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RESUMO 

 

O objetivo do presente estudo foi investigar se a elevada sinalização induzida pelo exercício 
realizado com reduzido conteúdo de glicogênio muscular pode ser atribuída ao baixo conteúdo 
de glicogênio muscular por si ou pela realização de duas sessões de exercício com demasiada 
proximidade. Neste cenário, dois diferentes regimes de exercício, manipulando a duração da 
recuperação entre o primeiro e segundo exercício (isto é, treinar duas vezes no mesmo dia 
versus treinar diariamente), foram desenhados no presente estudo. Outra condição 
experimental composta somente por um exercício foi realizada como controle (isto é, sem 
qualquer possível influência do exercício prévio e do reduzido conteúdo de glicogênio 
muscular). A hipótese do presente estudo é que a metodologia treinar duas vezes no mesmo 
dia potencializará a transcrição de genes relacionados à biogênese mitocondrial em 
comparação com a metodologia treinar diariamente. No ensaio treinar diariamente, os 
participantes realizaram o exercício para depleção do glicogênio muscular na noite anterior e 
no início da tarde do dia seguinte realizaram a sessão de exercício intervalado de alta 
intensidade (EIAI). Na manhã do ensaio treinar duas vezes no mesmo dia, os participantes 
realizaram o exercício para depleção do glicogênio muscular seguido duas horas depois pela 
sessão EIAI no início da tarde. Durante o ensaio controle, os participantes realizaram somente 
a sessão EIAI no início da tarde. Biópsias do músculo vasto lateral e amostras de sangue 
venoso foram coletadas antes, imediatamente após e 3h após a realização das sessões EIAI. 
Antes da sessão EIAI, a concentração de glicogênio muscular foi similar nas condições treinar 
duas vezes no mesmo dia e treinar diariamente (p > 0,05), mas ambas foram menores do que 
na condição controle (p < 0,05). A concentração muscular de glicogênio diminuiu após o EIAI 
nas três condições (p < 0,05), e manteve-se menor nas condições treinar duas vezes no 
mesmo dia e treinar diariamente em comparação com a condição controle 3h após EIAI (p = 
0,001). O RNAm da PGC-1α total e da isoforma 4 da PGC-1α foram maiores na condição 
treinar duas vezes no mesmo dia comparado com as condições treinar diariamente e controle 
(p < 0,05). Além disso, o RNAm da PPARα foi maior na condição treinar duas vezes no mesmo 
dia comparado as condições treinar diariamente e controle (p < 0,05). O RNAm da PPARβ/δ 
foi maior na condição treinar duas vezes no mesmo dia comparado a condição controle pós 
EIAI e maior quando comparado as condições treinar diariamente e controle 3h após EIAI (p 

< 0,05). Ademais, treinar duas vezes no mesmo dia aumentou a FC, V̇E e V̇O2 e diminuiu a 
glicose plasmática comparado as condições treinar diariamente e controle (p < 0,05). Portanto, 
evidências indicam que a realização de duas sessões de exercício com demasiada 
proximidade potencializa a transcrição gênica da PGC-1α, PPARα e PPARβ/δ, de forma 
independente dos níveis iniciais de glicogênio muscular. Esses resultados sugerem que 
treinar duas vezes no mesmo dia talvez seja uma estratégia mais eficiente para induzir 
adaptações relacionadas a biogênese mitocondrial, devido à realização de duas sessões de 
exercício com demasiada proximidade, do que propriamente pelo reduzido conteúdo de 
glicogênio muscular.  
 
Palavras-chave: Biogênese de Organelas. Expressão gênica. Treinamento Intervalado de 
Alta Intensidade. 



ABSTRACT 

 

The aim of the present study was to investigate whether the elevated exercise-induced 
gene signaling when exercise initiates with reduced muscle glycogen content can be 
attributed to low muscle glycogen content per se or due to performing two exercise 
sessions with close proximity. In this scenario, two different exercise regimens, 
manipulating recovery duration between the first and second exercise (i.e., training 
twice-a-day versus training once-daily), were designed in the present study. Another 
experimental condition composed for only one exercise was performed as a control 
(i.e., without any possible influence of previous exercise and reduced muscle glycogen 
content). The hypothesis of the present study is that the twice-a-day methodology will 
potentiate the transcription of genes related to mitochondrial biogenesis in comparison 
to the once-daily methodology. In the once-daily trial, participants performed muscle 
glycogen depletion exercise the evening before and at the beginning of afternoon of 
the following day performed the high intensity interval exercise (HIIE). On the morning 
of the twice-a-day trial, participants performed the muscle glycogen depletion exercise 
followed two hours later by the HIIE session at the beginning of afternoon. During the 
control trial, participants performed only the HIIE session at the beginning of afternoon. 
Vastus lateralis muscle biopsies and venous blood samples were collected before, 
immediately after and 3 hours after the HIIE sessions. Before the HIIE session, muscle 
glycogen concentration was similar between twice-a-day and once-daily conditions (p 
> 0.05), but both were lower than in the control condition (p < 0.05). The muscle 
glycogen concentration decreased after the HIIE in the three conditions (p < 0.05), and 
it was maintained lower in the twice-a-day and once-daily conditions compared to the 
control condition 3h after HIIE (p = 0.001). The total PGC-1α and PGC-1α isoform 4 
mRNAs were higher in the twice-a-day condition compared to the once-daily and 
control conditions (p < 0.05). In addition, the mRNA of PPARα was higher in the twice-
a-day condition compared to the once-daily and control conditions (p < 0.05). The 
PPARβ/δ mRNA was higher in the twice-a-day condition compared to the control 
condition post HIIE and higher when compared to both the once-daily and control 

conditions 3 h post HIIE (p < 0.05). Training twice-a-day increased HR, V̇E and V̇O2 

and decreased plasma glucose compared to both once-daily and control conditions (p 
< 0.05). Therefore, evidence indicates that performing two sessions of exercise with 
so much proximity potentiates the transcription of PGC-1α, PPARα and PPARβ/δ 
mRNAs, independently of the initial levels of muscle glycogen. These results suggest 
that training twice-a-day may be a more efficient strategy to induce adaptations related 
to mitochondrial biogenesis due to two exercise sessions closer, rather than due to 
reduced muscle glycogen content. 
 
Key words: Organelle biogenesis. Gene expression. High-Intensity Interval Training. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O treinamento de endurance induz a diversas adaptações que levam ao 

aumento do desempenho, tais como o aumento do consumo máximo de oxigênio 

(V̇O2max) e o prolongamento do tempo de exaustão para uma determinada carga de 

trabalho, sendo essas adaptações relacionas parcialmente a fatores dentro do 

músculo (SALTIN e ROWELL, 1980). As adaptações do treinamento que permitem o 

aumento do desempenho, também incluem aumento no número de capilares 

(ANDERSEN e HENRIKSSON, 1977a), aumento do volume e densidade mitocondrial 

com a elevação da atividade de enzima como a 3-hidroxiacil-CoA desidrogenase 

(HAD) e citrato sintase (CS) (GOLLNICK e SALTIN, 1982; HARGREAVES, 2000), 

aumento na concentração de proteínas transportadoras (HOLLOSZY e BOOTH, 1976) 

e aumento da ocorrência de fibras do tipo IIA em decorrência das fibras do tipo IIX 

(ANDERSEN e HENRIKSSON, 1977b). Consequentemente, a habilidade de 

metabolizar predominantemente gordura é aumentada (GOLLNICK e SALTIN, 1982), 

o que pouparia glicogênio muscular para uma mesma carga de trabalho absoluta. Em 

nível molecular, pensa-se que as adaptações crônicas ao treinamento sejam o 

resultado dos efeitos cumulativos de mudanças transitórias na transcrição de vários 

genes após cada sessão aguda de exercício (PILEGAARD et al., 2000; HANSEN et 

al., 2005; HULSTON et al., 2010; PERRY et al., 2010; BARTLETT et al., 2013). Uma 

única sessão de exercício ativa a transcrição de genes mitocondriais e metabólicos 

que promovem as adaptações ao treinamento (PILEGAARD et al., 2000; PERRY et 

al., 2010). 

  

Algumas evidências, entretanto, indicam que iniciar uma sessão de exercício 

de endurance com reduzido conteúdo de glicogênio muscular afeta algumas dessas 

adaptações ao treinamento (BAAR e MCGEE, 2008; HAWLEY e BURKE, 2010; 

HAWLEY e MORTON, 2014; BARTLETT et al., 2015; KNUIMAN et al., 2015). De fato, 

estudos recentes tem demonstrado que quando comparado com iniciar todas as 

sessões de treinamento com estoques normais de glicogênio muscular, reduzir o 

conteúdo de glicogênio muscular antes de pelo menos metade das sessões do ciclo 

de treinamento resulta em maiores adaptações na oxidação de gordura corporal (YEO 

et al., 2008; HULSTON et al., 2010), na atividade máxima de enzimas mitocondriais 
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(HANSEN et al., 2005; YEO et al., 2008; HULSTON et al., 2010) e no desempenho 

(HANSEN et al., 2005; COCHRAN et al., 2015; MARQUET et al., 2016). Além disso, 

o aumento na transcrição do gene PGC-1α, o principal regulador biogênese 

mitocondrial (VEGA et al., 2000), assim como de outros genes relacionados ao 

metabolismo aeróbio, como PDK4, UCP3, COX IV e Tfam induzidos pelo exercício 

foram mais elevados quando o conteúdo de glicogênio muscular foi reduzido antes do 

exercício (PILEGAARD et al., 2002; BARTLETT et al., 2013; PSILANDER et al., 2013). 

Adicionalmente, o exercício com reduzido conteúdo de glicogênio muscular poderia 

afetar outros fatores de transcrições relacionados a vias alternativas que também 

regulariam a biogênese mitocondrial, dentre eles o gene da proteína p53 e dos 

receptores ativados pelo proliferador de peroxisomos (PPARs). Entretanto, nenhum 

estudo buscou avaliar a expressão gênica da p53 após a realização do exercício com 

reduzido conteúdo de glicogênio muscular. Por outro lado, a realização de exercício 

com baixo conteúdo de glicogênio muscular não afetou a transcrição PPARβ/δ 

(PSILANDER et al., 2013). Essa elevação na transcrição de genes nucleares e 

mitocondriais quando repetida sistematicamente em diversas sessões de treinos com 

reduzido conteúdo de glicogênio muscular poderia resultar em elevada biogênese 

mitocondrial (HOOD et al., 2016). 

 

 Contudo, o mecanismo preciso pelo qual o reduzido conteúdo glicogênio 

muscular promove melhores adaptações moleculares ao treinamento e, se o reduzido 

conteúdo de glicogênio muscular por si é realmente o responsável por essas 

adaptações é atualmente desconhecido. Por exemplo, em diversos estudos, o 

conteúdo de glicogênio muscular foi reduzido por meio de uma primeira sessão de 

exercício noturna seguida por uma dieta com baixo teor de carboidratos (CHO)/alto 

lipídios ou uma privação alimentar após o exercício, dormindo posteriormente com 

baixa disponibilidade de CHO e, uma segunda sessão de exercício (por exemplo, 

exercício intervalado de alta intensidade, EIAI) realizado no dia seguinte, a chamada 

metodologia “treinar diariamente” (PILEGAARD et al., 2002; BARTLETT et al., 2013; 

PSILANDER et al., 2013; LANE et al., 2015; MARQUET et al., 2016). Em outros, no 

entanto, o conteúdo de glicogênio muscular foi reduzido por meio de uma primeira 

sessão de exercício pela manhã e, uma a três horas mais tarde, realizou-se uma 

segunda sessão de exercício, a chamada metodologia “treinar duas vezes no mesmo 

dia” (HANSEN et al., 2005; YEO et al., 2008; COCHRAN et al., 2010; HULSTON et 
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al., 2010; YEO et al., 2010; COCHRAN et al., 2015). Embora a segunda sessão de 

treinamento comece com baixo conteúdo de glicogênio muscular em ambas as 

metodologias (PILEGAARD et al., 2002; YEO et al., 2010), não é conhecido se ambas 

reduzem os níveis de glicogênio muscular à valores absolutos similares, sendo 

possível que as adaptações ao treinamento nesta última abordagem possam estar 

relacionadas, em parte, a duas sessões de exercício realizadas no mesmo dia e tão 

próximo, e não exclusivamente ao reduzido conteúdo de glicogênio muscular. Dessa 

forma, a primeira sessão, quando realizada muito próxima à segunda, poderia induzir 

a uma ativação aumentada da transcrição de genes metabólicos simplesmente porque 

os efeitos das duas sessões poderiam estar se somando. Entretanto, não há estudos 

comparando diretamente a ativação transcricional de genes associados a biogênese 

mitocondrial entre as duas metodologias.  

 

 Neste cenário, dois diferentes regimes de exercício, manipulando a duração da 

recuperação entre o primeiro e segundo exercício (isto é, treinar duas vezes no 

mesmo dia versus treinar diariamente) foi desenhada no presente estudo. Em ambas 

as metodologias, a primeira e a segunda sessões de exercício foram compostas por 

um exercício prolongado e um EIAI, respectivamente. Outra condição experimental 

composta só por um EIAI sem a primeira sessão para a depleção do glicogênio 

muscular foi realizada para isolar a possível influência do exercício prévio e do 

reduzido conteúdo de glicogênio muscular (controle). 

 

Os resultados da presente investigação estão contidos em uma revisão 

narrativa e um artigo original. A revisão narrativa foi publicada como capítulo de livro, 

intitulado “Treinamento com baixo conteúdo de glicogênio muscular”. In: Aptidão 

aeróbia: desempenho esportivo, saúde e nutrição. 1 ed. Barueri: Manole, 2017, v.1, p. 

461-476. ISBN 978-85-204-5035-2. O artigo original será submetido à revista “Nature 

Communications”, ISSN 2041-1723 (online), Fator de Impacto (2016): 12.124, Qualis 

Nutrição 2013-2016: A1. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

Como mencionado, a revisão de literatura da presente tese resultou na 

publicação de um capítulo de livro intitulado Treinamento com baixo conteúdo de 

glicogênio muscular. In: Aptidão aeróbia: desempenho esportivo, saúde e nutrição.1 

ed. Barueri: Manole, 2017, v.1, p. 461-476. ISBN 978-85-204-5035-2. (APÊNDICE A). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19 
 

3 HIPÓTESE 

 

A hipótese do presente estudo é que a metodologia treinar duas vezes no 

mesmo dia potencializará a transcrição de genes relacionados à biogênese 

mitocondrial em comparação com a metodologia treinar diariamente. 
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4 OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

O objetivo do presente estudo foi investigar se a elevada sinalização induzida 

pelo exercício realizado com reduzido conteúdo de glicogênio muscular pode ser 

atribuída ao baixo conteúdo de glicogênio muscular por si ou pela realização de duas 

sessões de exercício com demasiada proximidade. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 Comparar as respostas agudas ao exercício intervalado de alta intensidade 

realizado por meio das metodologias treinar duas vezes no mesmo dia e treinar 

diariamente sobre: 

 - a transcrição de genes relacionados à biogênese mitocondrial;  

- as respostas fisiológicas.  
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5 MÉTODOS 

 

5.1 Participantes 

 Oito homens saudáveis, fisicamente ativos, que não eram atletas, mas 

acostumados a pedalar (30,8 ± 3,5 anos, 78,7 ± 9,9 kg, 1,76 ± 0,07 m, 13,6 ± 5,1% de 

gordura corporal), participaram deste estudo. Os participantes foram informados 

acerca dos procedimentos, riscos e benefícios associados ao protocolo antes de 

assinarem o termo de consentimento livre e esclarecido para participar deste estudo, 

que foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa envolvendo seres humanos do 

Centro de Ciências da Saúde da Universidade Federal de Pernambuco (CAAE: 

30378414.8.0000.5208). 

 

5.2 Delineamento experimental 

 Cada participante completou três ensaios experimentais, usando um 

delineamento crossover randomizado obtido através de um programa de 

randomização (software disponível em http://www.randomized.org). Uma visão geral 

do delineamento experimental é mostrada na Figura 1. Brevemente, no ensaio treinar 

diariamente, os participantes realizaram o exercício para depleção do glicogênio 

muscular na noite anterior (20:00 – 22:00) seguidos por um jejum noturno. Na manhã 

seguinte (08:00), os participantes ingeriram um café da manhã com baixo conteúdo 

de CHO (CHO: 7%; lipídeos: 60%; proteínas: 33%) e realizaram a sessão EIAI no 

início da tarde (13:00). Na manhã do ensaio treinar duas vezes no mesmo dia (08:00), 

os participantes tomaram um café da manhã com baixo conteúdo de CHO e então 

realizaram o exercício para depleção do glicogênio muscular (09:00-11:00) seguido 

duas horas depois pela sessão EIAI (13:00). Durante o ensaio controle, os 

participantes tomaram o café da manhã com baixo conteúdo de CHO (08:00) e então 

realizaram a sessão EIAI (13:00). 

  

Durante o intervalo entre os exercícios os participantes descansaram no 

laboratório e beberam água ad libitum. Biópsias do músculo vasto lateral da mesma 

perna e amostras de sangue venoso foram coletadas antes, imediatamente após e 3h 

após a realização das sessões EIAI. Cada ensaio experimental foi separado por um 
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período de 1-2 semanas, com o intuito de eliminar efeitos residuais de fadiga ou danos 

causados pelas múltiplas biopsias musculares. 
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Figura 1. Desenho experimental. J, jantar; C, café da manhã; A, almoço; DEP-GM, exercício de depleção do glicogênio muscular; EIAI, exercício intervalado 

de alta intensidade; setas escuras: indicam a realização das biopsias musculares; gotículas pretas: indicam a realização das coletas de sangue venoso; círculos 

abertos, participantes replicaram sua alimentação habitual; círculos fechados, participantes ingeriram um café da manhã com baixo teor de carboidratos (CHO) 

[CHO: 42,7 ± 5,0 kcal (~ 7%); Lipídios: 365,9 ± 43,1 kcal (~ 60%); Proteínas: 201,3 ± 23,7 kcal (~ 33%)]. 
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5.3 Protocolos de exercício 

5.3.1 Teste incremental 

 Uma semana antes do início do estudo, os participantes realizaram um teste 

incremental até a exaustão em um cicloergômetro (Ergo-Fit 167, Pirmasens, 

Alemanha) que consistiu de estágios de 4 min de exercício, com 1 min de pausa 

passiva entre os estágios (EDGE et al., 2006). O teste iniciou em 50 W, e a intensidade 

foi sendo aumentada em 25 W a cada estágio de 4 min até a exaustão voluntária a 

uma cadência de 70-80 rpm. O teste foi interrompido quando o participante não pode 

manter a requerida cadência (70 rpm). Encorajamento verbal foi provido a cada 

participante quando eles se encaminhavam ao final do teste.  

 

O V̇O2 foi mensurado respiração-a-respiração durante todo o teste por um 

analisador automático (Cortex, Metalyzer 3B®, Saxony, Alemanha). Antes de cada 

teste, o analisador foi calibrado usando o ar ambiente e um cilindro de gases com 

concentrações conhecidas (12% O2 e 5% CO2). O volume do analisador foi calibrado 

usando uma seringa de 3 litros (Cortex©, Saxony, Alemanha). Amostras de sangue 

capilar do lóbulo da orelha foram coletadas antes do teste e imediatamente após cada 

estágio de 4 min do teste. O primeiro limiar de lactato (LL1) foi visualmente identificado 

por dois investigadores experientes como o primeiro aumento na concentração de 

lactato acima do nível de repouso (houve concordância entre os dois em 100% dos 

casos). O segundo limiar de lactato (LL2) foi calculado pelo método Dmax modificado 

(CHENG et al., 1992; BISHOP et al., 1998). O LL2 foi determinado pelo ponto na curva 

de regressão polinomial que produz a distância perpendicular máxima para a linha 

reta que liga o LL1 e o ponto de lactato final da curva de lactato coletado 

imediatamente após a exaustão. O V̇O2max foi determinado como a média dos últimos 

30 s do teste e a potência aeróbia máxima (PAM) foi determinada como a mais alta 

potência mecânica externa alcançada no teste. Se o participante não completou o 

último estágio de 4 min, então a fração completada de cada estágio foi adicionada a 

potência correspondente ao último estágio completo. 

 

5.3.2 Exercício de depleção do glicogênio muscular     

 Para reduzir os estoques de glicogênio muscular, os participantes pedalaram 

por 100 min a uma potência externa correspondente a 50% da diferença entre LL1 e 

LL2 (124 ± 27 W, 54 ± 5% PAM). Após uma pausa passiva de 8 min, os participantes 
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realizaram 6 séries de 1 min a 125% PAM (287 ± 46 W) intercalados por períodos de 

1 min de pausa passiva a uma cadência de 70-80 rpm (LIMA-SILVA et al., 2013). Esse 

protocolo foi previamente validado por reduzir o conteúdo de glicogênio muscular 

(GOLLNICK et al., 1974; HEIGENHAUSER et al., 1983).  

 

5.3.3 Sessão de exercício intervalado de alta intensidade  

   As sessões EIAI foram precedidas por 5 min de aquecimento a 90% LL1. Os 

participantes completaram 10 séries de 2 min de exercício a uma intensidade de 20% 

da diferença entre LL2 e PAM (182 ± 38 W, 79 ± 5% PAM) a uma cadência de 70-80 

rpm. Cada série de exercício foi intercalada com 1 min de pausa passiva (EDGE et 

al., 2006). Os participantes foram orientados a manter a frequência de pedalada entre 

70-80 rpm durante cada série de exercício e descansar completamente durante os 

períodos de pausa passiva. V̇O2, V̇CO2, razão de trocas respiratórias (RER), e V̇E 

foram mensuradas respiração-a-respiração durante todo o exercício usando o mesmo 

analisar de gases, como descrito na sessão referente ao teste incremental. Os dados 

foram convertidos em intervalos de 30 s para análises. As amostras de tecido 

muscular foram coletadas em repouso (pré EIAI), imediatamente após EIAI (pós EIAI) 

e 3h após EIAI (3h pós EIAI). Adicionalmente, 15-20 ml de sangue venoso também 

foram coletados pré EIAI, pós EIAI e 3h pós EIAI.  

 

5.4 Dieta e exercício padronizados antes dos ensaios experimentais 

 Os participantes foram orientados a registrar todos os alimentos e bebidas 

consumidos durante o período de 36-38h antes do início do exercício de depleção do 

glicogênio muscular do primeiro ensaio experimental e receberam instruções verbais 

e escritas sobre como repetir isto antes dos ensaios subsequentes. Checklists foram 

utilizados para registrar cada item à medida que foi consumido e para registrar 

quaisquer desvios da dieta estipulada. Não houveram alterações na alimentação 

habitual dos indivíduos durante o estudo. Os participantes também foram instruídos a 

evitar qualquer exercício extenuante, bem como o consumo de álcool e cafeína nas 

24h antes de cada ensaio experimental. 

 

5.5 Coleta e análise sanguínea 

 As amostras de sangue foram coletadas da veia antecubital e separadas em 

três tubos diferentes. O primeiro tubo continha fluoreto de sódio e EDTA e foram 
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recolhidos dois mililitros de sangue (HemogardTM Fluoride/EDTA, BD Vacutainer®, 

EUA). O sangue foi centrifugado a 4º C a 4000 rev·min-1 durante 10 min com o plasma 

resultante transferido para tubos de 2 ml e imediatamente analisado quanto às 

concentrações plasmáticas de glicose e lactato. Foram coletados mais 8 ml de sangue 

em tubos contendo ativador de Clot e gel para separação de soro (SST II Plus, BD 

Vacutainer®, EUA) e outros 3 ml de sangue foram coletados em tubos contendo 

heparina de sódio (Sodium HeparineN Plus, BD Vacutainer®, EUA); ambos foram 

centrifugados a 4º C a 4000 rev·min-1 durante 10 min e o plasma/soro resultante 

congelados e armazenados em nitrogênio líquido para posterior análise das 

concentrações plasmáticas de catecolaminas e concentrações séricas de ácidos 

graxos livres (AGL) e glicerol. 

  

As concentrações plasmáticas de glicose e lactato foram analisadas com um 

kit enzimático comercialmente disponível (Glicose Liquiform e Lactato Enzimático, 

respectivamente, Labtest, Lagoa Santa, MG, Brasil). As concentrações plasmáticas 

de catecolaminas foram determinadas utilizando cromatografia líquida de fase reversa 

pareada iónicamente acoplada com detecção electroquímica (DI MARCO et al., 2000; 

LIMA-SILVA et al., 2013; FERNANDES et al., 2014). As concentrações séricas de 

AGL e de glicerol foram determinadas pelo método colorimétrico enzimático (EFFA-

100 e EGLY-200, BioAssay, Hayward, Califórnia, EUA). 

 

5.6 Coleta e análise do tecido muscular 

 Incisões no músculo vasto lateral foram realizadas com anestesia local (2% 

Xylestesin®) e amostras de tecido muscular (80-120 mg) foram coletadas usando a 

agulha de Bergström (BERGSTRÖM, 1962) adaptada para sucção manual (EVANS 

et al., 1982). As amostras subsequentes foram coletadas à aproximadamente 1 cm de 

distância do local da biópsia anterior. As amostras foram imediatamente congeladas 

e armazenadas em nitrogênio líquido até análises subsequentes. As biópsias foram 

subsequentemente analisadas quanto ao conteúdo de glicogênio muscular e à 

expressão de genes dos marcadores de adaptação ao treinamento (descritos 

posteriormente). 
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5.7 Conteúdo de glicogênio muscular 

 Aproximadamente 2-3 mg de tecido muscular liofilizados a seco foram 

pulverizados e dissecados manualmente de qualquer tecido não muscular visível. O 

tecido muscular em pó foi então extraído com 50 µL.mg-1 de HCl 2M, incubados a 100º 

C durante 2 h (agitado suavemente a cada 20 min) e depois neutralizado com 150 

µL.mg-1 de NaOH 0,66 M. O conteúdo de glicogênio muscular foi subsequentemente 

analisado em triplicata por meio da análise enzimática com detecção fluorimétrica 

(HARRIS et al., 1974). Os valores de glicogênio muscular foram expressos em 

milimoles por quilograma de peso seco. 

 

5.8 Real-Time PCR 

5.8.1 Extração de RNA total 

 O RNA total de aproximadamente 10-15 mg de músculo congelado foi 

homogeneizado em 800 μl de reagente TRIzol (Sigma-Aldrich, St. Louis, MI) utilizando 

um TissueLyser II (Qiagen, Valencia, CA). Para aumentar o rendimento de RNA, foi 

utilizado 2-propanol e as amostras foram colocadas em freezer -20 °C durante a noite 

para precipitar o RNA. A pureza de cada amostra foi avaliada a partir da razão de 

absorção A260/A280 utilizando um BioPhotometer (Eppendorf AG, Hamburgo, 

Alemanha). A concentração de RNA total também foi medida utilizando o 

BioPhotometer. A integridade de RNA de todas as amostras foi medida utilizando um 

sistema de eletroforese em gel microfluídico Bio-Rad Experion (7007104, kit Experion 

RNA StdSens Analysis) e determinado a partir do indicador de qualidade de RNA. O 

RNA total foi armazenado a -80 °C até que a transcrição reversa fosse realizada. 

 

5.8.2 Transcrição reversa 

 1 μg de RNA, num volume total de reação de 20 μl, foi transcrita inversamente 

para cDNA utilizando um Thermocycler (S1000, Bio-Rad) e Bio-Rad iScript RT 

Supermix (170-8840) de acordo com as instruções do fabricante. O priming foi 

realizado a 25 °C durante 5 min e transcrição reversa durante 30 min a 42 °C. Todas 

as amostras, incluindo os controles negativos, foram executadas na mesma placa. O 

cDNA foi armazenado a -20 °C até a subsequente análise. 
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5.8.3 qPCR 

 A expressão relativa de mRNA foi medida por qPCR (QuantStudio 7 Flex, 

Applied Biosystems, Foster City, CA, EUA) utilizando SsoAdvanced Universal SYBR 

Green Supermix (Bio-Rad). Os primers foram desenhados utilizando Primer-BLAST 

(YE et al., 2012) para incluir todas as variantes de emenda e foram adquiridos a 

Sigma-Aldrich (ver Tabela 1 para detalhes de primers). Todas as reações foram 

realizadas em duplicata em placas ópticas MicroAmp de 384 poços (4309849, Applied 

Biosystems) utilizando um sistema de pipetagem automatizado epMotion M5073 

(Eppendorf AG), que permitiu analisar todas as amostras de dois genes numa mesma 

placa. O volume de reação total de 5 μl que continha 2 μl de cDNA diluído, 2,5 μl de 

mastermix e 0,5 μl de primers em concentrações de 5 μM ou 15 μM. Todos os ensaios 

decorreram durante 10 min a 95 °C, seguidos por 40 ciclos de 15 s a 95 °C e 60 s a 

60 °C. A estabilidade de seis potenciais genes de referência foi determinada pelos 

softwares BestKeeper (PFAFFL et al., 2004) e NormFinder (ANDERSEN et al., 2004) 

e os três mais estáveis expressos foram TBP, 18S e ACTB (ver Tabela 1). Não 

houveram efeitos principais da condição, tempo ou efeito da interação, para os valores 

de Ct dos três genes de referência mais estáveis (p > 0,05).  A expressão de cada 

gene alvo foi normalizada para a média geométrica dos três genes de referência 

(VANDESOMPELE et al., 2002) e utilizando o método 2-ΔΔCt (onde Ct é o ciclo de 

quantificação) (SCHMITTGEN e LIVAK, 2008). 
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Tabela 1. Detalhes dos primers usados para RT-qPCR 

Gene Sequência Sense Sequência Antisense 

PGC-1α 5´-CAGCCTCTTTGCCCAGATCTT-3´ 5´-TCACTGCACCACTTGAGTCCAC-3´ 

PGC-1α1 5´-ATGGAGTGACATCGAGTGTGCT-3´ 5´-GAGTCCACCCAGAAAGCTGT-3´ 

PGC-1α4 5´-TCACACCAAACCCACAGAGA-3´ 5´-TCACACCAAACCCACAGAGA-3´ 

COX IV 5´-GAGCAATTTCCACCTCTGC-3´ 5´-CAGGAGGCCTTCTCCTTCTC-3´ 

CPT1 5´-ACAGTCGGTGAGGCCTCTTA-3´ 5´-CCACCAGTCGCTCACGTAAT-3´ 

NDUF 5´-TCAGATTGCTGTCAGACATGG-3´ 5´-TGGTGTCCCTTCTATCTTCCA-3´ 

SDH 5´-AAATGTGGCCCCATGGTATTG-3´ 5´-AGAGCCACAGATGCCTTCTCTG-3´ 

Cytochrome C 5´-GGGCCAAATCTCCATGGTCT-3´ 5´-TCTCCCCAGATGATGCCTTT-3´ 

GLUT4 5´-CTTCATCATTGGCATGGGTTT-3´ 5´-AGGACCGCAAATAGAAGGAAGA-3´ 

β-HAD 5´-TGGACAAGTTTGCTGCTGAACAT-3´ 5´-TTTCATGACAGGCACTGGGT-3´ 

CD-36 5´-TTGATTGAAAAATCCTTCTTAGCCA-3´ 5´-TGGTTTCTACAAGCTCTGGTTCTT-3´ 

PFK 5´-AAGACATCAAGAATCTGGTGGTTA-3´ 5´-TCCAAAAGTGCCATCACTGC-3´ 

CS 5´-TGGGGTGCTGCTCCAGTATT-3´ 5´-CCAGTACACCCAATGCTCGT-3´ 

PPARα 5´-GGCAGAAGAGCCGTCTCTACTTA-3´ 5´-TTTGCATGGTTCTGGGTACTGA-3´ 

PPARɣ 5´-CTTGTGAAGGATGCAAGGGTT -3´ 5´-GAGACATCCCCACTGCAAGG -3´ 

UCP3 5´-CCACAGCCTTCTACAAGGGATTTA-3´ 5´-ACGAACATCACCACGTTCCA-3´ 

Tfam 5´-CCGAGGTGGTTTTCATCTGT-3´ 5´-GCATCTGGGTTCTGAGCTTT-3´ 

PDK4 5´-GCAGCTACTGGACTTTGGTT-3´ 5´-GCGAGTCTCACAGGCAATTC-3´ 

p53 5´-GTTCCGAGAGCTGAATGAGG-3´ 5´-TTATGGCGGGAGGTAGACTG-3´ 

PPARβ/δ 5´-CATCATTCTGTGTGGAGACCG-3´ 5´-AGAGGTACTGGGCATCAGGG-3´ 

TFEB 5´-CAGATGCCCAACACGCTACC-3´ 5´-GCATCTGTGAGCTCTCGCTT-3´ 

CHCHD4 5´-GCTTGGCTGTTCCTTGTTATTC -3´ 5´-GTTTCCTCTCTTGCTGCTACTC -3´ 

p21 5´-GCAGACCAGCATGACAGATTT -3´ 5´-GATGTAGAGCGGGCCTTTGA -3´ 

GAPDH 5´-AATCCCATCACCATCTTCCA-3´ 5´-TGGACTCCACGACGTACTCA-3´ 

B2M 5´-TGCTGTCTCCATGTTTGATGTATCT-3´ 5´-TCTCTGCTCCCCACCTCTAAGT-3´ 

TBP 5´-CAGTGACCCAGCAGCATCACT-3´ 5´-AGGCCAAGCCCTGAGCGTAA-3´ 

Cyclophilin 5´-GTCAACCCCACCGTGTTCTTC-3´ 5´-TTTCTGCTGTCTTTGGGACCTTG-3´ 

18S 5´-CTTAGAGGGACAAGTGGCG-3´ 5´-GGACATCTAAGGGCATCACA-3´ 

ACTB 5´-GAGCACAGAGCCTCGCCTTT-3´ 5´-TCATCATCCATGGTGAGCTGGC-3´ 

PGC- 1α, peroxisome proliferator-activated receptor-ɣ coactivator 1α; COX IV, cytochrome c oxidase subunit IV; 

CPT1, carnitine palmitoyltransferase 1; NDUF, NADH:ubiquinone oxidoreductase; SDH, succinate dehydrogenase; 

GLUT4, glucose transporter type 4; β-HAD, 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenase; CD36, fatty acid translocase 

cluster of differentiation 36; PFK, phosphofructokinase; CS, citrate synthase; PPARα, peroxisome proliferator-

activated receptor alpha; PPARɣ, peroxisome proliferator-activated receptor delta; UCP3, uncoupling protein 3; 

Tfam, mitochondrial transcription factor A; PDK4, pyruvate dehydrogenase kinase 4; p53, p53 protein; PPARβ/δ, 

peroxisome proliferator-activated receptor beta/delta; TEFB, transcription elongation factor; CHCHD4, coiled-coil-

helix-coiled-coil-helix domain containing 4; p21, p21 protein; GAPDH, glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase; 

B2M, β-2-microglobulin; TBP, TATA-box binding protein; 18S, 18S ribosomal RNA; ACTB, actin beta. 
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5.9 Análise estatística 

 A análise estatística foi realizada usando o software GraphPad Prism versão 

6.01. Todas as variáveis foram analisadas quanto a sua esfericidade pelo teste de 

Mauchly’s e normalidade pelo teste de Kolomogorov-Smirnov. Para comparar as 

respostas antes, após e 3h após cada sessão EIAI, os dados foram analisados pela 

ANOVA de medidas repetidas de dois caminhos (ensaio x tempo). Quando requerido, 

o teste post-hoc de Bonferroni foi utilizado para localizar as diferenças. Todos os 

valores foram expressos em médias ± DP. Significância foi aceita quando p < 0,05. 
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6 RESULTADOS 

 

6.1 Concentração de glicogênio muscular 

 Pré EIAI, a concentração de glicogênio muscular foi menor nas condições 

treinar duas vezes no mesmo dia e treinar diariamente comparado com a condição 

controle (p < 0,05; Figura 2). A concentração de glicogênio muscular reduziu de forma 

semelhante pós EIAI nas três condições (p < 0,05), e manteve-se menor nas 

condições treinar duas vezes no mesmo dia e treinar diariamente em comparação 

com a condição controle 3h após EIAI (p = 0,001). A concentração de glicogênio 

muscular foi semelhante entre as condições treinar duas vezes no mesmo dia e treinar 

diariamente em qualquer ponto do tempo (p = 0,99). 

  

Esse resultado demonstra que o exercício proposto para a depleção do 

glicogênio muscular reduziu de forma semelhante a concentração de glicogênio 

muscular em ambas as metodologias. Além disso, o EIAI começou com níveis 

igualmente baixos de glicogênio muscular nas duas metodologias. Portanto, quaisquer 

diferenças adicionais na expressão de genes entre abordagens de treinamento 

deveriam ser causadas pelo diferente período de recuperação entre os exercícios, do 

que apenas pelo reduzido conteúdo de glicogênio muscular. 
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Figura 2. Concentração de glicogênio muscular pré, pós e 3h após o exercício intervalado de alta 

intensidade (EIAI). Dados apresentados em média ± DP. n = 8. # significativamente diferente da 

condição controle (p < 0,05); a, significativamente diferente do pré EIAI para a mesma condição 

experimental (p < 0,05). 
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6.2 A expressão de genes nucleares e mitocondriais durante o EIAI 

O RNAm de PGC-1α total e da isoforma 4 de PGC-1α foram maiores na 

condição treinar duas vezes no mesmo dia comparado com as condições treinar 

diariamente e controle (p < 0,05; Figura 3a,c). Além disso, o RNAm da isoforma 1 de 

PGC-1a foi maior na condição treinar duas vezes no mesmo dia quando comparado 

a condição treinar diariamente (p < 0,05; Figura 3b). O RNAm de p53 também foi maior 

na condição treinar duas vezes no mesmo dia comparado a condição controle (p < 

0,05; Figura 3d). O RNAm de Tfam, NDUF (complexo mitocondrial I), SDH (complexo 

mitocondrial II), citocromo c (complexo mitocondrial III) e COX IV (complexo 

mitocondrial IV) foram semelhantes entre as condições, apesar da transcrição dos 

complexos mitocondriais II-IV estarem maiores 3h pós EIAI quando comparado ao pré 

EIAI (Figura 3e-i).  

 

Esses achados fornecem evidências de que a transcrição gênica de PGC-1α e 

p53 é potencializada quando duas sessões de exercício são realizadas com 

proximidade, embora os genes dos complexos mitocondriais não sejam afetados 

pelas metodologias de treinamento. 
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Figura 3. Genes mitocondriais pré, pós e 3h após o exercício intervalado de alta intensidade (EIAI). Expressão gênica da peroxisome proliferator-activated 

receptor-γ coactivator-1 (PGC-1α) (a), PGC-1α isoforma 1 (b), PGC-1α isoforma 4 (c), proteína p53 (p53) (d), fator de transcrição mitocondrial A (Tfam) (e), 

NDUFβ (complexo mitocondrial I) (f), sucinato desidrogenase subunidade β (SDHβ) (complexo mitocondrial II) (g), citocromo c (complexo mitocondrial III) (h), 

citocromo c oxidase subunidade IV (COXIV) (complexo mitocondrial IV) (i). Dados são apresentados em média ± DP (n = 8, exceto para “e” n = 7). * 

significativamente diferente da condição treinar diariamente (p < 0,05). # significativamente diferente da condição controle (p < 0,05); a, significativamente 

diferente do pré EIAI para a mesma condição experimental (p < 0,05). b, significativamente diferente do pós EIAI para a mesma condição experimental (p < 

0,05). 
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6.3 A expressão de genes relacionados ao transporte de lipídios e a lipólise 

durante o EIAI 

O RNAm de CPT1 foi maior nas condições treinar duas vezes no mesmo dia e 

treinar diariamente comparado a condição controle (p < 0,05; Figura 4a). O RNAm de 

UCP3 foi maior na condição treinar duas vezes no mesmo dia comparado a condição 

controle (p < 0,05; Figura 4b). O RNAm de PPARα foi maior na condição treinar duas 

vezes no mesmo dia comparado as condições treinar diariamente e controle (p < 0,05; 

Figura 4c). O RNAm de PPARβ/δ foi maior na condição treinar duas vezes no mesmo 

dia comparado a condição controle pós EIAI e maior quando comparado as condições 

treinar diariamente e controle 3h após EIAI (p < 0,05; Figura 4d). O RNAm de PPARβ/δ 

foi maior às 3h após EIAI em comparação com pré e pós EIAI apenas para a condição 

treinar duas vezes no mesmo dia. Contudo, os RNAm de PPARγ, CS, β-HAD e CD-

36 não foram afetados pelas metodologias ou tempo (Figura 4e-h). 

  

Conjuntamente, esses achados sugerem que a transcrição de PPARα, 

PPARβ/δ e UCP3 foram potencializadas realizando-se duas sessões de exercícios 

com demasiada proximidade, enquanto o RNAm de CPT1 parece ser um efeito do 

baixo conteúdo de glicogênio muscular por si, uma vez que foi aumentado em ambas 

as condições treinar duas vezes no mesmo dia e treinar diariamente. 
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Figura 4. Expressão dos genes relacionados com o transporte de lipídios e lipólise pré, pós e 3h após o exercício intervalado de alta intensidade (EIAI). 

Expressão gênica de carnitil palmitoltransferase I (CPT1) (a), proteína desaclopadora 3 (UCP3) (b), peroxisome proliferator-activated receptor α (PPARα) (c), 

peroxisome proliferator-activated receptor β/δ (PPAR β/δ) (d), peroxisome proliferator-activated receptor γ (PPARγ) (e), citrato sintase (CS) (f), β-hidroxiacil-

CoA desidrogenase (β-HAD) (g), grupo de diferenciação 36 da translocase de acídos graxos (CD-36) (h). Dados apresentados em média ± DP, n = 8, exceto 

para b e f (n = 7). * significativamente diferente da condição treinar diariamente (p < 0,05). # significativamente diferente da condição controle (p < 0,05); a, 

significativamente diferente do pré EIAI para a mesma condição experimental (p < 0,05). b, significativamente diferente do pós EIAI para a mesma condição 

experimental (p < 0,05). 
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6.4 A expressão de genes relacionados ao metabolismo de carboidratos e 

atividade do lisossomo durante EIAI 

Os RNAm de PFK, GLUT4, TFEB, CHCHD4 e p21 não foram afetados pelas 

metodologias de treinamento com baixo conteúdo de glicogênio muscular, enquanto 

o RNAm de PDK4 aumentou 3h pós EIAI, mas não houve diferenças entre as 

condições (Figura 5a-f), sugerindo que os genes relacionados a oxidação de CHO, 

mitofagia atividade do lisossomo não são afetados por essas metodologias de treino. 

 

6.5 Respostas fisiológicas durante o EIAI 

 Treinar duas vezes no mesmo dia aumentou a FC, V̇E e V̇O2 e diminuiu a 

glicose plasmática comparado as condições treinar diariamente e controle (p < 0,05; 

Figura 6a-c e Tabela 2). A glicose plasmática também foi menor na condição treinar 

diariamente comparado a condição controle (p < 0,05; Tabela 2). Adicionalmente, RER 

foi menor e a concentração de AGL maior que na condição controle somente na 

condição treinar duas vezes no mesmo dia (p < 0,05; Figura 6d e Tabela 2). Após 

EIAI, a concentração de glicerol foi maior e a concentração plasmática de lactato foi 

menor em ambas as metodologias treinar duas vezes no mesmo dia e treinar 

diariamente, comparado a condição controle (p < 0,05; Tabela 2). As concentrações 

de epinefrina e norepinefrina não foram influenciadas pelas metodologias de treinar 

com reduzido conteúdo de glicogênio muscular. 

  

Assim, esses achados sugerem um elevado estresse fisiológico e uma elevada 

taxa de oxidação de lipídios na condição treinar duas vezes no mesmo dia. 
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Figura 5. Expressão dos genes relacionados a oxidação de carboidratos e mitofagia pré, pós e 3h após o exercício intervalado de alta intensidade (EIAI). 

Expressão gênica de fosfofrutoquinase (PFK) (a), transportador de glicose 4 (GLUT4) (b), fator de transcrição de alongamento (TFEB) (c), chromodomain-

helicase-DNA-binding protein 4 (CHCHD4) (d), proteína p21 (p21) (e), piruvato desidrogenase kinase isoenzima 4 (PDK4) (f). Dados apresentados em média 

± DP, n = 8, exceto para d (n = 7). * significativamente diferente da condição treinar diariamente (p < 0,05). # significativamente diferente da condição controle 

(p < 0,05); a, significativamente diferente do pré EIAI para a mesma condição experimental (p < 0,05). b, significativamente diferente do pós EIAI para a mesma 

condição experimental (p < 0,05). 
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Figura 6. Respostas fisiológicas e sistêmicas durante o exercício intervalado de alta intensidade (EIAI). (a) FC. (b) ventilação (V̇E). (c) consume de oxigênio 

(V̇O2). (d) razão de trocas respiratórias (RER). Dados apresentados em média ± DP. n = 8. INT, intervalo. Efeito do tempo foi omitido para maior claridade. * 

significativamente diferente da condição treinar diariamente (p < 0,05). # significativamente diferente da condição controle (p < 0,05). 
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Tabela 2. Concentrações plasmáticas de lactato, glicose, epinefrina and 
norepinefrina, e concentração sérica de ácidos graxos livres (AGL) e glicerol 
pré, pós e 3h após o exercício intervalado de alta intensidade (EIAI). 
 

 Pré EIAI Pós EIAI 3h pós EIAI 

Plasma    

[Lactato] (mmol·L-1)    

Controle 1,2 ± 0,7 b 6,2 ± 2,0  1,3 ± 0,4 b 

Diariamente 0,9 ± 0,3 b 3,9 ± 1,0 # 1,2 ± 0,4 b 

Duas vezes no mesmo dia 1,4 ± 0,5 b 4,0 ± 1,6 # 2,0 ± 0,7 b 

[Glicose] (mmol·L-1)    

Controle 5,2 ± 0,8 5,5 ± 0,9 5,3 ± 0,8 

Diariamente 5,2 ± 0,5 5,0 ± 0,8 # 4,8 ± 0,7 a 

Duas vezes no mesmo dia 4,4 ± 0,7 * # 4,8 ± 1,1 # 4,3 ± 1,0 * # b 

[Epinefrina] (pg·mL-1)    

Controle 32,2 ± 18,4 39,3 ± 22,7 36,7 ± 17,8 

Diariamente 56,7 ± 25,4 54,2 ± 25,7 35,8 ± 34,8 

Duas vezes no mesmo dia 43,1 ± 13,6 43,7 ± 19,0 36,7 ± 10,4 

[Norepinefrina] (pg·mL-1)    

Controle 68,0 ± 34,6 b 231,1 ± 141,8 120,4 ± 90,3 b 

Diariamente 70,7 ± 33,8 b 350,6 ± 139,8 105,5 ± 77,5 b 

Duas vezes no mesmo dia 76,7 ± 49,1 b 287,5 ± 147,6 113,8 ± 44,6 b 

Sérum    

[AGL] (µM)    

Controle 194,9 ± 118,2 118,6 ± 72,6 130,3 ± 72,1 

Diariamente 155,5 ± 79,9 236,5 ± 151,4 158,0 ± 62,8 

Duas vezes no mesmo dia 209,9 ± 125,5 # 260,6 ± 151,3 # 230,4 ± 98,2 # 

[Glicerol] (mmol·L-1)    

Controle 0,105 ± 0,021 0,098 ± 0,025 0,098 ± 0,037 

Diariamente 0,090 ± 0,037 b 0,141 ± 0,022 # 0,100 ± 0,039 b 

Duas vezes no mesmo dia 0,106 ± 0,031 b 0,169 ± 0,046 # 0,102 ± 0,023 b 

Dados apresentados em média ± DP. n = 8. * significativamente diferente da condição treinar 

diariamente (p < 0,05). # significativamente diferente da condição controle (p < 0,05); a, 

significativamente diferente do pré EIAI para a mesma condição experimental (p < 0,05). b, 

significativamente diferente do pós EIAI para a mesma condição experimental (p < 0,05). 
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7 DISCUSSÃO 

 

Os principais resultados reportados na presente tese suportam a hipótese 

estipulada de que a maior transcrição de genes envolvidos a biogênese mitocondrial 

induzida pelo exercício realizado com reduzido conteúdo de glicogênio muscular é 

atribuída à realização de dois exercícios no mesmo dia e não ao baixo conteúdo de 

glicogênio muscular por si. O EIAI começou com baixos níveis de glicogênio muscular 

nas duas metodologias treinar diariamente e duas vezes no mesmo dia. No entanto, 

a transcrição de PGC-1α, PPARα e PPARβ/δ foram potenciadas quando se realizou 

dois exercícios no mesmo dia, comparado com as metodologias treinar diariamente e 

controle. Ademais, houve um maior estresse fisiológico, como demonstrado por uma 

maior FC, V̇E, V̇O2, AGL e glicerol na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia, 

comparado as treinar diariamente e controle.  

 

Mesmo com diferentes períodos de recuperação entres as sessões de 

exercício, as concentrações de glicogênio muscular antes do EIAI foram menores em 

ambas as metodologias treinar diariamente e duas vezes no mesmo dia, quando 

comparado ao controle (~42 e 45% menores, respectivamente, Figura 2). A redução 

nas concentrações de glicogênio muscular encontradas no presente estudo é 

consistente com estudos prévios que utilizaram tanto a metodologia treinar duas vezes 

no mesmo dia (YEO et al., 2008; YEO et al., 2010) quanto a treinar diariamente 

(PSILANDER et al., 2013). O EIAI reduziu similarmente a concentração de glicogênio 

muscular em todos os ensaios experimentais, permanecendo menor nas 

metodologias treinar diariamente e duas vezes no mesmo dia comparado ao controle 

pós EIAI. Embora a intensidade do EIAI tenha sido controlada (~80% PAM) e a 

duração dos estímulos tenha sido diferente, essa redução no conteúdo de glicogênio 

muscular após a realização do EIAI foi similar ao estudo de Yeo et al. (2010) que 

utilizou um protocolo de treino onde a intensidade foi auto selecionada. Portanto, a 

similar concentração de glicogênio muscular ao se iniciar o EIAI em ambas as 

metodologias treinar diariamente e treinar duas vezes no mesmo dia permite 

considerar que quaisquer diferenças nas expressões gênica observadas entre as duas 

metodologias de treino com reduzido conteúdo de glicogênio muscular foram 
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consequências da realização de duas sessões de exercício com demasiada 

proximidade do que pelo conteúdo de glicogênio muscular por si. 

 

PGC-1α pertence a uma família de cofatores de transcrição que se liga a 

diversos receptores transcricionais no núcleo promovendo a transcrição de genes 

nucleares e mitocondriais que atuam diretamente na regulação do conteúdo e da 

função mitocondrial (SCARPULLA, 2008). Dentre os receptores transcricionais que se 

ligam a PGC-1α encontram-se os fatores nucleares respiratórios (NRF-1 e NRF-2), o 

receptor relacionado a estrógenos (ERRα) e receptor ativado pelo proliferador de 

peroxisomos (PPARs) (SCARPULLA et al., 2012). Uma única sessão de exercício é 

capaz de aumentar a expressão gênica de PGC-1α entre 1,5 a 7-10 vezes mais (BAAR 

et al., 2002; PILEGAARD et al., 2003; GIBALA et al., 2009; LITTLE et al., 2011; 

GRANATA et al., 2017). Antes de iniciar o EIAI, o RNAm de PGC-1α foi ~10 vezes 

maior na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia comparado as metodologias 

treinar diariamente e controle (Figura 3). 3h após o EIAI, o conteúdo de RNAm de 

PGC-1α se elevou nos três ensaios experimentais, sendo ~6 vezes maior nas 

metodologias treinar diariamente e controle comparados ao controle pré EIAI. 

Entretanto, esse aumento de PGC-1α total RNAm 3h pós EIAI foi potencializado na 

metodologia treinar duas vezes no mesmo dia (~16 vezes maior que o controle pré). 

Uma resposta similar foi obtida para o RNAm de PGC-1α4 e PGC-1α1 (Figura 3). 

Esses resultados corroboram com estudos que utilizaram a tanto a metodologia treinar 

diariamente (BARTLETT et al., 2013; PSILANDER et al., 2013) quanto a metodologia 

treinar duas vezes no mesmo dia (COCHRAN et al., 2010). Entretanto, esses achados 

fornecem evidências de que a transcrição gênica de PGC-1α e de suas isoformas é 

potencializada quando duas sessões de exercício são realizadas com proximidade, 

sugerindo que a metodologia de treinar duas vezes no mesmo dia é mais efetiva para 

elevar a biogênese mitocondrial. 

 

Após essas evidências fornecidas pelo aumento do RNAm de PGC-1α, foi 

investigado se esse comportamento também iria se repetir em outros genes nucleares 

e mitocondriais. O RNAm de p53 foi maior na metodologia treinar duas vezes no 

mesmo dia comparado ao controle (Figura 3). A p53 é regulada pela atividade contrátil 

após uma única sessão de EIAI (BARTLETT et al., 2012) e, assim como PGC-1α, é 

reguladora do maquinário de transcrição mitocondrial pela modulação do fator de 
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transcrição mitocondrial A (Tfam) (PARK et al., 2009). Entretanto, ambos os modelos 

de treino não foram capazes de afetar o RNAm de Tfam e de NDUF (complexo 

mitocondrial I) (Figura 3). A ausência de efeitos sobre o RNAm de Tfam é corroborado 

por estudos que utilizaram a metodologia treinar diariamente (BARTLETT et al., 2013; 

PSILANDER et al., 2013), embora uma única sessão de exercício aeróbio seja capaz 

de aumentar a resposta do RNAm de Tfam (PILEGAARD et al., 2003; PERRY et al., 

2010). Tfam é uma proteína multifuncional que tem um papel vital na replicação do 

DNA mitocondrial, além da transcrição de genes no genoma mitocondrial (ERLICH et 

al., 2016). Assim, a expressão de genes codificados pelo DNA mitocondrial (p53 e 

Tfam) é requerida para uma formação apropriada dos complexos mitocondriais que 

compõem a cadeia transportadora de elétrons (ERLICH et al., 2016). Assim, nossos 

resultados sugerem que um aumento da p53 e da PGC-1α não é suficiente para alterar 

Tfam, independentemente do tipo de treino. 

 

Por outro lado, o RNAm dos complexos mitocondriais II-IV (SDH, citocromo c e 

COX-IV, respectivamente) aumentaram 3h após o EIAI, porém não houveram 

diferenças entre as condições (Figura 3). Estudos prévios apresentam resultados 

conflitantes quanto ao aumento do RNAm de COX-IV após o EIAI realizado com baixo 

glicogênio muscular. Enquanto um estudo encontrou que o conteúdo de RNAm de 

COX-IV aumentou após a metodologia treinar diariamente (BARTLETT et al., 2013), 

outros estudos não encontraram efeito no RNAm de COX-IV com a utilização das 

metodologias treinar diariamente (PSILANDER et al., 2013) e treinar duas vezes no 

mesmo dia (COCHRAN et al., 2010). Nosso estudo foi o primeiro a investigar as 

respostas dos genes relacionados aos complexos mitocondriais II e III ao exercício 

com o conteúdo de glicogênio muscular reduzido. Nossos resultados, portanto, 

corroboram esses últimos achados, mostrando um improvável efeito do treinamento 

com baixo glicogênio muscular sobre a expressão de COX-IV, independente da 

metodologia de treino.   

 

Como o treinamento com reduzido conteúdo de glicogênio muscular aumentou 

a transcrição de PGC-1α e p53 os quais poderiam afetar o metabolismo de lipídios, 

os genes relacionados ao transporte de lipídios e lipólise foram avaliados. Ambas as 

metodologias de treinamento com baixo conteúdo de glicogênio muscular 

aumentaram o RNAm de CPT1 comparado ao controle (Figura 4). Esse achado não 
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corrobora com o reportado por Bartlett et al. (2013) que observaram que treinar 

diariamente não afeta a expressão de CPT1. Esse efeito positivo sobre o RNAm da 

CPT1 parece ser um efeito do baixo conteúdo de glicogênio muscular por si, uma vez 

que foi observado em ambas as metodologias treinar duas vezes no mesmo dia e 

treinar diariamente. Portanto, o aumento da transcrição de CPT1 em ambas as 

metodologias sugere que treinar com reduzido conteúdo de glicogênio muscular pode 

ser uma alternativa para aumentar o transporte intracelular de lipídios. Entretanto, o 

RNAm de UCP3 foi maior na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia 

comparado ao controle (Figura 4), um resultado similar ao encontrado previamente 

(PILEGAARD et al., 2002), e que indica um certo favorecimento a metodologia treinar 

duas vezes no mesmo dia. Por outro lado, os RNAm de CS, β-HAD e CD-36 não foram 

diferentes entre as metodologias com baixo conteúdo de glicogênio muscular. Esses 

resultados são corroborados por estudos que utilizaram a metodologia treinar 

diariamente (PSILANDER et al., 2013; LANE et al., 2015) e sugere não distinção entre 

as metodologias de treinamento nesse aspecto.  

 

Um resultado interessante é que Pré EIAI, o RNAm de PPARα foi ~12 vezes 

maior na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia comparado as metodologias 

treinar diariamente e controle. O conteúdo de RNAm de PPARα se elevou nos três 

ensaios experimentais 3h pós EIAI, sendo ~8 vezes maior nas metodologias treinar 

diariamente e controle comparados ao pré controle. Entretanto, esse aumento do 

RNAm de PPARα 3h pós EIAI foi potencializado na metodologia treinar duas vezes 

no mesmo dia (~24 vezes maior que o controle pré). Adicionalmente, o RNAm de 

PPARβ/δ foi ~3 vezes maior na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia quando 

comparado as metodologias treinar diariamente e controle 3h pós EIAI. Os efeitos da 

realização de exercício com baixo conteúdo de glicogênio muscular no RNAm de 

PPARβ/δ contrastam com os resultados prévios de que treinar diariamente não afetou 

a transcrição PPARβ/δ (PSILANDER et al., 2013). Os receptores nucleares possuem 

um importante papel na transcrição de genes codificadores de enzimas e proteínas 

mitocondriais (SCARPULLA et al., 2012). A família das PPARs são ativadas por uma 

variedade de ligações lipídicas contendo ácidos graxos, que regulam vários aspectos 

do metabolismo de lipídios bem como da diferenciação celular (SCARPULLA et al., 

2012). Por exemplo, PPARα regula genes nucleares responsáveis por codificar 

enzimas da oxidação de lipídios na mitocôndria (MADRAZO e KELLY, 2008). Por sua 
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vez, PPARβ/δ é a isoforma predominante no músculo esquelético e é considerada a 

principal reguladora da oxidação de lipídios através da associação de enzimas ligadas 

a β-oxidação (WANG et al., 2003). Recentes achados demonstraram que PPARβ/δ é 

um potente protetor da proteína PGC-1α contra a degradação, e que regula proteínas 

da cadeia respiratória mitocondrial, o que aumenta a possibilidade de que a proteína 

PPARβ/δ também tem um papel essencial no aumento da biogênese mitocondrial 

induzido pelo exercício (KOH et al., 2017). Portanto, esses achados fornecem 

evidências de que a transcrição gênica das isoformas das PPARs é também 

potencializada quando duas sessões de exercício são realizadas com proximidade, 

sugerindo que treinar duas vezes no mesmo dia é uma estratégia mais eficiente para 

aumentar a oxidação de lipídios e biogênese mitocondrial.    

 

 A redução do glicogênio muscular ou ainda a realização de duas sessões de 

exercício com curto período de recuperação entre elas poderia afetar o metabolismo 

de CHO e/ou a biogênese e função dos lisossomos. Os RNAm de PFK, GLUT4, TFEB, 

CHCHD4 e p21 não foram afetados pelas metodologias de treinamento com baixo 

conteúdo de glicogênio muscular, enquanto o RNAm de PDK4 aumentou com o EIAI, 

mas não houve diferenças entre os ensaios experimentais (Figura 5). Era esperado 

que os genes relacionados a mitofagia fossem afetados pela realização do EIAI com 

reduzido conteúdo de glicogênio muscular, principalmente pela metodologia treinar 

duas vezes no mesmo dia, haja vista que PGC-1α é o principal regulador da proteína 

TFEB (HOOD et al., 2016). Em resposta ao exercício, a proteína TFEB é 

desfosforilada e pode se translocar para dentro do núcleo (MEDINA et al., 2015), 

sugerindo o papel do exercício associado a biogênese e função dos lisossomos 

(HOOD et al., 2016). Contudo, os achados do presente estudo sugerem que o EIAI 

realizado com reduzido conteúdo de glicogênio muscular parece não afetar a 

expressão gênica de genes relacionados à mitofagia. Por outro lado, esse aumento 

no RNAm de PDK4 corroboram com os estudos que observaram que o RNAm de 

PDK4 aumenta com o EIAI, independente da concentração de glicogênio muscular 

prévia ao exercício (BARTLETT et al., 2013; PSILANDER et al., 2013). PGC-1α 

também está envolvida na seleção do substrato energético e o aumento da expressão 

gênica de PDK4 poderia induzir a um aumento no metabolismo de lipídios (OLESEN 

et al., 2010). Interessantemente, a baixa disponibilidade de CHO poderia ser outro 

fator a influenciar o aumento na proteína PDK4 independente do exercício 
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(CLUBERTON et al., 2005). Dessa forma, os achados do presente estudo sugerem 

que o metabolismo de CHO é atenuado pós EIAI, independente da disponibilidade de 

glicogênio muscular prévia ao exercício. 

 

 Reduzir a disponibilidade de CHO endógeno e realizar duas sessões de 

exercícios intensos com demasiada proximidade poderia afetar as respostas 

fisiológicas ao exercício. O exercício com reduzido conteúdo de glicogênio muscular 

aumentou as concentrações plasmáticas de glicerol, independente da metodologia 

utilizada, quando comparado ao controle, corroborando com os achados de Bartlett et 

al. (2013) que reportaram um aumento na concentração de glicerol após a realização 

do EIAI na metodologia treinar diariamente (Tabela 2). Adicionalmente, treinar duas 

vezes no mesmo dia induziu a um aumento na FC, V̇E e V̇O2 quando comparado as 

metodologias treinar diariamente e controle, além de um aumento concentração de 

AGL circulantes quando comparado ao controle (Figura 6 e Tabela 2). Assim, esses 

achados sugerem elevado estresse fisiológico e elevada taxa de oxidação de lipídios 

na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia. Embora seja difícil estabelecer uma 

relação de causa e efeito, esse alterado perfil fisiológico talvez contribua para a maior 

sinalização gênica observada na metodologia treinar duas vezes no mesmo dia. De 

fato, foi sugerido previamente que um maior AGL circulante poderia agir como um 

sinalizador para aumentar PGC-1α e PPARs, principalmente a isoforma PPARβ/δ 

(NAWROCKI e GORSKI, 2004; GARCIA-ROVES et al., 2007; HOLLOSZY, 2008; 

NARKAR et al., 2008).  

 

Contudo, é interessante observar que em nível molecular, as adaptações na 

função e conteúdo mitocondrial são o resultado dos efeitos cumulativos de mudanças 

transitórias na transcrição de vários genes após cada sessão aguda de exercício 

(PERRY et al., 2010). Portanto, é possível suspeitar que sucessivas sessões de EIAI 

realizadas após uma sessão de exercício prolongado visando a depleção do 

glicogênio muscular, ou seja, treinar duas vezes no mesmo dia, poderá causar 

adaptações positivas na função e conteúdo das mitocôndrias.    
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8 APLICAÇÕES PRÁTICAS 

 

 Apesar do presente estudo ser de característica aguda, buscando entender as 

respostas imediatas a realização de um EIAI iniciado com reduzido conteúdo de 

glicogênio muscular usando diferentes metodologias de treinamento, as evidências 

encontradas demonstram que a realização de duas sessões de exercício com 

demasiada proximidade potencializa a transcrição gênica de PGC-1α, PPARα e 

PPARβ/δ, genes esses que estão envolvidos na sinalização necessária para induzir a 

biogênese mitocondrial. Embora não seja possível afirmar que essas respostas 

agudas levarão a uma melhora no desempenho esportivo, sugere-se que treinar duas 

vezes no mesmo dia é uma estratégia mais eficiente para induzir adaptações 

relacionadas biogênese mitocondrial e a oxidação de lipídios. 

 

 Não é surpreendente que os benefícios do treino com reduzido conteúdo do 

glicogênio muscular têm gerado excitação dentro da comunidade esportiva. 

Infelizmente, há evidências de não entendimento dos princípios e da prática do 

treinamento com reduzido conteúdo de glicogênio muscular por parte dos atletas, 

treinadores e até mesmo cientistas esportivos (PHILP et al., 2011). Um dos pontos de 

equívoco por partes dos treinadores se dá ao fato de que os atletas não devem iniciar 

todas as sessões de treinamento com reduzido conteúdo de glicogênio muscular. Por 

exemplo, na utilização da metodologia treinar duas vezes no mesmo dia, após a 

segunda sessão treino há a ingestão de uma dieta com alto conteúdo de carboidratos 

visando uma supercompensação do glicogênio muscular e os atletas iniciarem a 

sessão de treino seguinte com os estoques de glicogênio muscular já reestabelecidos.      

     

         Entretanto, a possibilidade de que protocolos de treinamento com duas sessões 

no mesmo dia possam reduzir a capacidade de treinar em altas intensidades requer 

atenção. Muitos técnicos descrevem programas de treinamento no qual os atletas são 

requeridos a trabalhar em intensidades específicas acima dos seus “pacing de prova”, 

onde o sucesso de muitos esportes é definido pela velocidade do sprint final. 

Intuitivamente, sacrificando a capacidade de treinar em altas intensidades deveria ser 

feita com cautela por parte dos treinadores até que mais evidências possam ser 

mostradas de que esse tipo de estratégia não prejudica o desempenho (PHILP et al., 
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2011). Por outro lado, treinar duas vezes no mesmo dia com demasiada proximidade 

durante a pré-temporada competitiva pode ser uma alternativa para atletas gerarem 

maiores adaptações nesse período específico do calendário de treinamento e formar 

a base para o período competitivo.   

  

Da mesma forma, o modelo de treinamento com duas sessões realizadas no 

mesmo dia também pode ser uma estratégia importante para manutenção da saúde, 

por exemplo, para indivíduos que apresentam síndrome metabólica, pois treinar com 

essa metodologia poderia ser uma alternativa para aumentar a oxidação de lipídios e 

consequentemente reduzir os riscos ligados à obesidade. 

 

 Apesar de não ter sido o objetivo do presente estudo, a discussão dos efeitos 

crônicos do treinamento com reduzido conteúdo de glicogênio muscular parece estar 

focada nos benefícios, muitas vezes se esquecendo de observar os efeitos colaterais 

dessa estratégia (PHILP et al., 2011). Existe a possibilidade de que essa alta 

regulação da utilização de lipídios durante o exercício esteja associada a 

desregulação da utilização de carboidratos. De fato, em adaptações a dieta 

hiperlipídica pode resultar em uso inapropriado de glicogênio muscular durante a 

competição devido a redução da atividade da enzima piruvato desidrogenase (PDH), 

resultando na diminuição da entrada de carboidratos no ciclo de Krebs 

(STELLINGWERFF et al., 2006). Essa falha na oxidação de carboidratos pode impedir 

a sustentação de altas intensidades durante eventos de endurance (HAVEMANN et 

al., 2006). Adicionalmente, a magnitude das respostas de hormônios do estresse 

(adrenalina e cortisol) e citosinas (IL-6, IL-1ra e IL-10) são significantemente maiores 

quando indivíduos realizam cronicamente treinamento com reduzido conteúdo de 

glicogênio do que situações em que o conteúdo de glicogênio muscular é normal, 

tendo sido especulado que os atletas que treinam cronicamente com essa deficiência 

de carboidratos estão se colocando em risco devido ao efeito imunossupressor do 

cortisol, incluindo a supressão da produção de anticorpos, proliferação de linfócitos e 

a morte natural de células com atividades citotóxicas (GLEESON et al., 2004). 

Ademais, a redução crônica do conteúdo de glicogênio pode causar sintomas como 

sonolência, função perceptiva e cognitiva prejudicada e transtorno de afetividade que 

são considerados sintomas da fadiga do sistema nervoso central (DAVIS et al., 2000). 

Finalmente, o efeito de se treinar repetidamente com reduzido conteúdo de glicogênio 
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muscular pode aumentar o risco de doenças, lesões e overtraining, que também 

precisam ser considerados (BROUNS et al., 1986; PETIBOIS et al., 2003; GLEESON 

et al., 2004). 



49 
 

9 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Os resultados do presente estudo nos permitem concluir que a elevada 

sinalização induzida pelo exercício realizado com reduzido conteúdo de glicogênio 

muscular previamente reportada na literatura deveria ser parcialmente atribuída à 

realização de duas sessões de exercício com demasiada proximidade, do que 

exclusivamente pelo reduzido conteúdo de glicogênio muscular. Foram apresentadas 

evidências que a realização de duas sessões de exercício com demasiada 

proximidade potencializa a transcrição de genes como PGC-1α, PPARα e PPARβ/δ, 

que estão envolvidos na sinalização necessária para induzir a biogênese mitocondrial. 

Dessa forma, sugere-se que treinar duas vezes no mesmo dia é uma estratégia mais 

eficiente para induzir adaptações relacionadas biogênese mitocondrial e a oxidação 

de lipídios.  
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APÊNDICES 

 

APÊNDICE A - Capítulo de livro intitulado Treinamento com baixo conteúdo de glicogênio 

muscular. In: Aptidão aeróbia: desempenho esportivo, saúde e nutrição.1 ed. Barueri: 

Manole, 2017, v.1, p. 461-476. ISBN 978-85-204-5035-2. 

 

 

 

  

  

 
 
 

 

 

 

 

 

 
 



 
 
 

59 
 

 

  

 

 

 



 
 
 

60 
 

 

  

 

 

 

 



 
 
 

61 
 

 

  

 

 

 

 

 

 
 



 
 
 

62 
 

 

  

 

 

 

 



 
 
 

63 
 

 

  

 

 

 

 

 
 

 

 
 



 
 
 

64 
 

 

  

 

 

 

 

 
 

 



 
 
 

65 
 

 

  

 

 

 

 

 



 
 
 

66 
 

 

  

 

 

 

 



 
 
 

67 
 

 

  

 

 
 

 

 
 

 
 

 

 



 
 
 

68 
 

 

  

 

 

 



 
 
 

69 
 

 

  

 

 

 

 

 
 

 
 

 



 
 
 

70 
 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 
 



 
 
 

71 
 

 

  

 

 

 

 

 
 

 



 
 
 

72 
 

 

  

 

 

 

 

 
 

 
 

  
 

 

 
 

 
 

 

 



 
 
 

73 
 

 

  

 

 

 

 

 

 



 
 
 

74 
 

 

APÊNDICE B – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM NUTRIÇÃO 

 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (T.C.L.E.) 

 

Convido o (a) Sr.(a) para participar, como voluntário (a), do estudo 2 “Adaptações agudas ao 

treinamento com conteúdo de glicogênio muscular reduzido” da pesquisa (“ADAPTAÇÕES 

AGUDAS E CRÔNICAS AO TREINAMENTO COM CONTEÚDO DE GLICOGÊNIO 

MUSCULAR REDUZIDO”). 

 

Este Termo de Consentimento pode conter alguns tópicos que o/a senhor/a não entenda. Caso 

haja alguma dúvida, pergunte à pessoa a quem está lhe entrevistando, para que o/a senhor/a 

esteja bem esclarecido (a) sobre tudo que está respondendo. Após ser esclarecido (a) sobre as 

informações a seguir, caso aceite em fazer parte do estudo, rubrique as folhas e assine ao final 

deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do pesquisador responsável. 

Em caso de recusa o (a) Sr. (a) não será penalizado (a) de forma alguma. Também garantimos 

que o (a) Senhor (a) tem o direito de retirar o consentimento da sua participação em qualquer 

fase da pesquisa, sem qualquer penalidade. Em caso de dúvida você pode procurar o Comitê de 

Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da UFPE no endereço: (Avenida da Engenharia 

s/n – 1º Andar, Sla 4 - Cidade Universitária, Recife-PE, CEP: 50740- 600, Tel.: 2126.8588 – e-

mail: cepccs@ufpe.br). 

 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA: 

Título do Projeto: Adaptações agudas e crônicas ao treinamento com conteúdo de glicogênio 

muscular reduzido. 

Pesquisador Responsável: Carol Virgínia Góis Leandro. 

Endereço/Telefone/e-mail para contato (inclusive ligações a cobrar): Laboratório de Fisiologia 

e Farmacologia. Departamento de Nutrição. Av. Prof. Moraes Rego, 1235 – Cidade 

Universitária, Recife – PE. CEP: 50670-901 ou Núcleo de Educação Física e Ciências do 

Esporte. Centro Acadêmico de Vitória. Rua do Alto do Reservatório s/n,  Bela Vista. Vitória 

de Santo Antão/PE. CEP: 55608-680 / (81) 35233351/ carolleandro22@gmail.com. 

 

Pesquisadores participantes: Victor Amorim Farias Andrade de Souza; Adriano Eduardo Lima 

da Silva. 

Telefones para contato: (81) 35233351 

 

▪ Que o estudo se destina a entender como uma sessão aguda de treinamento com 

conteúdo de glicogênio muscular reduzido melhora o desempenho no exercício físico; 

▪ Que a importância deste estudo é investigar as adaptações agudas causadas treinamento 

em diferentes estratégias de redução do conteúdo de glicogênio muscular. 

Adicionalmente, as estratégias utilizadas no estudo são importantes para manutenção da 

saúde, por exemplo, para indivíduos que apresentam síndrome metabólica, pois treinar 

com baixo conteúdo de GM poderia ser uma alternativa para aumentar a oxidação de 

lipídios e consequentemente reduzir os riscos ligados à obesidade; e podem ser uma 

alternativa para gerar maiores adaptações durante o período de pré-temporada e formar 

a base para o período competitivo. 

mailto:cepccs@ufpe.br
mailto:carolleandro22@gmail.com
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▪ Que esse estudo começará em Julho de 2014, com previsão de termino para Dezembro 

de 2015, mas eu estou ciente que a minha participação resume-se a sete visitas ao 

laboratório. 

▪ Que o estudo será feito da seguinte maneira: Eu deverei visitar o laboratório de 

Fisiologia do Exercício do Centro Acadêmico de Vitória, CAV/UFPE, sete vezes. Na 

primeira visita, serei submetido a teste incremental até a exaustão onde os pesquisadores 

aumentam a intensidade do esforço a cada quatro minutos até eu não conseguir mais 

pedalar ou pedir para interromper o teste. Este teste terá a duração de 30 minutos. 

Setenta e duas horas após o teste incremental, eu realizarei os seguintes protocolos, 

separados por aproximadamente uma semana: 1) uma sessão de treino para redução do 

estoques de glicogênio muscular na manhã de um dia e uma sessão de treino intervalado 

na manhã seguinte do outro, com um período de 22-24 h de recuperação entre as sessões, 

onde neste período de recuperação irei consumir duas refeições contendo 80 % CHO, 

10 % lipídios e 10 % proteínas; 2) uma sessão de treino para redução do estoques de 

glicogênio muscular na manhã de um dia e uma sessão de treino intervalado na manhã 

seguinte do outro, com um período de 22-24 h de recuperação entre as sessões, onde 

neste período de recuperação irei consumir duas refeições contendo 6,5 % CHO, 83,5 

% lipídios e 10 % proteínas; 3) uma sessão de treino para redução do estoques de 

glicogênio muscular e uma sessão de treino intervalado realizadas pela manhã, no 

mesmo dia, separadas por um período de 2h, onde neste período de recuperação irei 

consumir somente água. Cada uma dessas sessões terá duração de aproximadamente 90 

minutos. 

▪ Eu fui informado que os testes ou treinamentos poderão ser interrompidos por decisão 

dos pesquisadores ou caso eu me sinta cansado e indisposto. 

▪ Eu fui informado que antes, imediatamente após e três horas após a sessão de treino 

intervalado, irei realizar um micro biópsia do músculo vastus lateralis, com anestesia 

local, utilizando a técnica de agulha de biópsia subcutânea com sucção. O procedimento 

de biopsia muscular será realizado por um médico experiente, que já realiza essas 

medidas rotineiramente. Antes do procedimento de retirada de 40-50 mg de massa 

muscular, o médico anestesiará a pele e a fáscia sobrejacente ao músculo usando 1 % 

de xilocaína. 

▪ Eu fui informado que antes, imediatamente após e três horas após a sessão de treino 

intervalado, serão coletados amostras de 15 mililitros de sangue venoso. Assim, antes 

do início do protocolo, um cateter será fixado na veia braquial com infusão periódica de 

salina estéril para evitar a coagulação e obstrução da passagem do sangue pelo cateter. 

▪ Que existe risco quanto à realização da coleta de sangue e da biópsia muscular, mas que 

os pesquisadores irão adotar todos os procedimentos conhecidos para amenizar esses 

riscos.  

▪ Que os possíveis riscos à minha saúde física e mental são: riscos de morte súbita por 

infarto do miocárdio, episódios vaso vagais, dor muscular e rigidez. No entanto, estes 
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eventos são extremamente raros (< 0,1 %) e improvável quando os cuidados com a 

triagem e sintomas são tomadas antes e durante os testes. Além de desconforto, 

hematomas, contusões temporárias no local da biopsia, dor, dor tardia, sangramento, 

sensação alterada da localização da pele, tonturas e mal estar que possam ocorrer 

durante o teste.   

▪ Que não existem outros meios conhecidos para se obter os mesmos resultados.  

▪ Que deverei contar com a seguinte assistência: apesar de extremamente raros, caso eu 

tenha algum evento de mal súbito, haverá a presença do Médico responsável pela 

pesquisa, Dr. André Sansonio de Morais, CRM: 15251-PE, bem como um desfibrilador 

no Centro Acadêmico de Vitória (CAV) onde as atividades serão efetuadas. Ademais, 

serei submetido a exames cardiológicos sob a supervisão do Médico responsável pelo 

acompanhamento da pesquisa antes de iniciar os testes. Além disto, eu serei 

transportado de ambulância pública ou de automóvel particular para o hospital publico 

mais próximo da Universidade, sendo responsável pelo transporte o professor Dr. 

Adriano Eduardo Lima da Silva e/ou professora Dr.ª Carol Virgínia de Góis Leandro.  

▪ Que os benefícios que deverei esperar com a minha participação, mesmo que não 

diretamente são: eu terei acesso a qualquer resultado referente ao meu teste e que 

poderei, a qualquer momento, esclarecer minhas dúvidas com o pesquisador 

responsável. 

▪ Que a minha participação será acompanhada do seguinte modo: O médico especializado 

irá realizar as coletas de tecido muscular, por meio da biópsia muscular e o professor 

responsável irá realizar os meus testes e eu estarei sendo monitorado por um monitor 

cardíaco durante todas as sessões. 

▪ Que, sempre que desejar serão fornecidos esclarecimentos sobre cada uma das etapas 

do estudo. 

▪ Que, a qualquer momento, eu poderei recusar a continuar participando do estudo e, 

também, que eu poderei retirar este meu consentimento, sem que isso me traga qualquer 

penalidade ou prejuízo. 

▪ Que as informações conseguidas através da minha participação não permitirão a 

identificação da minha pessoa, exceto aos responsáveis pelo estudo, e que a divulgação 

das mencionadas informações só será feita entre os profissionais estudiosos do assunto. 

▪ Nome e Assinatura do pesquisador ________________________________ 

          Profª. Drª. Carol Virgínia Góis Leandro  

 

 

 

As informações desta pesquisa serão confidencias e serão divulgadas apenas em eventos ou 

publicações científicas, não havendo identificação dos voluntários, a não ser entre os 

responsáveis pelo estudo, sendo assegurado o sigilo sobre a sua participação. Os dados 

coletados nesta pesquisa (entrevistas, filmagens, etc), ficarão armazenados no computador do 
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Laboratório de Fisiologia do Exercício, sob a responsabilidade do pesquisador principal, no 

endereço acima informado, pelo período de no mínimo 5 anos.  

O (a) senhor (a) não pagará nada para participar desta pesquisa. Se houver necessidade, as 

despesas para a sua participação serão assumidos pelos pesquisadores (ressarcimento de 

transporte e alimentação). Fica também garantida indenização em casos de danos, 

comprovadamente decorrentes da participação na pesquisa, conforme decisão judicial ou extra-

judicial. 

 

CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO SUJEITO 

Eu,___________________________________________________________________, RG:                                           

,CPF:                                           , abaixo assinado, após a leitura deste documento e de ter tido 

a oportunidade de conversar e ter esclarecido as minhas dúvidas com o pesquisador responsável, 

concordo em participar do estudo “Adaptações agudas e crônicas ao treinamento com conteúdo 

de glicogênio muscular reduzido” – Estudo 2, como sujeito. Fui devidamente informado(a) e 

esclarecido(a) pelo(a) pesquisador(a)  ______________________________ sobre a pesquisa, 

os procedimentos nela envolvidos, assim como os possíveis riscos e benefícios decorrentes de 

minha participação. Foi-me garantido que posso retirar meu consentimento a qualquer 

momento, sem que isto leve a qualquer penalidade ou interrupção de meu acompanhamento/ 

assistência/tratamento. 

 

Local e data __________________________________________ 

Nome e Assinatura do sujeito: __________________________ 

 

Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e aceite do 

sujeito em participar. 

02 testemunhas (não ligadas à equipe de pesquisadores): 

Nome: ____________________________________________________________ 

Assinatura: ________________________________________________________ 

Nome: ____________________________________________________________ 

Assinatura: ________________________________________________________ 
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ANEXOS 

 

ANEXO A - Parecer consubstanciado do Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de 

Ciências da Saúde da Universidade Federal de Pernambuco (CEP/CCS/UFPE). 
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