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ram a maioria dos indicadores metabólicos, mas houve
grande desvio padrão. O teste induziu a acidose e a suple-
mentação de ácidos graxos não interferiu.
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RESUMEN

La suplementacion de ácidos grasos omega 3 en los tri-
gliceridos de cadena media como alteración en los indi-
cadores metabólicos en un test de agotamiento

Propósito: Este estudio compara los efectos de entrena-
miento de fuerza (TF) con o sin la suplementación de lípi-
dos omega 3 (W-3) o triglicéridos de cadena media (TCM),
los indicadores metabólicos en un test de agotamiento (TE).
Métodos: Grupo W-3 (GW-3: n = 7, 26,7 ± 6 años de idade;
82,6 ± 10 kg) y grupo TCM (GTCM: n = 5, 18,8 ± 1,3 año de
edad; 74,6 ± 9,7 kg) con 11 meses mínimos en TF. Hubo 2
momentos de TE: después de 28 días solamente con TF y
colectas de sangre antes (M1a) y después (M1d), y después
de mas de 28 días de TF más la suplementación con W-3 o
TCM y repitiendo el mismo procedimiento (M2a e M2d).
Resultados: El hematocrito (Ht), osmolalidad (Os), sodio
(Na+) y presión de dióxido de carbono (PCO2) no tuvieron
cambios significativos en ningún momento, grupo de ∆ M2

(P > 0,05). La presión de oxígeno (PO2) aumentó significa-
tivamente después TE los dos momentos y grupos (P < 0,05).
Glucosa y bicarbonato (HCO3) tuvieron un aumento en M1

para el GW-3 y el HCO3 el M2 para el GTCM (P < 0,05), sin
otros cambios. La lactato desidrogenasa (LDH) aumentó
significativamente solamente en el M2 para el GW-3 (P <
0,05) y el pH cayó en el M1 para ambos grupos (P < 0,05),
sin otros cambios significativos. Conclusión: Los TE per
se se alteraron en la mayoría de los indicadores metabóli-
cos, mas ha habido un gran desvío padrón. El test indujo
una acidosis y la suplementación de ácidos grasos no in-
terfirió.

Palabras clave: Entrenamiento de fuerza. Acidosis. Lípidos. pH.

RESUMO

Propósito: Este estudo compara os efeitos do treinamen-
to de força (TF) com ou sem a suplementação de lipídios
ômega 3 (W-3) ou triglicérides de cadeia média (TCM), nos
indicadores metabólicos em um teste de exaustão (TE).
Métodos: Grupo W-3 (GW-3: n = 7, 26,7 ± 6 anos de idade;
82,6 ± 10kg) e grupo TCM (GTCM: n = 5, 18,8 ± 1,3 ano de
idade; 74,6 ± 9,7kg) com 11 meses mínimos em TF. Houve
dois momentos de TE: depois de 28 dias somente com TF e
coletas de sangue antes (M1a) e após (M1d), e após mais 28
dias de TF mais a suplementação com W-3 ou TCM e repe-
tindo o mesmo procedimento (M2a e M2d). Resultados: O
hematócrito (Ht), osmolalidade (Os), sódio (Na+) e pres-
são de dióxido de carbono (PCO2) não tiveram mudanças
significativas em nenhum momento, grupo ou ∆ M2 (P >
0,05). A pressão de oxigênio (PO2) aumentou significativa-
mente após TE nos dois momentos e grupos (P < 0,05).
Glicose e bicarbonato (HCO3) tiveram aumento no M1 para
o GW-3 e o HCO3 no M2 para o GTCM (P < 0,05), sem outras
mudanças. A lactato desidrogenase (LDH) aumentou signi-
ficativamente somente no M2 para o GW-3 (P < 0,05) e o
pH caiu no M1 para ambos grupos (P < 0,05), sem outras
mudanças significativas. Conclusão: Os TE per se altera-
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INTRODUÇÃO

A tolerância à exaustão em exercícios intensos depende
do aumento de força e resistência muscular induzidas pelo
treinamento resistido com sobrecargas superiores o habi-
tual, conhecido como princípio da sobrecarga1. A deposi-
ção de material protéico contrátil e alterações metabólicas
para produção de energia muscular depende de fatores die-
téticos energéticos2, quantidades adequadas de ingestão
protéica3, alterações hormonais favoráveis4, entre outros
fatores. Alguns ácidos graxos podem ter efeitos contribu-
intes nestes processos5.

Fadiga e exaustão são muitas vezes utilizadas como si-
nônimos. No entanto a fatigabilidade e exaustão diferem
quanto ao tipo de exercício e conseqüente alteração no
metabolismo energético. A fadiga central é devida à deple-
ção de neurotransmissores do sistema nervoso central (SNC),
prejudicando os impulsos eletroquímicos para o músculo,
enquanto a fadiga periférica é principalmente causada pela
redução da glicose e acúmulo de metabólitos, reduzindo o
pH1. Fadiga pode ser definida como “declínio gradual da
capacidade de gerar força muscular para a atividade físi-
ca”, e exaustão é “um ponto em que a capacidade de ge-
ração de força declina até a força alvo (FA)”. FA é a meta
percentual da força voluntária máxima (FVM) estipulada
como objetivo de treino ou teste e serve como ponto de
definição da exaustão6.

Tanto na fadiga como exaustão vários índices são utili-
zados para quantificar suas respectivas intensidades. Al-
guns importantes indicadores metabólicos são: hemocon-
centração (hematócrito e osmolalidade), sódio (Na+),
acidose (pH e bicarbonato (HCO3)), metabolismo anaeró-
bio (lactato desidrogenase (LDH)), pressão de oxigênio
(PO2), pressão de dióxido de carbono (PCO2) e substratos
energéticos (glicose)7.

A glicólise durante o exercício intenso produz grandes
quantidades de ácido lático, liberando íons de hidrogênio
(H+) que pode aumentar de 100nEq.L-1 (pH = 7,0) para mais
de 300nEq.L-1 (pH = 6,5) no músculo e de 40nEq.L-1 (pH =
7,4) para 100nEq.L-1 (pH = 7,0) no plasma em relação ao
repouso e exercício máximo. O H+ formado liga-se ao NAD+

formando NADH, que precisa ser reduzido novamente a
NAD+ para continuar sua oxidação e hidrólise da glicose.
Na ausência de oxigênio o NADH é reduzido a lactato pela
ação da enzima LDH. O aumento da concentração do H+,
em atividades extenuantes, reduz o pH e indisponibiliza o
NAD+ para ligar-se à enzima gliceraldeido 3-fosfato desi-
drogenase que oxida o D-gliceraldeido 3-fosfato e dihi-
droxiacetona fosfato, formados da D-frutose 1,6-bifosfato
parando a glicólise1, resumido pela reação:

D-gliceraldeido 3-fosfato + NAD+ + Pi →← 1,3-bifosfoglicerato + NADH + H+

O objetivo deste estudo foi verificar as alterações meta-
bólicas induzidas por teste de exaustão (TE) muscular má-
ximo per se e se os ácidos graxos ômega 3 (W-3) ou trigli-
cérides de cadeia média (TCM) poderiam interferir na
resposta destes indicadores após 28 dias de suplementa-
ção.

MÉTODOS

Sujeitos – Doze sujeitos do sexo masculino foram vo-
luntários para este estudo e divididos em dois grupos: gru-
po W-3 (GW-3: n = 7; peso 82,6 ± 10kg, idade 26,7 ± 6,0
anos; média ± DP) e grupo TCM (GTCM: n = 5; peso 74,6 ±
9,7kg, idade 18,8 ± 1,3 ano; média ± DP). A seleção foi
feita em academias de musculação da cidade de Botucatu
através de entrevista pessoal. Era exigido um mínimo de
11 meses contínuos de treinamento hipertrófico em exer-
cícios resistidos, não ser fumante, não ser etilista, não fa-
zer uso de esteróides anabólicos ou similares e não possuir
histórico de doenças metabólicas.

Todos foram devidamente informados e assinaram de-
claração de consentimento esclarecido atendendo às nor-
mas do Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de
Medicina da Universidade do Estado de São Paulo – Unesp
de Botucatu. Estes documentos foram encaminhados para
o referido Comitê e aprovados pelo mesmo, para realiza-
ção deste estudo.

Ingestão alimentar e protocolo dietético – Foram apli-
cados questionários de inquéritos alimentares (recordató-
rio de 24 horas, registro alimentar de três dias e hábitos
alimentares), a partir de programa contendo a composição
centesimal dos alimentos. A dieta habitual foi ajustada,
contendo 1,5g de proteína/kg de peso/dia, com o total de
30kcal não protéicas por grama de proteína. No segundo
mês de treinamento os indivíduos receberam 4g/dia W-3 (n
= 7), ou 4g/dia de TCM (n = 5), como únicas alterações.

Protocolo de atividade física – O protocolo de treina-
mento foi de cinco dias semanais, sendo três dias de treino
contínuo, um de descanso seguido de mais dois dias, com
cargas entre 70 e 85% do RM, com o tempo de recuperação
entre 30 segundos e 1 minuto, baseado em combinação de
metodologias para hipertrofia8. Foi utilizado o mesmo pro-
tocolo durante todo o estudo.

As sessões envolviam os seguintes agrupamentos mus-
culares: 1) peito, ombro, tríceps, punho e abdome; 2) cos-
ta, bíceps, antebraço; 3) coxas, glúteos, lombar e panturri-
lha; 4) os mesmos agrupamentos da sessão 1 e 2; 5) os
mesmos agrupamentos da sessão 3, previamente descrito9.

Momentos – Foram realizados dois testes de exaustão
(TE); um após o primeiro mês de treinamento (momento 1
– M1) sem a suplementação de W-3 ou TCM, e coleta das
amostras antes (M1a) e depois (M1d) do TE; e outro após o
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segundo mês de treinamento (momento 2 – M2), com a su-
plementação de 4g/dia de W-3 ou 4g/dia de TCM, e coleta
das amostras antes (M2a) e depois (M2d) do TE.

Teste de exaustão (TE) – Constituiu uma adaptação dos
testes utilizados em alguns estudos anteriores do grupo de
pesquisas do Centro de Metabolismo e Nutrição (CeMe-
Nutri)9, Faculdade de Medicina de Botucatu da Universi-
dade do Estado de São Paulo (Unesp). O TE foi aplicado
após o primeiro mês de treinamento sem suplementação
(M1) e após o segundo mês de treinamento com suplemen-
tação (M2).

O teste consistia da aplicação de cargas descendentes a
iniciar-se com 80% de 1 RM executando-se o maior núme-
ro de repetições possíveis até a falência muscular (não exe-
cução da repetição); a carga sofria redução de 20% (80/60/
40 e 20% do RM) através de auxílio externo sem interrup-
ção do exercício e a continuidade deste processo repetia-
se até permanecer apenas 20% da carga máxima (FA) e a
fadiga instalar-se8.

Exercícios selecionados: 1) supino reto (peito, ombro e
tríceps); 2) agachamento na máquina Hack® (Hack é o nome
dado ao exercício de agachamento feito em máquina, com
apoio para as costas e um carrinho com rolamentos, em
homenagem ao inventor do exercício (quadríceps, isquio-
poplíteos e glúteos); 3) remada baixa no pulley (costas,
ombro e bíceps). Não foi permitido descanso entre os exer-
cícios.

Obtenção das amostras – As coletas de sangue venoso
foram realizadas antes (M1a e M2a) e logo após (M1d e M2d)
o TE, mediante punção da veia cubital com agulhas e serin-
gas descartáveis. Após a separação do soro ou plasma esse
material foi encaminhado à Seção de Análises Clínicas do
Hospital das Clínicas dessa instituição para a realização
das análises de hematócrito (técnica de microhematócri-
to), sódio (Na+), hemogasimetria para pH, bicarbonato
(HCO3), osmolalidade, enzimas lactato-desidrogenase (LDH),
glicose (método glicose-oxidase), PO2 e PCO2.

Análise estatística – Os resultados dos momentos (M1a,
M1d, M2a, M2d) são apresentados na tabela e figuras na for-
ma de valor médio ± desvio padrão. O estudo das mensu-
rações consecutivas das variáveis consideradas foi realizado
por meio da análise de medidas repetidas complementado
com a construção dos intervalos de confiança (95%) si-
multâneos para comparação dos momentos, pelo teste de
Friedman para amostras dependentes. A comparação entre
grupos foi feita pelo delta do M2a e M2d (∆ M2) utilizando
o teste de Mann-Whitney para amostras independentes.
Todas as conclusões estatísticas foram realizadas a 5% de
significância. Os testes foram realizados pelo programa de
estatística Graph Pad in Stat.

RESULTADOS

O hematócrito, osmolalidade e Na+ não tiveram signifi-
cância estatística para nenhum grupo, no ∆ M2 entre os
grupos e com o tratamento (P > 0,05). A PO2 aumentou

TABELA 1

Médias antes e após o teste de exaustão no momento 1

(antes da suplementação – M1a e M1d) e no momento 2

(após 28 dias de suplementação com W-3 ou TCM – M2a e

M2d). Aumento significativo após o teste de exaustão em

relação ao basal é indicado por: * P < 0,01 e ** P < 0,001.

Os dados que não apresentam sinal: P > 0,05

M1a M1d M2a M2d

Hematócrito (%)

GW-3

Média 42,43 52,43 43,33 49,0
DP 5,85 3,40 4,45 4,42
GTCM

Média 44,20 52,60 44,80 52,20
DP 7,49 4,03 5,71 2,16

Osmolalidade (mOsm)

GW-3

Média 277,71 290,71 282,33 289,17
DP 15,40 9,65 2,42 6,79
GTCM

Média 279,40 291,60 279,0 291,75
DP 4,03 7,16 2,23 4,99

Sódio (mmol/L)

GW-3

Média 140,71 147,14 144,67 147,17
DP 7,63 6,06 1,36 2,38
GTCM

Média 142,80 148,80 142,80 148,80
DP 2,58 4,08 1,48 2,48

Pressão de oxigênio (mmHg)

GW-3

Média 26,97 59,42* 31,65 65,34**
DP 6,78 11,70 8,77 10,83
GTCM

Média 26,94 55,04* 33,20 62,90**
DP 4,36 8,77 18,78 7,23

Pressão de dióxido de carbono (mmHg)

GW-3

Média 48,60 43,94 51,37 39,21
DP 6,55 16,59 6,77 9,21
GTCM

Média 46,30 47,46 40,28 52,64
DP 7,37 14,11 12,30 11,34
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significativamente após a exaustão nos dois momentos e
grupos (M1: P < 0,01 e M2: P < 0,001), sem diferença no ∆
M2 entre os grupos ou tratamento com ácidos graxos (P >
0,05). Não houve diferença estatística significativa para a
PCO2 antes ou após a exaustão, em nenhum momento, no ∆
M2 entre os grupos, ou após o tratamento (P > 0,05; tabela 1).

A glicose aumentou significativamente somente após a
exaustão do M1 para o GW-3 (P < 0,05), mas não no M2 e
sem diferença para o GTCM e no ∆ M2 entre os grupos, ou
após o tratamento (figura 1). O HCO3 diminuiu após a exaus-

tão no M1 do GW-3 (P < 0,05) e M2 do GTCM (P < 0,01),
sem diferença significativa no ∆ M2 entre os grupos, ou
com o tratamento (P > 0,05; figura 2). A LDH aumentou
significativamente após a exaustão no M2 para GW-3 (P <
0,05), mas sem diferença no M1, e em ambos os momentos
do GTCM, no ∆ M2 entre os grupos, ou com o tratamento
(figura 3). O pH decresceu significativamente após a exaus-
tão do M1 nos dois grupos (P < 0,05). Não houve diferença
no M2 em ambos os grupos, no ∆ M2 entre os grupos e com
o tratamento (figura 4).
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Fig. 1 – Resultados da glicose (média e desvio padrão a 5% de signifi-
cância). Foram avaliados dois momentos (M1 – após 28 dias de treina-
mento de força, e M2 – após mais 28 dias de treinamento de força mais
a suplementação de 4g/dia de W-3 ou 4g/dia de TCM), com duas coletas
de dados em cada momento: antes do TE (M1a e M2a – primeiro e
terceiro conjunto de barras da esquerda para direita) e depois do TE
(M1d e M2d – segundo e quarto conjunto de barras da esquerda para
direita). Houve significativo aumento depois do teste de exaustão no
M1 para GW-3 (P < 0,05). Sem significância nas outras variáveis com-
paradas (P > 0,05).
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Fig. 2 – Resultados da HCO3 (média e desvio padrão a 5% de signifi-
cância). Foram avaliados dois momentos (M1 – após 28 dias de treina-
mento de força, e M2 – após mais 28 dias de treinamento de força mais
a suplementação de 4g/dia de W-3 ou 4g/dia de TCM), com duas coletas
de dados em cada momento: antes do TE (M1a e M2a – primeiro e
terceiro conjunto de barras da esquerda para direita) e depois do TE
(M1d e M2d – segundo e quarto conjunto de barras da esquerda para
direita). Houve significativo decréscimo do HCO3 após o teste de exaus-
tão no M1 para o GTCM (P < 0,05) e no M2 para o GW-3 (P < 0,01).
Sem significância nas outras variáveis comparadas (P > 0,05).

Fig. 3 – Resultados da LDH (média e desvio padrão a 5% de significân-
cia). Foram avaliados dois momentos (M1 – após 28 dias de treinamen-
to de força, e M2 – após mais 28 dias de treinamento de força mais a
suplementação de 4g/dia de W-3 ou 4g/dia de TCM), com duas coletas
de dados em cada momento: antes do TE (M1a e M2a – primeiro e
terceiro conjunto de barras da esquerda para direita) e depois do TE
(M1d e M2d – segundo e quarto conjunto de barras da esquerda para
direita). Houve significativo aumento da LDH após o teste de exaustão
no M2 para o GW-3 (P < 0,05). Sem significância nas outras variáveis
comparadas (P > 0,05).
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Fig. 4 – Resultados do pH (média e desvio padrão a 5% de significân-
cia). Foram avaliados dois momentos (M1 – após 28 dias de treinamen-
to de força, e M2 – após mais 28 dias de treinamento de força mais a
suplementação de 4g/dia de W-3 ou 4g/dia de TCM), com duas coletas
de dados em cada momento: antes do TE (M1a e M2a – primeiro e
terceiro conjunto de barras da esquerda para direita) e depois do TE
(M1d e M2d – segundo e quarto conjunto de barras da esquerda para
direita). Houve significativo decréscimo do pH após o teste de exaustão
no M1 para o GW-3 (P < 0,01) e para o GTCM (P < 0,05). Sem signifi-
cância nas outras variáveis comparadas (P > 0,05).
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DISCUSSÃO
Os resultados deste estudo demonstraram que a exaus-

tão per se é um importante sincronizador de alterações
metabólicas e a suplementação com ácidos graxos W-3 ou
TCM não apresentou alteração nestes indicadores. A não
alteração de alguns resultados esperados, bem como a va-
riação de significância entre os grupos e momentos podem
ter sido devidas a um grande desvio padrão.

As alterações metabólicas obtidas com a contração di-
nâmica ou isométrica de um membro indicam a exaustão e
alterações bioquímicas locais, mas não representam o es-
tresse sistêmico6. No TE os vários metabolismos energéti-
cos envolvidos com os decréscimos graduais da carga e
diferentes tipos de fibra musculares apresentam dificulda-
des adicionais para estimar as alterações que ocorrem em
cada fase da fadiga.

O TE procurou abranger um grande volume muscular
representativo de estresse sistêmico, enquanto a maioria
dos estudos relativos à fadiga muscular tem utilizado con-
trações isométricas de pequenos agrupamentos muscula-
res bem definidos6. Os agrupamentos solicitados diretamen-
te no exercício foram os que mais alterações metabólicas
causaram em avaliação do impacto sobre o estresse sistê-
mico, analisado pelo nosso grupo. Os exercícios foram es-
colhidos baseado em resultados prévios das alterações de
três variáveis (glicose, HCO3, NH3). As maiores alterações
foram causadas por: costas = bíceps = tríceps; seguidos de
perto pelos agrupamentos musculares peitoral e quadríceps
e os de menores alterações foram: panturrilha, posterior da
coxa e ombros9.

Não houve alterações significativas para o hematócrito,
osmolalidade e o Na+ para nenhum grupo entre antes e após
o TE, no ∆ M2 entre os grupos e com o tratamento (P >
0,05). Acredita-se que a grande variação dos dados tenha
sido responsável por este resultado. O hematócrito e os-
molalidade poderiam ter aumentado devido ao influxo de
água que acompanha o sódio e o efluxo de potássio desen-
cadeando o potencial de ação da membrana celular10. O
movimento do próton para dentro e fora da célula deve ser
acompanhado pelo fluxo de cátions ou co-fluxos de ânions
para manter a eletroneutralidade. A razão do aumento do
Na+ em situações similares pode ser atribuída ao mecanis-
mo de troca Na+-H+, que tem demonstrado ser importante
regulador do pH em músculos de ratos, tanto no repouso
como na recuperação da exaustão11, o que não se observou
neste estudo.

Houve aumento da glicose somente após a exaustão do
M1 do GW-3 e M2 do GTCM. Era esperado aumento da glico-
se em todos os momentos após os testes de exaustão pela
exacerbação da descarga simpática, mobilizando a glicose
hepática12. Outra razão é que sistema anaeróbio alático,

derivado da quebra do ATP (adenosina trifosfato) e creatina
fosfato (CP) estocados no músculo, dura em torno de 10
segundos na atividade máxima. Com a continuidade da ati-
vidade, a glicólise anaeróbia fornece ATP terminando na
formação de lactato13, o que reflete na queda do pH plas-
mático observado no M1 deste estudo. Boobis et al.14 en-
contraram que a energia anaeróbia produzida durante seis
e 30 segundos de atividade máxima em ciclo ergômetro
era de 63 e 189mmol ATP.kg-1d.w., com a contribuição da
glicólise estimada em 53 e 64%, respectivamente. Sendo a
média do somatório das repetições para os três exercícios
151 vezes e em média três segundos por repetição, o total
para realização do teste todo era em torno de 453 segun-
dos, ou seja, com grande participação da glicólise anaeró-
bia, uma vez que a intensidade era máxima.

A LDH aumentou significativamente após a exaustão no
M1 somente para o GW-3, sem diferença para as outras com-
parações. Como para a glicose, era esperado aumento da
LDH após os TE, uma vez que atividades intensas com for-
mação de ácido lático ativam o ciclo de Cori, que é o trans-
porte pelas células vermelhas do lactato extravasado do
músculo para a circulação até o fígado, que utiliza a LDH

para reconversão a piruvato e, através da gliconeogênese,
formar mais glicose15. Talvez a coleta de sangue logo após
a exaustão não tenha dado tempo suficiente para a glico-
neogênese ser significativa, associada a grande variabili-
dade dos dados.

No exercício extenuante os dois átomos de hidrogênio
arrancados do substrato durante a glicólise são transferi-
dos para o NAD+, formando NADH que associado à produ-
ção de H+, ultrapassa a velocidade de processamento da
cadeia respiratória. A liberação contínua de energia anae-
róbia na glicólise depende da disponibilidade de NAD+ para
a oxidação de 3-fosfogliceraldeído, caso contrário o ritmo
rápido da glicólise se ‘esgotaria’. Em condições de anae-
robiose, o NAD+ é gerado à medida que pares ‘excessivos’
de H+ se combinam com o piruvato em uma etapa adicional
catalisada pela enzima lactato desidrogenase (LDH), for-
mando ácido lático em uma reação reversível12, o que cor-
responde ao aumento da LDH observado neste estudo, no
M1 do GW-3. Quando isso ocorre os íons hidrogênio asso-
ciados provocam diminuição do pH intracelular e plasmá-
tico16, o que aconteceu no M1 para os dois grupos. Não é
conclusivo se os ácidos graxos podem ter afetado a não
significância na queda do pH no M2 (figura 4), pela falta de
grupo controle, uma vez que houve aumento significativo
da LDH do GW-3 e redução do HCO3 do GTCM após o TE no
M2. O aumento excessivo dos íons H+ e queda do pH plas-
mático pode ocorrer independentemente do transporte do
lactato11 inibindo a glicólise e conseqüentemente a contra-
ção muscular17, o que pode ter sido determinante na exaus-
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tão muscular observada nos TE. Era esperado um decrésci-
mo significativo do HCO3 sempre após os TE, uma vez que
é utilizado para tamponar o ácido lático17, o que não ocor-
reu sempre.

A PO2 aumentou significativamente sempre após o TE no
M1 e M2, independentemente da suplementação com áci-
dos graxos. O aumento da PCO2 estimula os centros respi-
ratórios a hiperventilação12, o que por sua vez aumenta a
PO2. As concentrações de O2, CO2 e a freqüência respiratória
aumentam proporcionalmente em um exercício progressi-
vo, até o limiar anaeróbio, quando a ventilação aumenta de
forma exponencial, dissociando-se das outras curvas18.

O aumento da PCO2 era esperado pela intensidade máxi-
ma do teste. O CO2 é produzido tanto a partir do metabolis-
mo aeróbio no final da cadeia respiratória juntamente com
H2O, como no anaeróbio, devido à produção de ácido láti-
co. O CO2 dissolvido reage quimicamente com a H2O para
formar ácido carbônico, que é espontaneamente dissocia-
do em H+ e HCO3

-, que por sua vez dissocia-se em H+ e CO3
2-

. Estequiometricamente as equações clássicas do aumento
do [La-] sanguíneo são correlacionadas com o equimolar
decréscimo do [HCO3

-] plasmático para o tamponamento
do ácido lático, dado pelas reações19:

LaH + HCO3
- →

←  La + H2CO3

H2CO3
→
←  CO2 + H2O

Isso está de acordo com os resultados observados no M1

do GW-3 e M2 do GTCM para redução significativa do HCO3.
A não significância estatística para a PCO2 pode ter sido
tanto pela grande variabilidade dos dados, como pelo rápi-
do estímulo que o seu aumento causa nos centros respira-
tórios, hiperventilando e eliminando rapidamente o excen-
dente sanguíneo pela respiração.

Outra possível explicação para o não aumento da PCO2 é
que o lactato continua sendo liberado da célula muscular
para o sangue durante a recuperação do exercício20, sendo
importante fonte formadora de CO2. A coleta do sangue ve-
noso logo após o teste pode não ter dado tempo suficiente
para o aumento da PCO2. Todavia, Bangsbo et al.11 obser-
varam significativo aumento da PCO2 na veia femoral logo
após exercício unilateral extenuante em cicloergômetro.
Mas os dados da HCO3 observados no citado estudo corro-
boram com os nossos resultados após o TE no M1 para GW-

3 e M2 do GTCM, mas não para M1 do GTCM e M2 de GW-3.
Em resumo, o teste de exaustão per se foi o principal

sincronizador das mudanças observadas, não obstante cer-
tas discrepâncias. Houve aumento da acidose, queda do
pH, do HCO3, aumento da PO2, comparado entre antes e após
o TE, embora nem sempre nos dois grupos e momentos.
Possivelmente o grande desvio padrão pode ter afetado a
potência estatística. Não houve mudanças induzidas pela

suplementação de W-3 ou TCM nos indicadores metabóli-
cos da exaustão.
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