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RESUMO

A classica hipétese que inclue o exercicio fisico como uma fonte em potencial na
formagdo de Espécies Reativas de Oxigénio (EROs), esta baseada no fato de que durante tal
evento o aporte de oxigénio, bem como a demanda energética estio aumentados no
musculo, 0 que sugere uma maior probabilidade no vazamento de elétrons quando
transportados pela cadeia respiratoria e consequentemente originando uma quantidade maior

de radicais anion superoxido { ‘O,-).

No entanto, o que vem sendo observado é que em exercicios de alta intensidade
executados utilizando-se basicamente do metabolismo anaerdbico apresentam niveis de
peroxidagdo maiores quando comparados a exercicios aerdbicos. A razéo pela qual tal fato
ocorre ainda ndo foi determinada, tendo em vista as diferentes adaptagdes induzidas por
estes dois tipos distintos de exercicio. Acredita-se ainda que o radical 4nion superoxido seja
formado por diferentes vias em atividades aerdbicas ¢ anaerdbicas, sendo que
anaerébicamente existem alguns fatores que potencializariam a peroxidagfo lipidica, tais
como o abaixamento do pH e o aumento da razdo NAD/NADH no citossol da célula pela
utilizagdo da via glicolitica como fonte energética.
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1) INTRODUCAO
1.1- METABOLISMO ENERGETICO

A principal fonte de energia do corpo humano se faz presente armazenada em
moléculas contendo ligagdes fosfato, sendo a principal delas o ATP. As reservas
disponiveis de tal molécula, ndo sdo encontradas em grande quantidade nas células,
necessitando portanto a constante renovagdo das mesmas, a fim de que o trabalho néo cesse.

Essa sintese ¢ realizada a partir de reagdes de oOxido-redugdes que ocorrem nas
mitocondrias (fig. 1).

O metabolismo energético dos seres vivos pode entdo ser divido esquematicamente
em dois blocos: Um produtor de energia, que tem inicio na digestio dos alimentos, até a
sintese dos substratos energéticos (catabolismo) e outro utilizador desta energia para a
realizagdo de trabalhos osmoticos, de biossintese e mecdnicos, como a contragdo muscular
(anabolismo).Desta forma a transferéncia de energia é assegurada principalmente pela razdo
ADP/ATP. Sendo o musculo um transdutor de energia (Brooks ¢ Fahey, 1987, ,ele é
capaz de transformar a energia quimica proveniente da quebra do ATP em ADP + Pi ¢
energia mecanica.

Dentro do tecido muscular, o qual é alvo de nosso estudo, estdo presentes 3 vias que
garantem a constante reposigdo do ATP. Estas séo recrutadas de acordo com a duragio ¢ a
intensidade da contragio muscular executada, estando abaixo relacionadas:

1.1.1) SISTEMA ATP-CP é a fonte energética mais imediata que possuimos, sendo
recrutada em esforgos de poténcia méxima e curtissima duragdo. Estd localizada no citossol
da célula.Este sistema se utiliza do ATP ja presente na célula, ainda que em baixas
oncentragdes, o qual € quebrado por enzimas chamadas ATPases.No musculo,
>specificamente temos a miosina-ATPase, responsavel pela hidrolise do ATP em ADP + Pi
+ energia.

A segunda fonte de energia imediata recrutada dentro deste sistema ap6s a queda da
oncentragdo do ATP ¢ o fosfato de creatina (CP). Este ¢ um composto fosforilado, de alta
nergia que esta presente no misculo em concentragbes até 6 vezes maiores em relagdo as
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de ATP. A creatina fosfato regenera a molécula de ATP, utilizando-se do ADP gerado na
quebra do ATP, através da creatina quinase, segundo a seguinte reagio:

CP + ADP“*— C + ATP
Esta enzima, em atletas de modalidades de poténcia pode ter sua atividade
aumentada em até 15 vezes( Brooks and Fahey,1987). QOutra forma de ressintese de ATP
desta via € através da enzima mioquinase, que a partir de duas moléculas de ADP origina
ATP mais AMP.

Apesar da importancia deste sistema como fonte de energia imediata para os esforgos,
devido & baixa concentragio de suas fontes , nfo é capaz de sustentar as atividades por um
periodo de tempo prolongado (fig 2), necessitando o musculo de outras fontes energéticas.

1.1.2) GLICOLISE ANAEROBICA: Como o sistema ATP-CP, este também tem suas
reacOes locatizadas no citossol e também ocorre na auséncia de O, . O recrutamento deste
sistema se da apds o término dos estoques de de ATP e CP do musculo (fig. 2), em
atividades que Brooks classifica como de velocidade. Este sistema consiste em dez reagdes
que fazem a quebra da glicose ( 6 carbonos) até a formagdo de lactato (3 carbonos)
(Marzocco ¢ Torres, 1988), utilizando-se do glicogénio muscular como substrato energético.

Quantitativamente a energia produzida por este sistema ¢ maior em relagdo ao
anterior. No entanto, devido a baixa concentragiio do estoque de glicogénio muscular e ao
acimulo de lactato provocado por este sistema (0 que pode acarretar a fadiga e interromper
o processo) estes dois sistemas juntos fornecem uma fraco de energia muito pequena
quando comparados ao metabolismo oxidativo, aerdbico. As adaptagdes observadas tanto
em animaits como em humanos sfo o aumento de enzimas chaves desta via, tais como a
hexoquinase e fosfofrutoquinase, acompanhadas de uma potencializagdo do sistema tampéo
de bicarbonato(Brooks e Fahey,1987).

1.1.3) SISTEMA AEROBICO: Neste sistema, o musculo utiliza-se de glicose, acidos
graxos ¢ até proteinas como substratos energéticos. A oxidagiio completa dos produtos
intermediarios do catabolismo pelo ciclo de Krebs e Beta-oxidagdo ocorre nas mitocondrias
e resulta na produgdo de equivalentes redutores na forma de NADH +H" ¢ FADH2. Através
da reoxidagdo destas coenzimas as custas de oxigénio molecular, com a passagem de
elétrons pela cadeia respiratoria ocorre 0 bombeamento de prétons da matriz mitocondrial
para o citossol. A reentrada de protons pela enzima ATPsintetase com a fosforilagdo do
ADP em ATP, acontece dentro da matriz mitocondrial ( fig. 1).

Assim um pré-requisito fundamental para o funcionamento deste sistema ¢ que a
membrana interna das mitocondrias esteja intacta e praticamente impermeavel a protons

Através deste sistema ha uma melhora quantitativa na produgdo de energia Enquanto
que 1 mol de glicose na glicolise anaerdbica produz de 2 a 3 ATPs, neste sistema 1rd
produzir de 36 a 38 moles de ATP. E 1 mol de palmitato (proveniente de acidos graxos),
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que nos sistemas anteriores ndo poderia ser utilizado como substrato energético, neste
sistema produz 129 moles de ATPs.Desta forma, em repouso cerca de 99% da energia
utilizada pelo nosso corpo provém deste sistema ( fig 2).
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(ﬁgugra 2)recrutamento das vias energéticas predominantes, baseadas na duracde das atividades(McARDLE,W. D. et
21.,1986)



1.2 - CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS E BIOQUIMICAS DAS FIBRAS
MUSCULARES

Durante o processo de adaptagio ao exercicio fisico o tecido muscular passa por um
efinado processo de especializagdo dentro das proprias células que o constituem ndo sendo
»ortanto uma estrutura homogénea, mas sim formado por inumeras fibras que apresentam
:ntre si diferengas de ordem morfoldgicas ¢ bioquimicas de extrema importancia no
srocesso de contragdo muscular.

Tats fibras diferenciam-se basicamente em relagiio a sua velocidade de contragdo.
Consequentemente todo o metabolismo intracelular, desde o substrato energético até o peso
das moléculas de miosina, envolvem diferentes complexos enzimdticos.

Através da metodologia atual pode-se estabelecer de forma mais precisa os diferentes
tipos de fibra muscular. Dentre esta caracterizagdo, podemos dividi-las em 3 grandes grupos:

* FIBRAS DO TIPO I OU DE CONTRACAO LENTA
* FIBRAS DO TIPO 11 OU DE CONTRAGAO RAPIDA

* FIBRAS HIBRIDAS OU DE TRANSICAO

Em geral fibras do tipo I sfo especializadas para atividades de longa duragio e
relativa baixa intensidade. As fibras do tipo I por outro lado, sdio adaptadas para cargas de
trabalho nos quais poténcia ¢ altas velocidades sdo recrutadas por um breve periodo de
tempo. As diferengas fisiologicas entre os tipos de fibra estio relacionadas com diferengas
fundamentais em sua ultra estrutura e propriedades metabolicas (Pette and Helman, 1979).
O reticulo sarcoplasmético ( atividade da m-ATPase, retomada de Ca*, formagio de
fosfoproteinas e padrdes peptidicos), as proteinas contrateis(isoformas de miosina e
troponina), sendo que a atividade da m-ATPase e das enzimas do metabolismo energético
sempre aparecem de forma coordenada dentro das fibras musculares, sdo fatores que
diferem os varios tipos existentes de fibra.

No caso das fibras do tipo I, a retomada de Ca™ pelo reticulo sarcoplasmatico,
frequéncia do ciclo actina-miosina e hidrélise de ATP, sdo executados em maior velocidade
em relagdo as fibras do tipo 1. Tais fibras por executarem trabalhos de poténcia tendem a
produzir lactato em maiores concentragdes ( Hochachka, 1976) , no entanto a dependéncia




de processos anaerébicos compromete a eficiéncia energética, principalmente pelo
abaixamento do pH, ocasionado pela formagdo deste produto do metabolismo
(Kirkendal, 1990).

Por outro lado as fibras do tipo I apesar de apresentarem uma velocidade de
contragdo menor, possuem um aproveitamento energético mais alto, pelo fato de oxidarem
seus substratos (glicose,acidos graxos ¢ proteinas) de forma completa as custas de oxigénio,
sendo seu produtos finais CO, € H,O ¢ portanto apresentando menor susceptividade 4
fadiga.

Tais caracteristicas peculiares a cada tipo de fibra muscular serdo portanto de
fundamental importdncia para que passemos posteriormente a discutir o processo de
formagdo de Espécies Reativas de Oxigénio (EROs), durante a atividade fisica.

1.3) FORMACAO DE ESPECIES REATIVAS DE OXIGENIO (EROs)

Por definigdo, um radical livre, é uma molécula, ou fragmento de molécula contendo
elétrons desemparelhados em sua ltima na camada de valéncia (Jenkins ¢ Goldfarb,1993).
Neste trabalho enfocaremos principalmente os radicais centrados no oxigénio. A
mitocondria é a organela subcelular onde ocorrem os estdgios finais da maioria das
oxidagdes bioldgicas. A oxidagdo mitocondrial, normalmente ocorre através de reagdes de
transferéncia de quatro elétrons até 0 O, .

Enquanto que a maior parte do oxigénio termina formando H,O, entre 4-5% de O, ,
ira originar radicais anion superoxido ( ‘O, ), pois o O, por ter um potencial redox muito
positivo, € capaz de receber elétrons que vazaram durante o seu transporte pela cadela
respiratoria, em decurso do proprio metabolismo (Jenkins € Goldfarb,1993).0 anion
superéxido formado, espontdneamente ou enzimdticamente dismuta para perdxido de
hidrogénio (H;O, ). O perdxido de hidrogénio ndo é uma molécula muito reativa, no entanto
o mesmo € permedvel 4 membrana mitocondrial e reagindo com metais de transi¢do como o
cobre e principalmente o ferro no citossol da célula da origem, segundo a reago de Fenton
(fig. 3), ao radical hidroxila (OH ) sendo este a mais instavel espécie radicalar e, ndo tendo o
organismo qualquer tipo de defesa contra 0 mesmo, em ultima instincia ira atacar alguma
estrutura celular a fim de estabilizar sua camada de elétrons.

OH + H,0: > H, 0+ H™+ 0Oy
‘0, +Fe® 5> Fe?+0,

‘OH + Fe*? - Fe* +HO"
(figura 3) Rea¢iio de Fenton (Halliwell and Gurteridge,1989)




principalmente lipideos, alterando suas fungdes. Quando os acidos graxos das membranas
celulares sfo atacados ocorre uma reagio em cadeia, tendo como produto final formagéo de

Os alvos destas formas radicalares podem ser proteinas celulares, DNA e |

substincias com cadeias carbdnicas menores, tais como etano, pentano, malonaldeido,
acarretando perda das propriedades osmoéticas das mesmas ¢ consequente morte celular Este
processo ¢ conhecido como peroxidagdo lipidica.

No entanto as células sfo providas de um elaborado sistema de defesa antioxidante, ¢

a0 descontrole entre a formagio de EROs e a capacidade antioxidante da célula se da o
nome de “STRESS OXIDATIVO” ( Jenkins e Goldfarb, 1993).

1.4) PROTECAO CONTRA OXIDANTES EM SISTEMAS BIOLOGICOS
1.4.1) Sistema enzimatico:

Dentro deste sistemas temos trés enzimas principais, responsaveis pelo “combate™ as

EROs :

-Superdxido dismutase (SOD)
- Glutationa peroxidase (GPX)
-Catalase (CAT)

Superoxido dismutase (SOD) :

As principais isozimas da SOD, sdo as dependentes de cobre e zinco. A agdo direta

desta enzima ¢ a de sequestrar os radicais &nion superoxido e originar o peroxido de
hidrogénio, segundo a seguinte reagéo:

Oy + 0Oy SOD_, H,O, + O,

No entanto o perdxido, apesar de ndio ser um radical, pode dar origem ao radical

hidroxila como ja visto anteriormente,



CATALASE ( CAT) e GLUTATIONA PEROXIDASE (GPX} :

Estas duas enzimas embora se utilizem de diferentes caminhos, apresentam a mesma
finalidade, isto é, controlam os niveis de perdxido, através de sua transformagio em H,O e
O, ( fig. 4). Isto faz com que cesse o processo de formagdo de outros radicais e
consequentemente neutraliza as agdes deletérias por eles causadas. A atividade destas duas
enzimas difere de tecido para tecido dentro do corpo humano. Especificamente no musculo
esquelético ndo hé uma variago relativa significativa entre a atividade destas duas enzimas
(Halliwell e Gutteridge,1989).Elas agem no entanto em diferentes locais da célula. Enquanto
a GPX atua dentro da mitocondria, a CAT atua no citossol da célula.

1) H,0, CAT, HZO +% 0,

2,0, +2GSH  “P* GSSG +2 H,0

(figura 4) Reades catalisadas pelas enzimas catalase e glutationa peroxidase.

1.4.2) PROTECAO ATRAVES DE PEQUENAS MOLECULAS

Dentro deste grupo estdo as vitaminas E e C, que certamente s3o os antioxidantes
mais conhecidos de todos. Tais moléculas tem como principal caracteristica, a capacidade
de doar ou receber elétrons, agindo como agentes redutores.
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O ascorbato (vit. C), tem a propriedade de reduzir o Fe (IIT) a Fe (II) e o a-tocoferol
- ser lipofilico, encaixa-se entre os lipideos das membranas celulares. Também agindo
no agente redutor, doa seus elétrons aos radicais formados em consequéncia ao ataque as
mbranas e cessa o processo de lipoperoxidagio.

A glutationa (GSH),é um peptideo e sua importancia como antioxidante esta no fato
sta molécula ser o substrato da enzima glutationa peroxidase.

1.4.3)PROTECAO ATRAVES DA REMOCAO DE IONS METALICOS FeE Cu:

Oufra forma de se evitar a formagfo de radicais hidroxila é quelando os metais
sentes no citossol celular,

A responsavel pela retirada de ions Fe?* é uma proteina, a transferrina, que tem a
racidade de quelar o ferro presente em excesso na célula. da mesma forma age o dcido
co em relagéo ao cobre, impedindo portanto o inicio do processo de lipoperoxidagéo.

2)OBJETIVOS

Pelo fato de numa situagdo de exercicio a demanda energética ¢ o ftuxo de oxigénio
arem aumentados ( Alessio, 1993), tal pritica é creditada como uma fonte em potencial
formagdo de EROs, ¢ que poderia segundo tais dados colocar o exercicio como uma
itica ndo sauddvel, haja visto os efeitos deletérios provocados por tais espécies, o que no
anto deve ser melhor verificado.

Segundo Dal Pai (1994), o grau de lesdo ¢ adaptagdo muscular estdo diretamente
ados a especificidade do exercicio executado, isto é em relacdo a sua duragdo e
ensidade. Trabalhos vem mostrando que exercicios de endurance e de poténcia, induzem
erentes adptagSes nas fibras recrutadas em cada uma das atividades, em relag8o aos
temas antioxidantes ¢ produgdo de EROs, O primeiro caracteriza-se pela baixa
ensidade ¢ longa duragdo, que apresenta caracteristicas aerobicas, € o outro tipo,
itamente contrario,de alta intensidade e curta duragfio, o qual apresenta caracteristicas
aerobicas.

Apesar das duas formas estarem incluidas no rol da atividade fisica, evidentes
erengas bioquimicas e fisiologicas que os sustentam, bem como as diferentes adaptgdes e
itos provocados pelos mesmos, relacionados aos processos antioxidantes e de formagéo
EROs, sf0 alvo de estudo deste trabalho.



3)METODOLOGIA

A metodologia adotada, foi basicamente consulta a livros ¢ principalmente periddicos
existentes sobre o assunto estudado, a fim de coletar os dados necessarios para a
elaboragdo deste trabatho.

4)ADAPTACOES DOS TIPOS DE FIBRA AQ EXERCICIO FiSICO

4.1)TIPO 1 OU CONTRACAO LENTA :

Segundo o principio do tamanho (Henerman et al, 1965), este tipo de fibra, possue um
diametro menor em relacdo as do tipo II e sdo recrutadas em esfor¢os que requerem um
barxo nivel de forga e através de baixa frequéncia de impulsos nervosos. Portanto sdo
responsaveis pela manutengio de exercicios de longa duragdo e baixa intensidade, esforgos
basicamente aerobicos.

Trabalhos vem demonstrando que cargas aplicadas em forma de treinamento, isto ¢
respeitando-se os principios de frequéncia, intensidade e duragdo levam a uma alta
sspecializacio do tecido.

Em relagdo ao préprio numero de fibras, observa-se um aumento da populagdo de
fibras tipo [ (Edsttém e Grimby,1986). Gollnick et al (1973) detectou um aumento na
atividade da enzima succinato desidrogenase ( SDH) da ordem de 95% apos um protocolo
em humanos sadios, Laughlin et al (1990) registrou um aumento de 150% na atividade da
SDH e de 200% na atividade da citrato sintase (CS) utilizando um protocolo de endurance
em ratos. :

Em relacio as enzimas antioxidantes, os resultados apresentados na literatura ainda
sd0 contraditorios. Alessio ¢ Goldfarb (1988), registraram um aumento de 90% na atividade
da catalase em fibras do tipo I do quadriceps de ratos apos seu protocolo de endurance,
enquanto que Higuchi et al (1985), ndo obteve aumento significativo em relagdo 4 esta
mesma enzima. Ji (1993), por outro lado reportou um aumento tanto da catalase quanto da
superoxido dismutase, no misculo séleo, que é basicamente constituido por fibras do
ipol.Laughlin et al (1990), constatou que apos treinados, ratos apresentavam um nivel mais
alto na atividade da glutationa peroxidase de seu musculo soleo, em relagdo ao grupo
sontrole. Ji (1992) dosou os niveis de glutationa, peptideo usado como substrato da enzima
rlutationa peroxidase , e notou que a medida em que o exercicio tornava-se mais infenso,
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1eNnor era a concentragio desta proteina dentro do musculo, constatando que o musculo
om maior  concentragio (3 mM) de glutationa em repouso era o soleo , e também
presentou atividade mais alta da glutationa peroxidase, quando comparada com a regido de
ibras tipo 1T do musculo gastrocnémio.

Os resultados obtidos em relagio ao grau de lipoperoxidagdo caminham no mesmo
entido dos dados anteriores. Isto &, esfor¢os de baixa intensidade, os quais recrutam fibras
po I, apresentam niveis de peroxidagio baixos. Alessio e Goldfarb (1988) também notaram
ue ratos sedentarios submetidos a mesma carga de esforgo, a qual foram submetidos ratos
einados, apresentaram niveis de peroxidagdo lipidica maiores em relagdio ao grupo
einado. Segundo o autor tais dados sugerem que a intensidade da atividade ¢ um fator
elevante na produgdo de EROs e consequente processo de peroxidagdo lipidica.

2)TIPO 1T OU DE CONTRAGAQ RAPIDA :

Este tipo de fibra, é recrutada &8 medida em que a intensidade do esfor¢o aumenta,
egundo o principio do tamanho ( Hennerman et al,1965). O que em tltima instdncia
gnifica dizer que esforgos de alta intensidade sfio mantidos por estas fibras.

Diferentemente das fibras tipo 1, estas ressintetizam o ATP anaerobicamente, o que
carreta em uma fatigabilidade muito alta, por diversos fatores, desde a interrupgdo dos
npulsos nervosos, a liberagdo de calcio, e dentre todos o mais significativo para nossos fins
o abaixamento do pH devido ao acumulo de acido latico (Kirkendal,1990).

Iremos centrar nossa atengfo nos esforgos que se utilizam deste tipo de fibra para
stabelecermos as diferengas adaptativas em relagdo as mesmas varidveis colocadas para as
bras do tipo L.

Em relagio aos sistemas antioxidantes fisiologicos, os dados da litetratura ainda séo
ontraditorios, enquanto alguns trabalhos mostram uma aparente melhora, outros
ontrariamente referem-se a uma queda dos mesmos, principalmente em relagio a atividade
as enzimas. Tais diferengas podem ocorrer em decorréncia da metodologia empregada, ou
elo estimulo induzido pelo treinamento, em decorréncia da falta de um controle rigoroso
a intensidade das cargas aplicadas.

Launghlin et al,(1990), demonstrou que em ratos sedentarios, apés uma carga intensa
¢ esforgo, ndo houve variagdo da atividade da SOD nas fibras tipo 1I do triceps braquial. O
iesmo autor comparando um grupo de ratos treinados através de um protocolo de
ndurance, e outro grupo treinado através de treinamento intervalado, verificou que os
einados aerobicamente ( endurance), apresentavam atividades das trés enzimas
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antioxidantes mais alta nas fibras tipo I do vasto lateral, em relagdo,as mesmas enzimas das
fibras do tipo I do mesmo musculo dos animais treinados através de treinamento
intervalado. Alessio e Goldfarb (1988), por outro lado ndo detectaram aumento da SOD em
nenhum tipo de fibra de ratos submetidos tanto a exercicio crénico, como a exercicio
intenso, enquanto que a atividade da CAT diminui nas fibras rapidas dos animais treinados
intensamente. Ji et al, (1992) também observou uma atividade maior da SOD e CAT no
muisculo soleo, em relagdo as fibras rapidas do vasto lateral, de animais treinados
intensamente. Submetendo ratos a intensidades crescentes de esforgo, o mesmo autor
observou também que a concentragio de glutationa muscular nas fibras brancas era
inversamente proporcional 4 intensidade do esforgo, logo apés o exercicio.

Em decorréncia desta ineficiente adaptagio, Ji (1993) credita os niveis de peroxidagio
lipidica mas altos nas regides de fibras tipo II, em relacfio as regides de fibras do tipo 1.

Diferentemente dos controversos dados anteriores, todos os trabathos mostram que os
niveis de peroxidagdo lipidica medidos através de substdncias reativas ao acido
tiobarbitirico(TBARs) sfio maiores 4 medida em que a intensidade do exercicio ¢
aumentada. Alessio (1993), mostra que num esfor¢o classificado como de intensidade
moderada, a formagio de TBARs foi de aproximadamente 0.6 TBARSs.proteina ' .(nmol/mg),
enquanto que  animais submetidos a esforgos de alta intensidade apresentaram
concentragdes de 1.0 TBARs proteina™'.(nmol/mg). Da mesma forma Jenkins et al,(1993)
detectou um aumento da lipoperoxidagdo em animais treinados mais intensamente.
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5)DISCUSSAO

Os dados apresentados anteriormente, permitem-nos inferit que esfor¢os intensos,
itilizando-se principalmente do metabolismo anaerobico, acabam por causar maiores danos
is celulas pelo fato de haver uma produgdo maior de EROs em relagio ao exercicio
1erobico. No entanto ndo se pode afirmar se tal fato ocorre devido a uma potencializagio na
répria origem de tais espécies, ou por uma queda dos mecanismos antioxidantes, em
elacdo a controvérsia existente nos dados da literatura.

Neste sentido, Nohl,(1994), sugere que a via de formagdo de EROs em exercicios
maerobicos difere da formagdo em exercicios aerdbicos. Enquanto que aerobicamente o
-adical dnion superdxido ¢ formado pelo vazamento de elétrons da cadeia respiratoria e
sapturado pelo oxigénio, na atividade anaer¢bica o mesmo radical amion superéxido seria
formado através de outros processos.Segundo o autor, uma sifua¢do de Isquemia e
Reperfusdio, pode levar a produgdo de tais radicais. No momento do esforgo ha uma
auséncia momentanea de oxigénio e apods o exercicio hd um efluxo muito grande do mesmo,
D que ocasiona um aumento na razio NAD*/NADH ¢ o abaixamento do pH no citossol,
decorrentes da utilizagdo da via glicolitica como fonte energética, fatores que
potencializarfo a formagdo de EROs.Suportando tal hipétese, existem outros dados que
colocam o abaixamento do pH como principal fator de potenciahizagdo na formagdo de
EROs.

Jenkins,(1993), verificou que os niveis de ferro livre no misculo apds um exercicio
anaerébico estavam significativamente maiores em relagio aos niveis apds um exercicio
aerobico, isto pode ocorrer segundo YU (1994),devido ao abaixamento do pH, o que
ocasiona diminui¢do na capacidade das proteinas transferrina e femtma, em quelarem este
metal quando em excesso nos sistemas biologicos.

QOutro importante sistema antioxidante afetado pelo abaixamento do pH $8o as
enzimas ( CAT, SOD, GPX) que tem sua atividade diminuida em tal situaggo(Halliwell e
Gutteridge, 1989, , indicando que mesmo com uma atividade suficiente para
eliminarem espécies formadas em situagfo de repouso, ndo contaréio com a mesma
eficiéncia enquanto o pH néo for o ideal Dados ndo publicados de nosso laboratério,
indicam também uma relagfo linear entre o aumento da peroxidagao lipidica e o
abaixamento do pH.

Portanto talvez sejam estes fatores que dificultem uma maior adaptagfio antioxidante
das fibras rapidas em relagdo as fibras lentas. As fibras lentas recrutadas em exercicios
aerobicos, por outro lado oxidam o glicogénio aerobicamente (Fitts et al,1975) produzindo
menores concentragdes de lactato ¢ portanto sujeitas a uma menor variagdo do pH (Favier
etal,1986), sendo provavelmente um dos fatores que contribuam para um grau menor de
peroxidagdo de suas estruturas, o que no entanto deve ser melhor verificado.
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