

Acumulo de Lac1014




Maior recrutament
de fibras rapidas

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

\”

Acumulo de Lac‘ra'rd




Maior recrutamento
de fibras rdpidas

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

\”

Acumulo de Lactato

T~

Remogdo de Lactato
diminuida




Efeito do Treinamento Fisico
no Limiar de Lactato

Capacidade de Transp.de O,.
Capilarizagado.

Densidade Mitocondrial
Maior capacidade oxidativa
Maior utilizagdo de gordura
Melhor oxidagdo da glicose

Produgdo de
Lactato

(carga absoluta
e relativa)




IOxidagﬁo de AGL

1 Glicolise

A

1 Piruvato

Produgdo de
H* e Lactato l

v

Uso de piruvato
e NADH + H+
pela mitocondria

Acumulo de
Lactato no
sangue

___________________’

I Remogado de
Lactato




-
LIMIAR DE LACTATO

Lactato sangiiineo

i'\ LA (atleta)

| | | ] |
Rep 20 40 60 80 100

Exercicio progressivo (% VO,max)



Importancia do Limiar de Lactato

1) Independentemente do que causa o LA, ele ocorre

e interfere em alguns aspectos relacionados com
a nossa capacidade de tolerar exercicios.

2) Serve para a predigdo de desempenho em
atividades que exijam um metabolismo aerdbio
intenso.

3) Serva para planejar a intensidade de treinamento
aerobio e verificagdo de melhora do sistema
oxidativo com o treinamento fisico.



Exercicios de Alta Velocidade : uso da via glicolitica
(informacdes mais especificas)

50
40 -

30 -

20 -
) I I I
0

ATPase CPK FOSfOI‘I HK PFK PK
lase

% aumento

Yakovlev, et al., 1975



Treinamento fisico anaerobio: (elucidar as alteracbes metabolicas
da via glicolitica).

Treinamento: 7 sem; 1 sessdo de extensdo do joelho; 30-seg exercicio
eV le)

Lactato muscular: repouso: 0,9 mmol/Kg
exercicio: 19,4 mmol/Kg

25
20 -

15

10
5‘ I

PFK Fosforllase

% aumento

Costlll, 1979.



Outros pesquisadores tem demonstrado T atividade da PFK com TF que
utilizam via glicolitica mostraram niveis de aumentos muito semelhantes
aos Vistos anteriormente:

—21% PFK — Fournier et al., 1982

—16% PFK — Jacobs et al., 1987

—14-34% PFK — Simoneau et al., 1987.

— 33% PFK e HK — 15 sem treinamento de alta intensidade intermitente.

Porém, “insights”- com relacdo aos Tipos de Fibras — 1990.
Takekura e Yoshioka



Treinamento de velocidade:

Ratos machos — treinamento esteira 16 sem/ 5x/ sem.

Protocolo: corrida 45 seg; veloc 85m/min; 10 min
corrida intervalada — 2,75 seg

Soleo: fibras vermelhas, oxidativas (tipo I)
EDL.: fibras intermediarias oxid-glic. e glicoliticas (tipo Ila e I11b)

Resultados:
So6leo: 4 30% CPK EDL: { 14% LDH
J 18% LDH T 53% PK
T 44% SDH
T 27% PFK

Maior recruta/ de
fibras glicoliticas

SDH e MDH: aumentou nos 3 tipos de fibras



SUBSTRATOS USADOS E ESTOCADOS TF GLICOLITICO (ANAEROBIO)

TF anaerdbio intenso de moderada duracéo: treinamento de velocidade
ou

Corrida de alta veloc e pequena distancia intermitente (sprint) aumenta
conc glicogénio > PC > ATP.

100 -
80 -
60 -

40

% aumento

20 -

ATP PC Glicogénio



Conclusoes:

O TF anaerobio com objetivo de aumentar a via glicolitica:
1. T atividade de enzimas como ATPase miosinica, CPK, HK, PFK,
PK, LDH e fosforilase.

2. Pode T algumas enzimas aerdbias como: CS, SHD, CO, MDH, e
NADH redutase).

3. Adaptac0es pode ser especifico para o tipo de fibra: fibras (l1b e
[1a).

4. Esse treinamento aumenta [ATP, CP, glicogénio] no musculo em
repouso com maior adaptacao para o glicogénio.

5. T capacidade do musculo para producao total de ATP, sua
capacidade glicolitica e sua capacidade para metabolismo
oxidativo.



GLICONEOGENESE

Membrana mitocondrial

Carboidratos itocd i
arboidrat Mitocondria

Citosol

Glico-
neogeénese

Oxaloacetato

T

Malato _«




Fontes gliconeogéticas: - alanina
- ghicerol mmm) Glicose(figado)

_—"" - lactato

T Catecolaminas e

Horm. contra-regulatorios l + 47%

Glicose
(plasmatica)

|

Insuficiente para captacdo da glicose periférica e
manutencao da euglicemia



GLICONEOGENESE

HO SEo

-\
=

Lactate

X
N
>
N

N
> Glucose ———.

~—— Glucose

\ ,"";
Glucose Gluco;se 6-P

Liver y
/ /Lactate S — ){

Glucose 6- P —— lLactate

Clycogen — Lactate = —




DESTINOS DA CADEIA CARBONADA DOS AA

10 AA sdo degradados liberando ACETILCOA

5 AA sdo convertidos em a-CETOGLUTARATO
3 AA sdo convertidos SUCCINILCOA

2 AA sdo convertidos em OXALACETATO

2 AA sdo convertidos em FUMARATO

As cadeias carbonadas podem também originar:
- GLICOSE: AA glicogenéticos ou ghcogenlcos
- CORPOS CETONICOS: AA cetogenéticos ou cetogénicos

AGL: lipogénese

A A — CK: oxidagdo

N

GLICOSE: neoglicogénese



DESTINOS DA CADEIA CARBONADA DOS AA

Leucine’
Lysine
Phenylalanine?
Tryptophan®
Tyrosine*

Cetogénicos
Acetoacetyl CoA

‘|’ Citrate

Acetyl ®
T
Pyruvate

\

Glicogénic

Alanine
Cysteine
Glycine
Serine
Tryptophan®

Oxaloacetate

A

Asparagine
Aspartate

Glutamate

Arginine

Glutamine

Histidine

Proline
o

o-Ketoglutarate

\

Succinyl CoA

Isocitrate

Succinate

Malate Fumarate
~—

Phenylalanine?

Tyrosine*

Isoleucine
Methionine
Threonine
Valine




Leucine Isoleucine

BCAA kG e

(AA de Cadeia Ramificada)

Glu Glu Glu
a-Ketoisocaproate a-Keto-B-methylvalerate a-Ketoisovalerate

NAD™ + CoA NAD™ + CoA NAD* + CoA

NADH + H™ + CO, NADH + H* + CO, J NADH + H* + CO,
Isovaleryl CoA a-Methylbutyryl CoA Isobutyryl CoA

FAD FAD FAD

FADH,

\ \

B-Methylcrotonyl CoA Methylacrylyl CoA

FADH,

Y

Acetyl CoA Acetoacetate Succinyl CoA Acetyl CoA Succmyl CoA

Corpos Cetonicos Gllcose
BCAAT: branched chaln aa aminotransterase

BCKAD: branched chain ketoacid dehydrogenase
ACDH: acyl CoA dehydrogenase




- CICLO GLICOSE - ALANINA

[alanina] liberada pelo musculo é resultante da transaminacao aa
cadeia ramificada (valina, lisina, isoleucina)

MUSCULO . SANGUE |  Fi6ADO

Proteina

| GLICOSE <= GLICOSE$——— GLICOSE
: : Ciclo da
Aas : :

Uréia

Glicélise : : GAllconeo
; JENESE a-cetoglu
Y : : tarato

Piruvato Piruvato Glutamato

Glutamat
a-cetoglutarato ALANINA -—> ALANINA —> ALANINA a-cetoglutarato

| 1 [glucagon] /

1 Alanina transaminase




EXERCICIO FISICO PROLONGADO

PROMOVEM:

GLUCAGON ) |I-
GLICOCORTICOIDES - DECRESCIMO NASINTESE

- AUMENTO NA DEGRADACAO

i B

PROTEICA

O sinal endadcrino é considerado o mais potente regulador da degradacdo de proteinas



GLICONEOGENESE - RESUMO

Glucose

Pi
j Glucose 6-phosphatase
H,O

Glucose 6-P
A

Y

Fructose 6-P
Pi

Fructose 1,6-bisphosphatase
H,O
Fructose 1,6-P»

Glyceraldehyde 3-P < > Dihydroxyacetone phosphate

I

1
!

Phosphoenolpyruvate GDP A
CO,

Amino Acids

NADH + H*
Glycerol phosphate

dehydrogenase
NAD™ WS

Glycerol 3-P

ADP
Glycerol kinase

P
Glycerol

PEP
carboxykinase Oxaloacetate <— |

ADP + Pi \
Fumarate A’//
Pyruvate \

carboxylase Succinyl CoA <— a-Ketoglutarate

Pyruvate
NADH + H*

Lactate

dehydrogenase

NAD™

Lactate




Lactate

lLDH

Pyruvate

Glutamate

a-KG @

Aspartate <<

a-KG
/

\> Glutamate

Oxaloacetate

@

Aspartate

\

2z

Oxaloacetate

Phosphoenolpyruvate

g >

Pyruvate
I carboxylase

NADH + H™

@  NaD*

GLICONEOGENESE

Malate
Y

Vv

Phosphoenolpyruvate

> Malate
NAD™

@

\ NADH + HT
Y
Oxaloacetate




PEPCK-C

Hakimi, P et al. The Journal of Biological Chemistry 2007, 282:32844 - 55

More Powerful Than
a Locomotive?
PEPCK-C™*Supermouse
VS.
Wild Type




PEPCK-C

Lactate in blood Rest Exercise

PEPCK-C ™ 3.8 mM 2.8 mM
| Wild type 4.4 mM 17.0 mM

9

Wild type

V' perckc ™

Distance run (km)

15 20 25 30 35 40

PEPCK-C ™ mice S Exercise time (min)

>

—
1

Relative density

D B S J
PEPCK-C ™ mice

Hakimi, P et al. The Journal of Biological Chemistry 2007, 282:32844 - 55




PEPCK-C
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Hakimi, P et al. The Journal of Biological Chemistry 2007, 282:32844 - 55



More Powerful Than
a Locomotive?
PEPCK-C™*Supermouse
VS.
Wild Type
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(umol.min-1)

Precursores Gliconeogénicos no Exerciclo

300
250
200
150
100
50
0

Rep EX

Rep EX

Rep EX

Rep EX

Piruvato

Lactato

Glicerol

Alanina

Adaptado de Hargreaves, 199¢



Quais os destinos metabolicos do Piruvato?
- Formacao de LACTATO (Metab Anaerobio)

- Ciclo de Krebs (Metab Aerdbio)



Ciclo de Krebs

Hans Krebs
1937




The Nobel Prize in Physiology or Medicine 1953
Hans Krebs, Fritz Lipmann

Hans Adolf Krebs Fritz Albert Lipmann
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GLICOSE
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Higher potential energy

— NADH+H?*

L

—
o
=
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-
=
E
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A Summary Diagram of The Krebs Cycle

Pyruvic acid

@ - carbon
— atom

Krebs Cycle
(citric acid cycle)




Regulacao do Ciclo de Krebs

Piruvato

1w x MibidoporATR 1- Piruvato descarboxilase
—%_ por acetil-CoA ¢ por NADH

Acetil-CoA
2-Citrato sintase

Inibido por ATP, por NADH, por succinil-CoA e por citrato

:"' | B 2 3- Isocitrato desidrogenase

=

' » 4- Alfa-cetoglutarato

Malato Isocitrato 1
! Inibido por ATP, dESIdrOgenase
= 3 ~ ——, por NADH
»

Estimulado por ADP,

i‘ o t
Fumarato i por NAD

o ('( luglul'll"llt)

Estimulado por

\{ ADP, por NAD*
Succinato 4
%ﬁ f Inibido por ATP

Succinil-CoA ¢ P.(?.r N';\,D” ¢
succinil-CoA

X Pontos de controle

Inibicao da reacao

#  Passos que requerem aceptores
de elétrons como o NAD* ou o FAD




Sintese liquida de ATP
a partir de uma
molécula
de Glicose




AS PRINCIPAIS MODIFICACOES DA ENZIMAS
MITOCONDRIAIS SAO OBSERVADAS COM TF AEROBIO
(moderada intensidade e longa duragdo).

O 1° trabalho e mais notavel nesta area foi publicado
pelo Dr Holloszy em 1967. Onde foi mostrado um protocolo de TF
aerobio, capaz de promover adaptacdes metabolicas ao no
musculo esquelético.

Ratos machos treinados em esteira, inclinagao 8%

Treinamento: 5 dias/ sem

Adaptacao: 10 min/ 2x/dia (intervalado) de 4 horas/ 22 m/min

Treinamento: 12 sem; 120 min; 31m/min;
com 12 seg de corrida alta veloc a 42m/min
intervaladas por 10 min através de todo o periodo do
treinamento.

Holloszy JO. Biochemical adaptations in muscle: Effects of exercise on mitochondrial oxygen uptake and respiratory
enzyme activity in skeletal muscle. J Biol Chem 242 (9): 2278-2282, 1967.




=

Capacidade Respiratoria das enzimas aerobias ao TF
(musculos gastroguinémio e soleo)

Enzimas % aumento com TF
Cit oxidase

Gastro 81

Soleo 62
Sucinato oxidase

Gastro 68

Soleo 60

NADH hidrogenase (Gastro) 111

NADH Cit C redutase (Gastro) 140
Sucinato desidrogenase (Gastro) 82

Holloszy, 1967



Dois anos apos: Holloszy e Oscai em1969, mostraram as adaptacoes
que ocorrem na cadeia de transporte de elétrons.

Gastroguinémio:

CO (citocromo oxidase): T 91%
Citocromo C: T 101%



1° estudo do Lab do Dr Holloszy (1970):

Mostra o contetido de Cit C no gastro com TF: T 102%

Isocitrato desidrogenase (IDH)- enzima limitante do Ciclo de

“”Hn”ﬂ

IDH a-KGD GDH MDH

%% aumento




Posteriormente varios outros trabathc maram estes

resultados mostrando aumento na Cit C.

Estes estudos estabeleceram rapidamente uma das
maiores adaptacOes enzimaticas mitocondriais que
ocorrem como TF.

A Cit C passou a ser utilizada como um marcador de TF
aerodbio. o

CK e MK: nao aumentaram
F1-ATPase — sensivel a oligomicina
- s6leo: T 76%
- gastro: T 113%
Confirmando esse protocolo de treinamento
como aerobio




//
Os resultados iniciais da literatura ndo se preocupavam

com a composicdo muscular e tipos de fibras de cada musculo.

Somente em 1971, que Baldwin comecou a se preocupar
com tipo de fibra muscular.

Musculo | (Ic) lla 11X (11b)
Soleo 96 4 -
VL (verm) profundo 30 70 -
VL (br) superficial - - 100

Concluiram que existia uma grande diferenca nas respostas entre
fibras brancas e vermelhas



//

Apos a diferenciacdo do tipo de fibras foi determinada a
atividade da Cit C, CS, CO (cit oxidase), CPT

Soleo, RV (vasto lateral-verm) e WV (vasto lateral-branca)

C3 Activity {(mmales/min/kg}
Bo -

CPT Activity (mmoles/min/kg)
td -

L2r

ik
0.8F
0.0
o4f

o.xr

Sofeus Red Vastus White Vastus



2500

2000

1500

1000F

s00

o

aerobio, aumenta proporcionalmente na mesma extensao.

CO Acvitity (ml Oxygen/min/hkg)

White Vagtus

30 Cytochrome C (nmolea/g)

F{-2n

20F

15 -

10 F

Mo Data

Scleus

Aed Vastus

White Vastus

A capacidade dos trés tipos de fibras, para metabolismo

SDH e MDS aumentam em proporc¢oes equimolares nos
3 tipos de fibras de musculo esquelético
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Aumenta os estoques de glicogénio pelo TF aerobio

o
o=

mMmHNn>T>mMIOZ—

160%

140%

120%

100%

80%

50%

40%

20%

0%

—_

(18974)

Taylor et al.

Golinick & Gollnick et al. Yakoviev
King (1969) {1972} (1875)



Sumarizando /

Cadeia de transporte de elétrons Oxidacé&o de Lipideos
120%
140%[-
100% 120% -
WD 9/0
| 80% | 100% I
N
CR; .| (N; 80%
E R gox| [EEE
A 40% E :
E o E o
20% - R
*TNADHDH S0 (4) CO (10} NADH Cyt. € (8) O, | ey ; :
f3) Reductase (2} CPT (5) 3-HAD (4)  Paimityl CoA  Palmity! CoA
Synthetase (1} DH (1)
Ciclo de Krebs Capacidade oxidativa de substratos
100% 140%
120%
% 80%f %
100% |
| |
([\% 60% |- g 80%
R
E 40%f Ié 60% I &
g A so% B
Sl S
20% |- [l

CS (10)  IDH (2) a-ketoglutarate SDH  MOM (8) Glutamate 0%

Pycuvate Succinate Ascorbate Paimitate Oleate Linoleate Palmityl Paimityl
DH (1) (16} OH (1) (6} (2) (2) () f.

2] (¢4 CoA (2] Carnitine (2)



= e
Variagoes na atividaae

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

SDH B LDH B PHOSP

")
(@]
=
o 8
c
18..0)
go
S 3
c @
> 0
(@]
L3
]
S >
E
()
-

Sprinters 100m Sprinters 800m Corredores 5000m Maratonistas

Taylor et al., 1985




Citrato Sintase

Acetil-CoA (2C) + oxalacetato (4C) + H20 — citrato (6C) + CoA




Citrato Sintase

Marcador Metabolico de Treinamento Fisico



METODOLOGIA

» Sistema de natacdo para ratos

» Sobrecarga adaptada a cauda

Oliveira EM et al., Journal of the Renin-Angiotensin-Aldosterone System, 2009.




Treinamento dos Animais

* Protocolos de treinamento (P):
» P1: 12 - 102 semana — 5x / semana / 6omin / dia.

» P2: 12 - 82 semana — igual ao P,
o? semana — 5X / semana / 6omin / 2x/dia,
102 semana — 5X / semana / 6omin / 3x/dia.

Sobrecarga: 5% do peso corporal adaptado a cauda do animal.

1 2 3 4 5 & i a 5| 10 SEmanas
| | I T T T T T 1 I I
] 3 4 5 ] ] 5 ] 5 5 ] 5 Carga{%PC}
ISIII 40 50 EiEIl 40 50 BO I GO ‘ GO ‘ 21l ‘ G0 | G0 ‘ G0 ‘ GO ‘ G0 ‘Tempn (i
2eldia 3xrdia F2

Oliveira EM et al., Journal of the Renin-Angiotensin-Aldosterone System, 20009.
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Atividade da Citrato Sintase
no soleo
40 -
.
% 30 -
@© *
(D)
5 20 -
<
O\O N T . l
0
S T1 T2

Oliveira EM et al., Journal of the Renin-Angiotensin-Aldosterone System, 2009.



Destinos metabdlico do Piruvato

Glicose

M glicolise

Piruvato

transaminacao redug:ao
descarb |Iagao
carboxilg@céo

oxidativa

Oxaloacetato




(umol.min-t.kg?)

150

H
(@)
(@)

(o)
(@)

Treinamento Fisico e Oxidacao de Carboidratos

Sedentario Treinado
150

Glicogénio

muscular
Glicogénio

30 muscular

Glicose plasmatica

Glicose plasmatica
5 30 45 60 /S 90 105 120 15 30 45 60 /S 90 105 120
Duracao do Exercicio (min) Duracao do Exercicio (min)

0

Adaptado de Hargreaves, 199



Muscle Metabolism

......................... » Glucose
Glycogen T Glycolysis
Glycogenolysis GFP
anaerobic aerobic
Lactate - Pyruvate *  Acetyl-CoA
’ [ |
Krebs Electron

cycle ! : Transport




Muscle Metabolism

......................... N GIU ose
Glycogen T Glycolysis Fatty acids

Glycogenolysis

GFP B - Oxidation

anaerobic aerobic v
Lactate « Pyruvate *  Acetyl-CoA

»

Krebs Electron
cycle — Transport




Precursores de AcetilCoA

Gllcogénlo Triglicéride Proteina

Glicogenolise l Lipalise Proteadlise

Y Y

Glicose Acido graxo livre Aminodcidos

Glinﬁliﬁk{

Piruvato B-Oxidagao

Oxidacao Y Deaminacao e
oxidacao
Acetll CoA




Glicolise
anaerobica

2 NADH

2 NAD"

2 Lactato

GLICOLISE

Glicose

2 ADP + 9 P‘.\ ¢

Frutose-1,6-
hsfosfato

2 ATP €

2 Piruvato

Oxidacao aerébica

Fosforilacao
oxidativa

2 NAD+

6 COg + 6 HyO

2 NAD"

2 NADH

Fermentacao
alcoolica
anaerobica

2 CO, + 2 Etanol




100%

Anaerobic
Glycolysis

Aerobic
Energy
System

wa1sAg Abuau3 o At1ondo) o

10 sec 30 sec 2 min 5 min +






Destinos metabolico do Piruvato

Glicose

IGIicﬁIiSE

Piruvato

r"lr'l-;-EI.I'I'Ilr'El.-; ‘_____-'"_-:/H \'\ﬁicul;ﬁi

'—\.\_\_
in@ Q
'f_’fma Carboxilagéo Descarboxilagao %’ﬂxﬁ

/ oxidativa R
@ Acetil CoA




Perda de adenina nucleotideo do musculo esquelético

ATE
A Y

destostiorifacao

do AMP
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xXaniana
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ack ir‘,) NGO




(Adentlato quinase)
3. ADP + ADP — » ATP + AMP CK
¢ 1

-

-

{smarato
/ (1) AMP desaminase
(2) Ademilyncelvuto shutare

(3) Adamitemccimate liare

——— _-’ g .
) IM / \\ Adec ulsuccinato

/ Aspartato + GTP — GDP +Pi

&
/ - Xantina desidrogenase

/
/ : 1 Ca®

4. IMP * Hipoxantina Xantina oxidase

/

(057 H;0O;; OH; 4cido 'irico)




Sintese de Creatinina

CH A
H(.;NH;,* HQNH:,*
COO™ COO™
Arginina Glicina

L )

Amidino-
transferase

Ornitina

Guanidinoacetato

Guanidinoacetato

S- Adenosilmetionina
Metiltransferase

S-Adenosilhomocisteina

CH

COO
Creatinina
A

ATP \ ATP

Creatinina

quina‘sy
0]

ADP

Creatinina

Creatina fosfato




GLICOSE

hexoquinase

G-6-P

Exercicio (baixa e moderada):

GLICOSE MUSCULAR N

Exercicio (alta intensidade):

GLICOSE MUSCULAR T

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

Porque?

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

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

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



Sintese liquida de ATP
apartir de uma molécula
de Glicose




ADAPTACOES MUSCULARES
AO TREINAMENTO FisIco



Adaptacoes ao TF

- Aumento da vascularizacao (endurance)

- Aumento na massa mitocondrial (volume e
tamanho)

- Aumento de enzimas respiratorias (TF animais
com corrida e natacao forcada)



Recrutamento ordenado das UM
Exercicio Intensidade decrescente

% fibras
120 -
100 -
80 -
60 - T?pol
& Tipo Il a
40 - == Tipo Il b
il
. .\\J\‘\t‘\-\-&_\
0 | | | | — T
1 2 3 4 5 6 7 8
-20

Tempo (min)



Recrutamento de unidades motoras durante o EF

N° de fibras

Intensidade



Caracteristicas das fibras musculares

I lla 11D
Cor branca branca
Dens. mitocondrias
Capilarizacao
Bioguimicas oxidativa glicolitica/  glicolitica
oxid.
Funcionais
Tempo de lenta rapida rapida

contracao/relaxam.
Forca de contracao
Rendimento nao fatigavel fatigavel fatigavel
Limiar de excitabilidade




Capilarizagao

/ /
4 /i o ‘

Tortuosidade capilar®




Capilarizagdo
Resisténcia e Forca

%

50- A
401
30-
20-
10 _

0 ' -#
110
4

Resisténcia Forca

Densidade Capilar B Capilar/ Fibra



Hipertrofia muscular
Treino da forgca - 6 meses

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

Tipo | Tipo Il a Tipo Il b

Antes " Depois



% de variacao
(relativa aos sedentarios)

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

40 7

30

20 1

10 7

-10 -

-20

Fibras |
“Fibras |1

1

Velocistas

Fundistas
Brooks e Fahey, 1985



Tipo de fibras e especialidade desportiva

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



Variagoes na 7% de distribuicdo de fibras

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

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

100m 800m 5000m

Taylor et al., 1985



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

Fibras |
0)
(%) 90 -

80 -

® Fibras 11

70 -

60 -

_——
50 A 7 e 8

40 -

30 - - B

20 T

10 -

0 ———— ——— ——— ———

Sedentarios  Halterofilistas HoOquistas Fundistas Remadores



%

80
707
60
50+
40+
30+
20"

10

Fundista

Composigdo muscular

Tipo |

Tipo lla

Tipo Ilb



%

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

:‘_‘_‘_l

Meio fundista

Composigdo muscular

Tipo |

Tipo lla

Tipo b



%

40
351
301
257
20"
151
10-

Velocista

Composigdo muscular

Tipo |

Tipo lla

Tipo b



% de fibras usadas

[HEN
o
T

80T

60T

401

20T

L

RECRUTAMENTO DAS FIBRAS MUSCULARES

Tipo Il b
Tipo Il a

Tipo |

eve Moderada Maxima

Intensidade do Exercicio



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

ﬁCa’recolaminas ﬁ Glicogenéliseﬁ Glicdlise

— M
—

ﬁ Produgdo de Lactato.



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

[Lactato] = Producdo - Remogao

Ex. leve > t t

Ex. Mod-Int t tt +

Ex. Intenso i1t ttt W



Insuficiéncia
de O, no musculo
ativo

\”

Acumulo de Lactato

Maior recrutamento
de fibras rdpidas

Intensificagdo
da glicolise

T~

Remogdo de Lactato
diminuida




(umol.min-t.kg?)

150

H
(@)
(@)

(o)
(@)

Treinamento Fisico e Oxidacao de Carboidratos

Sedentario Treinado
150

Glicogénio

muscular
Glicogénio

30 muscular

Glicose plasmatica

Glicose plasmatica
5 30 45 60 /S 90 105 120 15 30 45 60 /S 90 105 120
Duracao do Exercicio (min) Duracao do Exercicio (min)

0

Adaptado de Hargreaves, 199



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

N
o

BN
o

(o))
o

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

\
! Exaustao s
Porcentagem de VO, max 4 4

@
o

mmoles de glicose / kg peso umido

30 60 90

Tempo (min)
Powers e Howley, 2000



Metabolism in Muscle

......................... N GIU ose
Glycogen T Glycolysis Fatty acids

Glycogenolysis

GFP B - Oxidation

anaerobic aerobic v
Lactate « Pyruvate *  Acetyl-CoA

»

Krebs Electron

— Transport

cycle




Gasto Energético (Kcal/kg/min)

350 -

300 -

250

200 -

150 -

100 -

50 -

Efeito da Intensidade do Exercicio

na Utilizacdo de Substrato

B Glicogénio

B Triglicerideos
O AGL

H Glicose

25% 65%
Porcentagem do VO,max

85%



Energia Total (kcal)

1200

=
o
o
o

800

600

400

200

Efeito do Treinamento Fisico no

Gasto Calorico Total

0 30 60 90 120

Tempo de Exercicio (min)

Sedentario
Treinado



CHO (kcal)

Efeito do Treinamento Fisico no

700 -

600 -

500 -

400 -

300 -

200 -

100 -

Metabolismo de Carboidratos

s Sedentario

= Treinado

0) 30 60 90 120
Tempo de Exercicio (min)



Gordura (kcal)

700 -

600 -

500 -

400 -

300 -

200 -

100 -

Efeito do Treinamento Fisico no

Metabolismo de Gordura

4 Treinado

= Sedentario

0 30 60 90
Tempo de Exercicio (min)

120



100%

Anaerobic
Glycolysis

Aerobic
Energy
System

7 Capacity of Energy System

10 sec 30 sec 2 min 5 min +



Muscle fiber

Creatine
» Glucose phosphate

ADP
Anaerobic Direct
glycolysis phosphorylation
Y ATP Y

Pyruvate A Creatine

:

\_/

i~ Oxidative
phosphorylation

Mitochondrion




Sistemas de Obtencao de energia durante o exercicio fisico

I GLICOLISE ANAEROBIA

SISTEMAS AEROBIOS
glicose e acidos graxos

Sistema ATP-CP
imediato




Glucose Triglyceride + 3 Hp —_—
1 Glycerol + 3 Fatty acids —

3-phosphoglyceraldehyde

Coenzyme A
Hy 1

Coenzyme A

Pyruvate

b

Acetyl-CoA 47' CoA + Acetyl

H
.;2
£ N

¢ \

-oxidation

Total=— 460 ATP




eres oee, .

Fats Carbohyd rates Proteins
Fatty acids + glycerol Glucosel/glycogen Amino acids
1 t 14
Deamination
A A
pB-oxidation Alanine v

b 4 Ammonia
P Pyruvate 4———1

A 4
1 ‘ I . Glycine] Urea
Lactate 4

L

v
¥ Urine
> Acetyl-CoA < ,
¥ v L Ketone bodles
S
Oxaloacetate - N Glutamate

Citrate T

‘ Krebs cycle ‘ - 3

X /




Fontes de AcetilCoA




ADAPTACOES AO EXERCICIO INTENSO ACIMA 20-30 seg

E MENOR 3-4 min.

- Sera suportado pela sintese de ATP pela via glicolitica anaerdbia.
- Exercicio intenso: que T capacidade da producdo de energia pela via glicolitica

1 B
Fase de

Glicolise i

geragao

Produgad;——

Entrada — Safda— =
Tglicose == 2-piruvatos ou-2 lactatos
2ZADP——>2ATP - =
2NAD=——=2 NADH =




Pelo menos 5 processos fisiologicos favorecem a
ressintese de glicogénio muscular sobre a do hepatico
apos 0 exercicio sub-maximo:

1. Absorcdo intestinal da glicose aumentada.

2. Musculo e mais sensivel a insulina.

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

4. A gliconeogénese é menos sensivel gue a glicogenolise para as a¢des
Inibitorias da insulina.

5. Altas conc plasmaticas de glucagon e catecolaminas séo mantidas e
estimulam a gliconeogénese hepatica e glicogendlise e liberacéo de
lactato provenientes do musculo em repouso.



