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Resumo

[1] Sá, C.A., Portela, L.O.C., Manipulação de carboidratos
na dieta e o diagnóstico da performance. Rev. Bras. Ciên. e
Mov. 9 (1): 13-24, 2001.
O propósito do presente estudo foi verificar a influência da
manipulação de carboidratos, numa dieta isocalórica sobre
as respostas na curva de lactato, no consumo de oxigênio
(VO

2
), na freqüência cardíaca (FC) e as implicações destas

respostas no diagnóstico da performance para indivíduos
não treinados. Para tanto, 10 sujeitos do sexo masculino,
com idade de 20,70 ± 3,71 anos, peso corporal 69,03 ±
6,95 kg, estatura 173,55 ± 6,19 cm e percentual de gordura
10,59 ± 4,22, foram submetidos, em 2 semanas consecuti-
vas, a um teste progressivo máximo, precedido por dois
dias de controle de dieta. Na primeira semana, 5 sujeitos
consumiram uma dieta normal, enquanto outros 5 consu-
miram uma dieta hiperglicídica. Na semana seguinte, com
um intervalo mínimo de 5 dias, repetiu-se o protocolo da
primeira semana, com inversão das dietas. Durante os tes-
tes progressivos, foram monitoradas as variáveis lactato
sangüíneo (LS), VO

2
 e FC. A análise dos resultados não

evidenciou diferenças estatisticamente significativas (p <
0,05) para as variáveis LS e VO

2,
 entre as dietas, tanto em

repouso, como para qualquer uma das intensidades do teste
progressivo. Para a variável FC, observou-se uma diferen-
ça estatisticamente significativa, para o último estágio do
teste progressivo, atingido por 6 dos 10 sujeitos, fato que,
no entanto, não se demonstrou importante para o diagnós-
tico da performance, uma vez que, entre os valores máxi-
mos de FC (192,1 ± 6,47 bpm para a dieta hiperglicídica e
197,3 ± 6,36 bpm para a dieta normal; p < 0,05), não houve
diferenças significativas. Os resultados do presente estudo

permitem-nos concluir que 2 dias de manipulação de
carboidratos numa dieta isocalórica não produziram nenhum
efeito diferencial no diagnóstico da performance, represen-
tado pelas variáveis LS, VO

2
 e FC para os indivíduos ana-

lisados neste estudo.

PALAVRAS-CHAVE:  Limiar anaeróbio, performance,
endurance.

Abstract

[1] Sá, C.A., Portela, L.O.C., Manipulation of carbohydrates
in the diet and the performance diagnosis. Rev. Bras. Ciên.
e Mov. 9 (1): 13-24, 2001.
The purpose of this study was to verify the influence of the
manipulation of carbohydrates in an isocaloric diet upon
the lactate slope, the oxygen uptake (VO

2
)  the heart rate

(HR), and the implications of these answers on the diagnosis
of performance for untrained subjects. To demonstrate this,
10 males subjects with a mean age of 20,70 ± 3,71, weighing
69,03 ± 6,95 kg, a mean height of 173,55 ± 6,19 cm and a
fat percentage of 10,59 ± 4,22, where submitted to a
progressive maximal test for 2 consecutive weeks, preceded
by a two- day diet control. In the first week, 5 subjects were
placed on a normal diet while the other 5 took up a high
carbohydrate diet. In the second week, with a minimal
interval of 5 days, the first week protocol was repeated,
inverting the diet. During the progressive test, blood lactate,
VO

2
 and HR were monitored. The analysis of the results

did not show statistically significant differences (p>0,05)
for the variables of blood lactate and VO

2
 between the diets,

at rest or at any of stages of the progressive test. About a
variable HR, a statistically significant difference was
observed for the last stage of the progressive test, attained
by 6 of the 10 subjects, fact that was not considered
important for the diagnosis of performance, because the
maximal values of HR (192,1 ± 6,47 bpm for high
carbohydrate diet and 197,3 ± 6,36 bpm for a normal diet;
p < 0,05) showed no significant differences. These results
allow us to conclude that the manipulation of carbohydrate
in an isocaloric diet do not produce any different effect in
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Introdução

A evolução experimentada nas últimas décadas, nas
áreas de pesquisa relacionadas à nutrição e performance,
tem trazido contribuições significativas para o desporto de
alto rendimento. Como conseqüência, os métodos de diag-
nóstico da performance têm percorrido caminhos semelhan-
tes neste processo evolutivo. No que se refere ao aspecto
nutricional, as pesquisas têm sido direcionadas, de maneira
geral, a buscar as relações entre as manipulações de nutri-
entes básicos na dieta e o aumento da performance (DAVIS
et al. 1997; HAWLEY et al. 1997; HENDELMAN et al.
1997; CHRYSSANTHOPOULOS & WILLIAMS, 1997).
De maneira pertinente, a resposta das variáveis relaciona-
das à performance, como o VO

2
max, a FC e o limiar

sangüíneo de lactato, tem sido analisada nas mais diferen-
tes situações e protocolos, numa tentativa de se estabelece-
rem relações de causa e efeito entre essas variáveis e a per-
formance. A mesma relação tem sido buscada em situa-
ções de manipulação da dieta ou do estado nutricional.

Vários estudos na década de 80 (KLAUSEN &
SJØGAARD, 1980; IVY et al. 1981; HENGENHAUSER
et al. 1983; NEARY et al. 1985; MAASEN & BUSSE,
1989), envolvendo atletas e não-atletas, demonstraram que
as relações entre as concentrações de lactato e as cargas de
trabalho são influenciadas pela disponibilidade de
substratos, e esta disponibilidade pode ser alterada pela di-
eta (quantidade de carboidratos ingerida), pela depleção das
reservas de glicogênio, em conseqüência da atividade físi-
ca, e pela deficiente reposição destas reservas, após o trei-
namento.

Com relação à manipulação da dieta e à resposta,
em curtos períodos de exercício máximo, CASEY et al.
(1996) não observaram nenhuma diferença comparando a
produção total de trabalho, antes e depois de uma dieta rica
em carboidratos (81,5% da ingestão energética total, por
um período de 03 dias). Estes mesmos autores verificaram
ainda que a depleção de glicogênio diminui a performance,
nos três períodos iniciais, entre quatro, do protocolo utili-
zado, em sujeitos com uma dieta isocalórica pobre em
carboidratos (7,8% da ingestão energética total, por um pe-
ríodo de 03 dias). Neste estudo, independentemente da dis-
ponibilidade de glicogênio, um exercício submáximo pro-
longado prévio pareceu não ter nenhum efeito direto no
desempenho de um exercício máximo subseqüente.

LANGFORT et al. (1997) compararam os efeitos
de três dias de uma dieta hipoglicídica (5% de carboidratos,
50% de gorduras e 45% de proteínas) com uma dieta mista
(50% de carboidratos, 30% de gorduras e 20% de proteí-
nas), sobre a capacidade de realizar exercícios anaeróbios e
sobre a resposta hormonal e metabólica a este tipo de exer-
cício, em oito indivíduos saudáveis. Neste estudo, utilizou-
se o teste de Wingate e foram coletadas amostras sangüíneas,

antes e durante uma hora após a realização dos testes. Estes
autores concluíram que uma dieta hipoglicídica é prejudi-
cial para a capacidade de trabalho anaeróbio e que uma re-
dução na ingestão de carboidratos por um período de três
dias, aumenta a atividade do sistema simpático-adrenal, no
repouso e após o exercício.

No que diz respeito aos efeitos da dieta sobre os
exercícios de endurance, estudos recentes, como os desen-
volvidos por PITSILADIS et al. (1996), não demonstraram
nenhuma influência da manipulação de carboidratos na di-
eta sobre a performance da corrida de 10 Km, em esteira
rolante, em corredores treinados. TARNOPOLOSKY et al.
(1996), estudando os efeitos de diferentes suplementos de
carboidratos sobre o metabolismo (01 hora a 70% do con-
sumo máximo de oxigênio) e sobre a performance (tempo
de fadiga a 80% do consumo máximo de oxigênio), em
atletas de endurance, não observaram nenhum efeito dife-
rencial da suplementação sobre os hematócritos, sódio
plasmático, LS, VO

2
 ou a percepção subjetiva de esforço,

durante o exercício, embora seus resultados tenham demons-
trado que a suplementação de carboidratos e proteínas (81%
de carboidratos e 19% de proteínas), associada a uma su-
plementação de carboidratos de 600ml de polímeros de gli-
cose a 8%, 01 hora antes e durante o exercício, retardaram
a fadiga e aumentaram a oxidação de carboidratos, diminu-
indo os aumentos de potássio [K], quando comparada ao
placebo.

Um outro estudo, envolvendo a manipulação de
carboidratos (79% de carboidratos, 10% de gordura e 11%
de proteínas) e gorduras (30% de carboidratos, 61% de
gordura e 9% de proteínas), em uma única refeição
isocalórica, não evidenciou diferenças significativas entre
uma dieta hiperglicídica e uma dieta hiperlipídica sobre os
níveis de glicose sangüínea, FC, VO

2
 e níveis de percepção

de esforço, durante o exercício, sugerindo que uma única
refeição hiperglicídica ou hiperlipídica, ingerida 04 horas
antes de um exercício, com duração de 120 minutos a 65%
do consumo máximo de oxigênio, não produz efeitos sobre
as variáveis de performance, embora possam ter um pe-
queno efeito sobre a capacidade de endurance (OKANO et
al., 1996).

A performance de longa duração apresenta uma
estreita relação de dependência com as reservas de
carboidratos. Segundo MAASSEN et al. (1994), as con-
centrações de LS em diferentes cargas de trabalho são alta-
mente dependentes das reservas de glicogênio. Segundo
esses autores, se as reservas de glicogênio não estão preen-
chidas, ocorre uma diminuição nas concentrações de LS
para uma dada carga de trabalho. HERMANSEN et al.
(1967) relatam comportamentos semelhantes do lactato para
a mesma situação das reservas de glicogênio, em cargas de
trabalho máximas.

Os efeitos das reduções nas reservas de glicogênio
têm um significado importante para o atleta, não somente
para a performance de longa duração, como já menciona-
do. Segundo MAASSEN & BUSSE (1989), essas reduções
levam também a um desvio na curva de lactato para a direi-
ta (na realidade, para baixo), simulando, falsamente, uma
alta capacidade de trabalho de longa duração. Com o carre-
gamento das reservas de glicogênio, ao contrário, a curva
de lactato se desviará para a esquerda, subestimando a ca-

the diagnosis of performance represented by the variables:
Blood lactate, VO

2
, HR for the subjects analyzed in this

study.

KEYWORDS:  Anaerobic threshold, performance, endu-
rance.
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pacidade de desempenho de longa duração, interferindo no
diagnóstico da performance.

Para MAASSEN et al. (1994), o critério para a
determinação da capacidade de desempenho em provas de
longa distância não é somente dependente da capacidade
de performance de longa duração, mas também da concen-
tração de glicogênio da musculatura ativa. Após cargas de
trabalho que reduzem as reservas de carboidratos, é neces-
sário um período de até 3 dias para a restauração dessas
reservas (BERGSTRÖM & HULTMANN, 1996;
MAASSEN & BUSSE, 1989). Para atletas de alto rendi-
mento, freqüentemente este tempo não é suficiente para a
completa regeneração das reservas de carboidratos antes
da próxima sessão de treinamento; isto é agravado, segun-
do EISINGER & LEITZMANN (1991), pelo fato de que
atletas de endurance ingerem, em média, poucos
carboidratos.

Este fato citado acima leva a um pensamento de
senso-comum de que atletas altamente treinados em endu-
rance fariam seus testes, para determinação do VO

2,
 em

estado de não completa regeneração dos estoques de glico-
gênio, levando a uma diminuição da performance máxima,
ou seja, uma subestimação da capacidade máxima de de-
sempenho e do consumo máximo de oxigênio. Se então a
performance do teste de duração for apresentada em per-
centual da performance máxima, isso conduzirá a valores
percentuais elevados (MAASSEN et al. 1994).

Apesar das divergências a respeito das relações
entre a concentração de LS e a carga de trabalho, uma ten-
dência demonstrada por MAASSEN & BUSSE (1989),
parece clara: para atletas, a carga de glicogênio e uma recu-
peração adequada de esforços anteriores afetam a curva do
lactato versus carga de trabalho, afetando, por conseguinte
o diagnóstico da performance. Para tanto, parece proce-
dente a recomendação de uma dieta rica em carboidratos,
além da ausência de exercícios físicos, durante 2 ou 3 dias
que antecedem um teste de esforço máximo para diagnósti-
co da performance.

Conforme observado anteriormente, os efeitos da
manipulação de carboidratos na dieta, tanto sobre o desem-
penho em exercícios de curta duração como sobre os de
longa duração, têm mostrado resultados adversos. A res-
posta das variáveis de diagnóstico de performance, como
VO

2
, LS e FC, também têm sido diferentes. Em parte, es-

sas diferenças podem ser explicadas em função dos dife-
rentes designs de pesquisa utilizados, em função das dife-
rentes formas de controle de dieta (TARNOPOLOSKY et.
al., 1996; CASEY et. al. 1996; OKANO et. al., 1996) ou
mesmo a ausência de controle desta (MAASEN & BUSSE,
1989).

No que se refere às variáveis de diagnóstico de
performance, o VO

2
 e a FC têm sido, tradicionalmente, os

mais apontados como índices para diagnóstico e determi-
nação da capacidade de trabalho aeróbio (AMERICAN
COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1996). Nas últimas
décadas, o limiar anaeróbio de lactato também tem recebi-
do considerável atenção, como índice de diagnóstico, pres-
crição e controle da intensidade de trabalho. ANTONUTTO
& DI PRAMPERO (1995) e BILLAT (1996) confirmam
que, apesar da complexidade de regulação do metabolis-
mo, as medidas de LS podem ser usadas para predição da

performance no exercício, e que o limiar anaeróbio,
comumente definido como a intensidade do exercício, ve-
locidade ou fração do consumo máximo de O

2,
 a um nível

fixo de LS ou a um nível máximo de “steady state” de
lactato, tem sido aceito como uma medida da performance
aeróbia, sob condições fisiológicas e patológicas.

O acúmulo de lactato no sangue e as alterações
ventilatórias associadas sustentam as aplicações vantajo-
sas e interessantes dos limiares nos laboratórios de exercí-
cio clínico e na ciência do esporte. Entretanto, a interpreta-
ção do mecanismo e a aplicação dessas alterações continu-
am a fiar-se mais na tradição e na conveniência do que na
ciência (MEYERS & ASHLEY, 1997). Para estes autores,
mais do que um limiar de lactato específico, o que existe é,
mais provavelmente, um período de tempo em que a pro-
dução de lactato começa a exceder a capacidade corporal
de removê-lo (através do tamponamento ou da oxidação
em outras fibras), sendo que uma descrição funcional des-
se fenômeno parece ser mais apropriada do que o termo
“Limiar Anaeróbio”, uma vez que os músculos não são in-
teiramente anaeróbios e nem sempre apresentam um limiar
distinto, parecendo, o lactato, desempenhar um papel mais
importante como combustível para as fibras de contração
lenta e como um precursor da neoglicogênese hepática. In-
dependente do mecanismo básico ou do modelo que des-
creve o processo, as alterações fisiológicas, associadas ao
acúmulo de lactato têm um significado importante, tanto
clinicamente, como para o desempenho cardiopulmonar.

Os estudos abordados anteriormente apresentam
uma grande quantidade de informações a respeito dos efei-
tos da dieta sobre a performance ou sobre as variáveis de
diagnóstico da performance, principalmente o LS. No en-
tanto, com relação aos efeitos da dieta sobre o diagnóstico
da performance, tais estudos não são tão elucidativos, apre-
sentando algumas divergências. Em função dos dados abor-
dados anteriormente, da adversidade de metodologias uti-
lizadas e dos diferentes resultados encontrados, o presente
estudo objetivou verificar a influência da manipulação de
carboidratos numa dieta isocalórica sobre as respostas na
curva de lactato, no VO

2
 e na FC e as implicações dessas

respostas para o diagnóstico da performance, em indiví-
duos não treinados.

Material e métodos

Participaram, como sujeitos do presente estudo, 10
indivíduos do sexo masculino, divididos em dois grupos de
5 sujeitos cada, que receberam, durante os dois dias que
precederam cada avaliação, uma dieta isocalórica. Na pri-
meira etapa da coleta de dados, 5 dos 10 sujeitos receberam
a dieta normal, enquanto os outros 5 receberam a dieta
hiperglicídica. Na segunda etapa da pesquisa, as dietas fo-
ram invertidas, de maneira que cada sujeito fosse testado
sob as duas condições de dieta, conforme o cronograma de
distribuição de dietas e de avaliações (Anexo 3).

A determinação das dietas para cada grupo foi fei-
ta de maneira aleatória, através de sorteio, e o total de calo-
rias das dietas foi determinado a partir de uma avaliação
prévia da ingestão calórica de cada sujeito, a qual foi esti-
mada a partir de um recordatório dos hábitos alimentares
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individuais. A média de ingestão calórica para os sujeitos
da amostra foi de 2.355±128 kcal/dia.

As dietas, tanto normal quanto hiperglicídica, fo-
ram produzidas por uma cozinha industrial, a partir do car-
dápio elaborado por um profissional da área de nutrição. A
referência utilizada para os cálculos do valor calórico total,
bem como para a elaboração das dietas, foi o Manual de
Dietas da Clínica Mayo (PEMBERTON & GASTINEAL,
1998). Nos dois dias que precederam cada um dos testes de
laboratório, os sujeitos receberam as dietas com as porções
separadas em embalagens individuais, devidamente identi-
ficadas com o nome do sujeito e o tipo de dieta (Dieta A ou
Dieta B).

Foram fornecidos para cada sujeito, de acordo com
o cronograma já descrito, as seguintes refeições:

• Almoço;

• Lanche da tarde;

• Jantar.

O café da manhã não foi fornecido aos sujeitos,
porém foi sugerido um cardápio para o desjejum, manten-
do-se as proporções de nutrientes básicos para cada tipo de
dieta. Como o café da manhã foi fornecido pelo 29º Bata-
lhão de Infantaria Blindada, os tipos de alimentos disponí-
veis para todos os sujeitos para o desjejum foram os mes-
mos.

Para o controle da ingestão calórica durante o pe-
ríodo de 2 dias, nos quais foram fornecidas as dietas padro-
nizadas foram controladas as sobras da dieta fornecida e
computados os alimentos ingeridos no café da manhã.

Observando-se os critérios acima, as dietas fica-
ram assim constituídas:

a) Dieta normal isocalórica: a média de in-
gestão calórica para a dieta normal foi de 2.272
± 64,68 kcal, sendo 56% do total de calorias
provenientes dos carboidratos, 16% das prote-
ínas e 28% das gorduras;

b) Dieta hiperglicídica isocalórica: a mé-
dia de ingestão calórica para a dieta
hiperglicídica foi de 2.381 ± 150 kcal, sendo
70% do total de calorias provenientes dos
carboidratos, 10% das proteínas e 20% das gor-
duras.

Os indivíduos que se apresentaram como voluntá-
rios para a pesquisa somente foram aceitos como sujeitos
de estudo após uma avaliação médica prévia, e a constatação
de que não apresentavam nenhuma doença aparente gozan-
do de boas condições de saúde.

Após terem sido aceitos para participarem do es-
tudo, cada sujeito assinou uma carta de consentimento e
compareceu ao laboratório de Fisiologia do Exercício no
Centro de Educação Física e Desportos da Universidade
Federal de Santa Maria, para 2 etapas de coleta de dados
em duas semanas consecutivas. Na primeira semana, cor-
respondente à primeira etapa da pesquisa, antes do início
da coleta dos dados referentes às situações de repouso, tes-
te e recuperação, foram feitas as medidas de peso, estatura
e dobras cutâneas, dados estes utilizados para estimação da
composição corporal, com a finalidade de classificação da

amostra. Em ambas as etapas da coleta de dados, os proce-
dimentos referentes aos protocolos e às medidas de LS, VO

2

e FC, para o repouso, esforço e recuperação foram idênti-
cos (conforme descrito anteriormente). Em cada etapa da
coleta de dados, os indivíduos foram submetidos a um teste
progressivo máximo em esteira ergométrica, após 3 dias
sem prática de atividade física e 2 dias de controle dietético.
Cada sujeito realizou um teste progressivo máximo, sob
condição de dieta normal e outro sob condição de dieta
hiperglicídica, onde as variáveis LS, VO

2
 e FC foram

monitoradas. Para a análise estatística dos dados do pre-
sente estudo, utilizou-se o pacote estatístico computacio-
nal SAS versão 6.0. Os procedimentos utilizados foram: a)
análise de variância com delineamento inteiramente
casualizado, com 10 repetições e b) estudos de correlação e
estudos de regressão lineares e quadráticas.

Resultados e discussão

Os dados referentes à classificação da amostra para
os sujeitos que participaram das 2 etapas de coleta de da-
dos deste estudo são apresentados na Tabela I.

TABELA I - Médias e respectivos desvios-padrão das variáveis
idade (em anos), peso (em kg), estatura (cm), Índice de Massa
Corporal – IMC g/m2), percentual de gordura - %G (G%) e massa
magra (kg)

Variável N x s

Idade 10 20,70 3,71

Peso 10 69,03 6,95

Estatura 10 173,55 6,19

IMC 10 22,87 1,39

% G 10 10,59 4,22

Massa Magra 10 61,49 6,15

Na Tabela I, é apresentada a comparação dos valo-
res médios das concentrações de LS durante teste progres-
sivo em esteira rolante nas duas situações de dieta (dieta
normal e dieta hiperglicídica). Os valores médios de lactato,
durante o teste progressivo máximo, no presente estudo,
não apresentaram diferenças estatisticamente significativas
entre as dietas (p > 0,05), podendo-se dizer que a dieta não
interferiu na resposta do lactato, durante o teste progressi-
vo. Observa-se, ainda, através do coeficiente de variação,
que mostra a variação residual em relação às médias, que
durante o esforço há uma tendência de aumento na varia-
ção das respostas de lactato em relação às médias, provo-
cadas por outros fatores, que não as dietas. Pode-se inferir
que, entre estes fatores que podem interferir no efeito da
dieta, estão o nível de condição física e as reservas de
carboidratos, conforme demonstrado por MAASSEN &
BUSSE (1989).
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A Figura 1 mostra o comportamento da curva de
lactato, durante um teste progressivo para a situação de
dieta normal e hiperglicídica. O deslocamento para a es-
querda da curva de lactato, para a dieta hiperglicídica (mais
evidente nas cargas submáximas), evidenciou um com-
portamento dessa variável semelhante ao descrito por
MAASEN et al. (1994), para atletas após carga de
carboidratos. Estes autores demonstraram que, no caso de
atletas, as adaptações do metabolismo em função do trei-
namento têm um papel fundamental no comportamento

TABELA II -
Comparações entre
valores médios de
lactato sangüíneo
(mmol/l) em repouso e
durante teste
progressivo em esteira
rolante para indivíduos
do sexo masculino,
submetidos a dois tipos
de dieta: hiperglicídica
(H) e normal (N)

FIGURA 1 - Efeito da
intensidade de trabalho
(velocidade em Km/h)
sobre as concentrações
de lactato sangüíneo
(mmol/l), em repouso e
durante teste
progressivo em esteira
rolante, em 10
indivíduos submetidos a
dieta normal (N) e a
dieta hiperglicídica (H)

Estágio N
Dieta H

x ± s
Dieta N
x  ±  s

CV F P

Repouso 10
1,53

± 0,18
1,54

± 0,13
10,243 0,02 0,8885

01 10
2,52

± 0,77
2,23

± 0,54
28,065 0,95 0,3435

02 10
2,72

± 0,84
2,31

± 0,52
27,904 1,71 0,2079

03 10
3,02

± 0,96
2,76

± 0,83
31,013 0,42 0,5248

04 10
4,38

± 1,70
3,74

± 1,64
41,141 0,73 0,4028

05 09
6,22

± 1,73
5,77

± 1,84
29,817 0,29 0,5962

06 06
5,77

± 0,63
6,87

± 1,48
19,206 1,88 0,2081

do lactato, durante um teste progressivo, tendo, nesses
casos, a dieta uma influência significativa na curva de
lactato. No entanto, pelo fato do presente estudo não evi-
denciar diferenças significativas entre as concentrações
de lactato, nas diferentes situações de dieta durante os tes-
tes, pode-se inferir que, para a amostra estudada, a varia-
ção da dieta não influencia de maneira importante o de-
sempenho num teste progressivo máximo e, por conse-
guinte, não altera de maneira importante a resposta da
curva de lactato.
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YYi = 1,55 - 0,078xi + 0,024xi
2 (CV = 33,64; F = 50,382; p < 0,0002**)

YYi = 1,629 – 0,226xi + 0,034xi
2 (CV = 33,83; F = 69,781; p < 0,0001**)
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Esta resposta apresentada acima tem um significa-
do importante para o diagnóstico da performance. Partin-
do-se do pressuposto de que as velocidades de corrida de-
terminadas para um valor fixo de lactato de 4 mmol/l
(13,0±1,24 Km/h, para a dieta normal e 12,3±1,29 Km/h,
para a dieta hiperglicídica), não apresentaram diferenças

FIGURA 2 - Efeito do
consumo de oxigênio
(ml/kg/min) sobre as
concentrações de
lactato sangüíneo
(mmol/l), em repouso e
durante teste
progressivo em esteira
rolante, em 10
indivíduos submetidos à
dieta normal (N) e a
dieta hiperglicídica (H)
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Yi = 1,427 + 0,0005xi + 0,0014xi
2 (r = 0,5686; F = 39,543; p < 0,0126*)

YYi = 1,687 – 0,052xi + 0,002xi
2 (r = 0,6179; F = 50,136; p < 0,0001**)

estatisticamente significativas entre si (p > 0,05), pode-se
inferir que a prescrição de uma velocidade de corrida de-
terminada a partir do limiar de lactato de 4 mmol/l (MADER
et al., 1976) não é afetada por dois dias de manipulação
dietética com controle das concentrações de carboidratos
numa dieta isocalórica, para a amostra do presente estudo.

A resposta do LS em função do aumento no VO
2,

durante um teste progressivo máximo, é demonstrado na
Figura 2. Como pode ser observado, quando o lactato é
expresso em função de valores relativos de consumo de
oxigênio, a utilização de um valor fixo de lactato, para
prescrever a velocidade de corrida, parece receber uma
influência ainda menor da dieta. Se, para atletas, a dieta

hiperglicídica pode desviar a curva de lactato para a es-
querda, subestimando a capacidade de performance
(MAASSEN et al., 1994), para os sujeitos que participa-
ram deste estudo (não-atletas), esse efeito não foi obser-
vado e tornou-se ainda menos evidente, quando o
acúmulo de lactato foi expresso em termos de valores
relativos de VO

2
.

TABELA III -
Comparações entre
valores médios de VO

2

(ml/kg/min) em repouso
e durante teste
progressivo em esteira
rolante para indivíduos
do sexo masculino,
submetidos a dois tipos
de dieta: hiperglicídica
(H) e normal (N)

Estágio N
Dieta H

x ± s
Dieta N
x  ±  s

CV F P

Repouso 10
3,58

± 0,52
3,60

± 0,33
12,080 0,01 0,9109

01 10
27,01
± 4,56

27,22
± 2,34

13,374 0,02 0,8946

02 10
33,95
± 4,56

32,24
± 3,65

12,475 0,86 0,3655

03 10
38,51
± 4,16

38,32
± 2,80

9,240 0,01 0,9080

04 10
44,96
± 4,79

44,41
± 2,50

8,555 0,11 0,7488

05 09
51,11
± 6,36

49,68
± 3,74

10,355 0,34 0,5697

06 06
55,46
± 4,45

56,91
± 4,82

8,317 0,23 0,6456

13-24
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FIGURA 3 – Efeito da
intensidade de trabalho
(velocidade em Km/h) sobre
o VO

2
 (ml/kg/min), em

repouso e durante teste
progressivo em esteira
rolante, em 10 indivíduos
submetidos a dieta normal
(N) e a dieta hiperglicídica
(H)
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Yi = 3,738 + 3,263xi  (CV = 12,60; F = 835,057; p = 0,0001**)

Yi = 3,519 + 3,240xi (CV = 8,44; F= 1919,537; p < 0,0001** )

O comportamento do VO
2,
 tanto em repouso como

a cada estágio do teste progressivo de esforço máximo,
mostrado na Tabela III, também não foi afetado pela dieta,
visto que não se constataram diferenças estatisticamente
significativas em relação a esta variável (p > 0,05), para as
duas situações de dietas utilizadas. Um estudo de regressão
do VO

2,
 em função da intensidade de trabalho, expressa

pela velocidade de corrida, mostrado na Figura 3, demons-

trou que a manipulação das dietas não produziu alterações
no comportamento das curvas de VO

2
. O aumento do VO

2,

em função da intensidade de trabalho, demonstrado neste
estudo, é semelhante ao comportamento descrito para esta
variável em condições de teste progressivo para indivíduos
normais, sem controle da dieta, descrito por FOX et al.
(1991), WEINECK (1991), McARDLE et al. (1998), entre
outros.

TABELA IV - Comparações
entre valores médios de FC
(bpm) em e durante teste
progressivo em esteira
rolante para indivíduos do
sexo masculino, submetidos
a dois tipos de dieta:
hiperglicídica (H) e normal
(N)

Estágio N
Dieta H

x ± s
Dieta N
x  ±  s

CV F P

Repouso 10
63,80

± 12,84
66,10
± 9,65

17,489 0,20 0,6561

01 10
124,10
± 16,27

127,20
± 17,92

13,624 0,16 0,6903

02 10
146,30
± 21,06

146,20
± 18,24

13,470 0,00 0,9911

03 10
164,10
± 15,64

165,10
± 14,81

9,253 0,02 0,8849

04 10
179,90
± 10,83

178,80
± 10,57

5,983 0,05 0,8213

05 09
189,44
± 7,76

189,89
± 8,16

4,200 0,01 0,9073

06 06
192,75
± 4,50

199,00
± 4,00

2,135 5,33 0,0498

13-24
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No que diz respeito ao comportamento da variável
FC, durante o teste progressivo de esforço máximo, não se
evidenciaram diferenças estatisticamente significativas (p
> 0,05) entre as dietas no repouso e para 5, do total máximo
de seis estágios, realizados pelos sujeitos neste estudo (Ta-
bela IV). Porém no sexto estágio do protocolo progressivo
atingido por 6 dos 10 sujeitos, houve uma diferença estatis-
ticamente significativa (p > 0,05) entre as situações de die-
ta. Esse comportamento da FC pode ser explicado, parcial-
mente, pelo fato de que, para a dieta normal, 2 dos 10 sujei-
tos (na segunda fase da coleta de dados) conseguiram tra-
balhar um estágio a mais que em seu primeiro teste, sob

condição de dieta hiperglicídica. Essa “maior capacidade”
aparente de trabalho não pode ser atribuída ao tratamento
utilizado no presente estudo. Pode-se inferir, com base nos
depoimentos dos dois indivíduos em questão, que a adap-
tação ao teste em esteira interferiu no desempenho do pri-
meiro teste, realizado na situação de dieta hiperglicídica.

O coeficiente de variação para FC (Tabela IV) mos-
tra que, à medida que a intensidade de trabalho aumenta,
ocorre uma redução na variação residual das médias, signi-
ficando que, quanto mais altas as intensidades de trabalho,
ocorre uma diminuição do efeito residual sobre a resposta
da FC.

Um outro fator que pode desfazer a idéia de que
para intensidades máximas de trabalho a dieta tem um efei-
to importante sobre a FC é o fato de que a comparação
entre os valores de FC máxima, para as duas situações de
dieta, envolvendo todos os indivíduos, também não mos-
trou diferenças estatisticamente significativas entre as die-
tas (192,1 ± 6,47 bpm para a dieta hiperglicídica e 197,3 ±
6,36 bpm para a dieta normal; p > 0,05). KLAUSEN &
SJØGAARD (1980), observaram um comportamento se-
melhante ao encontrado, neste estudo, para as respostas de
FC em altas intensidades de trabalho. Após 4 dias de uma
dieta rica em carboidratos, os sujeitos tenderam a apresen-
tar valores de FC ligeiramente menores do que após os
mesmos períodos submetidos a uma dieta rica em gordura
e proteína para as mesmas intensidades de trabalho.
BALSON et al. (1999), comparando os efeitos de duas di-
etas com alta e baixa concentração de carboidratos (65% e
30% das calorias ingeridas, respectivamente) no desempe-
nho de jogadores de futebol, não evidenciaram diferenças
estatisticamente significativas para a freqüência cardíaca
entre as dietas, porém a tendência de menores valores para

FIGURA 4 - Efeito da
intensidade de trabalho
(velocidade em Km/h)
sobre a FC, em repouso
e durante teste
progressivo em esteira
rolante, em 10
indivíduos submetidos
à dieta normal (N) e a
dieta hiperglicídica (H)
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YYi = 67,693 + 8,569xi  (CV = 8,86; F = 648,807; p = 0,0001**)

YYi = 68,05 + 8,492xi  (CV = 9,00; F = 619,784; p < 0,0001**)

dieta rica em carboidratos também pôde ser observada em
seus dados.

Cabe salientar que 9 dos 10 sujeitos avaliados apre-
sentaram uma resposta de FC máxima, maior para a situa-
ção de dieta normal que para a situação de dieta
hiperglicídica e que para apenas um sujeito a FC máxima
foi igual, para ambas as dietas.

O estudo de regressão da FC, em função da inten-
sidade de trabalho (Figura 4), não demonstrou um compor-
tamento diferenciado nas curvas de FC para as duas situa-
ções de dieta utilizadas neste estudo.

A deflexão da curva de FC para altas intensidades
de trabalho, associada ao acúmulo de lactato, relatada por
CONCONI et al. (1982), não foi observada no presente
estudo.

O comportamento da curva de FC para os sujeitos
analisados, neste estudo (Figura 4), está de acordo com os
dados de FRANCIS et al. (1989), que não observaram o com-
portamento descrito por CONCONI et al. (1982),para a FC
em estudos de laboratório com protocolos de cargas fixas.
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A Tabela V apresenta os resultados de correlação
entre LS, VO

2
, FC e velocidade de corrida, para as duas

situações de dieta. Como pode ser observado, tanto o LS
como o VO

2
 e a FC correlacionaram-se significativamente

(p < 0,001) com a velocidade de corrida para ambas às situ-
ações de dietas. No que diz respeito às relações entre VO

2
,

FC e LS, também foram observadas correlações altamente
significativas para ambas as dietas (p > 0,001).

As correlações apresentadas, neste estudo, entre
carga de trabalho e as variáveis LS, VO

2 
e FC apresentaram

um comportamento clássico já descrito por inúmeros auto-
res, como FOX et al. (1994), KATCH et al. (1998), entre
outros.

Como demonstraram os dados, o comportamentos
das curvas de LS, VO

2
 e FC (Figuras 1, 2, 3 e 4, respectiva-

mente), não apresentaram diferenças significativas entre si.
Os dados da Tabela V, que mostram a correlação destas
variáveis entre si e com a velocidade de corrida evidenci-
am um alto índice de correlação (p < 0,001) entre as variá-
veis estudadas, tanto para a dieta hiperglicídica como para
a dieta normal, sugerem que a metodologia adotada no pre-
sente estudo não evidenciou diferenças significativas nas
variáveis de diagnóstico de performance, em função das
situações de dieta adotadas.

Cabe salientar, ainda, que quando as curvas de LS
e FC foram expressas em função do percentual do VO

2

máximo o comportamento não diferiu entre as dietas.

Conclusões

Com base na análise dos resultados, verificou-se
que:

a) A relação entre as variáveis LS e VO
2
, não

foi afetada pelas dietas, de modo que a determinação do
percentual do VO

2
 correspondente a um limiar fixo de

lactato de 4 mmol/l não foi diferente entre as dietas;

b) A relação entre a intensidade de trabalho, ex-
pressa pela velocidade de corrida (Km/h), e as variáveis
LS, VO

2
 e FC foi altamente significativa para ambas as

situações de dieta, e o comportamento da curvas dessas va-
riáveis em função do tempo não diferiu entre as dietas;

c) As variáveis LS e VO
2
 não variaram em fun-

TABELA V  - Relações entre
as variáveis lactato
sangüíneo – LS (mmol/l),
consumo de oxigênio - VO

2

(ml/kg/min), freqüência
cardíaca – FC (bpm) e
velocidade – VEL (Km/h),
durante teste progressivo
em esteira rolante para
indivíduos do sexo
masculino, submetidos a
dois tipos de dieta:
hiperglicídica e normal

Variáveis

Dieta Hiperglicídica Dieta Normal

r p r p

LS x VO2 0,72186 0,0001 0,70499 0,0001

LS x FC 0,74545 0,0001 0,66815 0,0001

LS x VEL 0,72638 0,0001 0,71341 0,0001

VO2 x FC 0,95477 0,0001 0,94869 0,0001

VO2 x VEL 0,96536 0,0001 0,98398 0,0001

FC x VEL 0,94577 0,0001 0,95275 0,0001

ção da dieta, durante o repouso ou durante o teste progres-
sivo de esforço máximo;

d) A diferença encontrada para a variável FC
entre as dietas para o último estágio do teste de esforço não
refletiu um efeito da dieta, uma vez que a análise dos valo-
res de FC máxima não demonstrou essa diferença;

Com base nas afirmações acima, aceita-se a hipó-
tese de trabalho, concluindo-se que 2 dias de manipulação
de carboidratos, numa dieta isocalórica, não produziram ne-
nhum efeito diferencial no comportamento das variáveis
LS, VO

2
 e FC e não tiveram nenhuma implicação no diag-

nóstico da performance para os sujeitos avaliados neste
estudo.
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