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Resumo

0 Modelo de Equilibrio Dindmico (MED) assume a existéncia de uma intensidade maxima de exercicio
na qual seja possivel observar um estado de equilibrio fisiologico, o qual assegura o prolongamento do
exercicio. Até esta intensidade limite o exercicio seria limitado pelos estoques de glicogénio muscular,
mas acima desta, o acumulo de metabolitos causaria a falha dos sistemas corporais e o término do
exercicio seria coincidente com o alcance de valores maximos em variaveis fisiologicas. Entretanto, o
MED néo se ajusta inteiramente aos resultados experimentais, pois estudos falharam em demonstrar um
completo equilibrio fisioldgico em cargas iguais ou inferiores a esta intensidade limite. Adicionalmente,
evidéncias mostram que nesta mesma faixa de intensidade, o término do exercicio ocorre sem haver
completa deplecdo nos estoques de glicogénio muscular. Inicialmente, o desalinhamento entre teoria e
dados experimentais poderia ser devido, ao menos em parte, a um aspecto metodolégico comum entre
estudos anteriores: a auséncia do término do exercicio identificado na incapacidade da manutencao de
uma poténcia mecanica requerida. A auséncia do ponto de exaustdao como critério do término do exercicio
pode ter gerado um artefato temporal nas medidas realizadas, ndo garantindo que cada medida temporal
representasse a mesma fase de ajuste fisioldgico ao exercicio. Contudo estudos recentes do nosso grupo
sugerem outra perspectiva para interpretacdo dos dados experimentais; a existéncia de equilibrio fisiold-
gico regulado pelos sistemas nervoso central e periférico, numa ampla faixa de intensidade de exercicio.

Unitermos: Maximo estado estavel do lactato; Modelo de governador central; Modelo catastrofico/
anaerdbio/cardiovascular.

Introducao

Na década de 20, Archivald V. HiLL e Hartley
LupTtoN (1923) formularam um dos mais antigos
modelos da fisiologia do exercicio, 0 Modelo de
Equilibrio Dindmico (MED). Uma das suposicoes
triviais do MED ¢ que o término do exercicio,
operacionalmente determinado no ponto de
queda da manuteng¢ao de uma poténcia mecinica
pré-determinada, geralmente chamado de fadiga
ou exaustao (BoucLiN, CHARBONNEAU & RENAUD,
1995), ocorre devido ao acimulo de metabdlitos
provindos da anaerobiose muscular, ou pela
deplecio de substratos energéticos (LAMBERT, ST
CrLAIR GIBSON & NOAKES, 2005; NOAKES, ST CLAIR
GiBsON & LAMBERT, 2004).

De acordo com o MED, existe uma intensidade
méxima de exercicio na qual o consumo de oxigénio
(VO,) permanece estdvel, sem qualquer aumento
continuo nas concentragoes de lactato sanguineo
(Lac), mesmo com o prolongamento da tarefa,
sugerindo que um estado de equilibrio fisioldgico
tenha sido alcancado nesta intensidade (HiiL &
LupToN, 1923). Este modelo prediz que o acimulo de
metabdlitos causaria a falha dos sistemas corporais e o
término do exercicio quando exercicios prolongados
sa0 executados acima deste limite de intensidade. Em
adi¢do, o término da tarefa deveria coincidir com o
alcance de valores méximos em tais varidveis, o VO, e o
Lac. Entretanto, em intensidades iguais ou abaixo deste
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limite, a falha nos sistemas corporais deveria ocorrer
como resultado da deplegio de substratos energéticos,
especificamente o glicogénio muscular (GLM)
(Hir & LurtoN, 1923). Portanto, dois dominios
fisiolégicos com diferentes fatores causadores do
término do exercicio seriam identificados; o moderado
e o severo, com o término do exercicio causado pela
deplecio de GLM e pelo acimulo de metabdlitos,
respectivamente (HiLL & LurTon, 1923).

Estudos posteriores corroboraram e ampliaram este
conceito, pois classificaram as diferentes intensidades
em trés diferentes dominios fisiolégicos, o modera-
do, o pesado ¢ o severo (POOLE, WARD, GARDNER &
WHIPE, 1988; RiBEIRO, HUGHES, FIELDING, HOLDEN,
Evans & KNUTTGEN, 1986; WaSSERMAN, KESSEL &
BURTON, 1967). Estes estudos concluiram que varid-
vels fisiolégicas atingiriam equilibrio em intensidades
correspondentes aos dominios moderado e pesado.
Ao contrdrio, um aumento continuo e progressivo em
varidveis como o VO, e Lac indicaria que um estado
de equilibrio fisiolégico nao poderia ser atingido no
dominio severo. Desta forma, tem-se admitido que a
auséncia de um estado de equilibrio fisiolégico deve
indicar que o actimulo de metabélitos no musculo
periférico é a mais provdvel causa do término do
exercicio no dominio severo. Em contrapartida, a
deplecio de GLM seria a causa do término do exer-
cicio em intensidades que apresentam tal estado de
equilibrio (LAMBERT, ST CLAIR GIBSON & NOAKES,
2005; NoAKEs, ST CLAIR GIBSON & LAMBERT, 2004).

Contudo, os achados experimentais que o forta-
leceram, ndo suportam inteiramente a interpretagio

dada pelo MED: 1) diversos estudos falharam em
demonstrar um completo estado de equilibrio fi-
sioldgico nos dominios moderado e pesado (LAJOIE,
LAURENCELLE & TRUDEAU, 2000; POOLE et al., 1988;
RIBEIRO et al., 1986; RosTRUP, WESTHEIM, REFSUM,
HorMme & EiDE, 1998; WassERMAN, KESSEL & Bur-
TON, 1967; YGES, URENA, LEON, LOPEZ-MOJARES &
CHICHARRO, 1999). Tais achados nao sao compativeis
com um modelo que propde o actimulo de metabé-
litos como causa do término do exercicio somente
em intensidade severa; 2) nem todas evidéncias
mostram que a deple¢io de GLM ¢ a causa do
término do exercicio nos dominios de intensidade
moderada e pesada. Estudos mostraram que o térmi-
no do exercicio em intensidades compativeis com o
dominio pesado (- 70% VOZMAX)
reservas de GLM sejam completamente depletadas
(BALDWIN, SNOw, GIBALA, GARNHAM, HOWARTH &
FEBRAIO, 2003; BoscH, DENNIS & NOAKES, 1993).
O desalinhamento entre teoria e evidéncias expe-
rimentais requer que aspectos conceituais e meto-
dolégicos do MED sejam revisados. Numa primeira
perspectiva, fatores intrinsecos 2 metodologia tradi-
cionalmente utilizada nos estudos que suportaram o
MED poderiam justificar o desacordo entre teoria e
dados experimentais. Entretanto, tal desacordo poderia
indicar, alternativamente, a necessidade de uma nova
interpretagao dos dados experimentais. Desta forma, a
presente revisao tem como objetivos, apresentar a origem
e discutir as principais evidéncias experimentais que sao
utilizadas para suportar o MED, e sugerir uma nova
perspectiva de interpretagio deste modelo fisiolégico.

ocorre sem que as

Origem do modelo de equilibrio dinamico

Os primeiros indicios da presenga de um estado
de equilibrio fisioldgico foram observados a partir da
andlise da curva do VO, durante exercicio de carga
constante (HiLL & Lupton, 1923). A associacio
encontrada entre o oxigénio consumido e o Lac,
admitindo que este dltimo fosse indicador direto
da sua produgio no mdsculo, permitiu supor
um estado de equilibrio fisiolégico no ponto de
estabilidade destas varidveis. Esta interpretagao
permitiu a classificagao do exercicio de acordo com
a presenga ou auséncia de equilibrio nestas varidveis,
sugerindo a existéncia de dois dominios fisiolégicos
de esforco, tratados como moderado e severo,
com presenga ¢ auséncia de equilibrio fisioldgico,
respectivamente.

WassERMAN, KESSEL e BURTON (1967) ampliaram
o conceito de equilibrio dindmico a outras varidveis,
tais como VCO,, ventila¢do (VE), pH e frequéncia
cardfaca (FC), e reclassificaram as faixas de inten-
sidade de exercicio em trés diferentes dominios
fisioldgicos: o moderado, o pesado e o severo. Ficou
sugerido que um completo estado de equilibrio fisio-
l8gico deveria ser alcancado em qualquer exercicio
executado em intensidades moderadas ou pesadas.
Estudos posteriores (POOLE et al., 1988; RIBEIRO,
et al., 1986) reforcaram este conceito, e admitiram
uma suposta relagao entre equilibrio fisiolégico e o
prolongamento do exercicio.

Desta forma, a identificagao do ponto exato onde
ocorre a transi¢io entre os dominios pesado e severo,
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a intensidade do médximo estado estdvel do lactato
(MEEL), passou a ser fundamental. Ela representaria
a transi¢ao de uma faixa de intensidade na qual a
presenca de equilibrio em varidveis fisiolégicas per-
mitiria o prolongamento da tarefa, para uma faixa de
intensidade na qual o acimulo progressivo de meta-
bélitos levaria ao término do exercicio. A utilizagao
deste ponto de transi¢ao implicou em reconhecer
que os mecanismos responsdveis pela instalagio da
exaustao/fadiga estariam controlados em intensida-
des iguais ou inferiores a0 MEEL (HiLL & LupTON,
1923; WaSSERMAN, KEssEL & BURTON, 1967). Assim,
o MEEL passou a ser o “Modos-Operandi” para a
determinagio de intensidades nas quais o prolonga-
mento do exercicio seria assegurado por um estado
de equilibrio fisiolégico, indicado pela estabilidade
em varidveis como VOZ, VCOZ, VE, pH e FCe Lac.

A utilizagao da carga do MEEL como indicador
de desempenho em tarefas de longa duragao foi sus-
tentada, a0 menos em parte, pela agao que o lactato
e o hidrogénio dissociado tém sobre enzimas-chave
do metabolismo glicolitico, como a glicogénio fos-
forilase, a PFK, a piruvato desidrogenase (PDH), e
a lactato desidrogenase (LDH), tanto quanto sobre
a condutividade da membrana muscular (FrrTs
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& Horroszy, 1976; HOLLIDGE-HOVART, PAROLIN,
WONG, JoNES & HEIGENHAUSER, 1999; PAROLIN,
SprIET, HULTIMAN, MATSOs, HOLLIDGE-HOVART,
JoNEs & HEIGENHAUSER, 2000). Esta associacio
fortaleceu a ideia de que o MEEL fosse o parimetro
fisiolégico mais categérico para a aproximagao do
estado de equilibrio dinidmico fisiolégico durante
exercicio, ¢ marcador de desempenho em eventos
de longa duragiao (LONDEREE & AMES, 1975), pois
sugere que mecanismos indutores da exaustao/fadiga
estariam controlados enquanto nao ocorresse acimu-
lo progressivo e continuo nas concentragdes de Lac.

Na presenca de equilibrio fisioldgico, a deplecao
de GLM seria a provdvel causa o término do exercicio
em intensidades iguais ou abaixo do MEEL (HirL &
LupPTON, 1923). Desta forma, um estado de equilfbrio
fisiolégico deveria estar presente até o limite superior
do dominio pesado; a carga do mdximo estado estédvel
do lactato (MEEL) (FAUDE, KINDERMANN & MEYER,
2009). Brevemente, o MEEL ¢ determinado na
intensidade mdxima constante na qual as concentra-
¢oes de Lac apresentam estabilidade. Neste modelo
tedrico-diddtico (FIGURA 1), hd a possibilidade
de aproximagio desta intensidade através de testes
incrementais (FAUDE, KINDERMANN & MEYER, 2009).
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FIGURA 1 - Representacgdo gréafica da determinacdo dos dominios metabdlicos moderado, pesado e severo,
segundo o0 modelo teérico-didatico tradicional.

LimitacOes do modelo de equilibrio dindmico

Talvez, a primeira limitagdo do MED seja, jus-
tamente, supor a presen¢a de um completo estado
fisiolégico equilibrado em intensidades onde o Lac
esteja estdvel (ST CLAIR GIBSON & NOAKES, 2004).

BARON, DEKERLE, ROBIN, NEVIERE, DUPONT, MATRAN,
VANVELCENABER, ROBIN e PELAYO (2003) e BARON,
NOAKES, DEKERLE, MOULLAN, ROBIN, MATRAN e PE-
LAYO (2008) analisaram o comportamento de diversas

Painel A: cargas pro-
gressivas;

Painel B: cargas cons-
tantes.

LT1eLT2: 1°e 2°limia-
res de lactato, respecti-
vamente.

WMAX: poténcia meca-
nica maxima.

Dados de um sujeito do
estudo de Pires et al.
(2011, in press).
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varidveis fisioldgicas durante exercicio na carga do
MEEL, e observaram que varidveis como catecolami-
nas e amo6nia aumentaram progressivamente durante
o periodo de exercicio constante. Outros estudos
confirmam estes resultados, mostrando que nem
todas as varidveis se estabilizam em cargas retangu-
lares executadas no dominio de intensidade pesada
(Lajorg, LAURENCELLE & TRUDEAU, 2000; ROSTRUP et
al., 1998; YASUDA, IsHIDA & MIYAMURA, 1992; YUAN,
SO, WonG & CHaN, 2002).

De fato, parece haver claras diferengas entre o
comportamento de importantes varidveis fisiolégicas
durante cargas de trabalho constante em dominio
moderado e pesado. Enquanto hd certa estabilidade
em varidveis como o VOZ, VE, RER, concentracoes
sanguineas de dcidos graxos livres, glicose, potdssio e
lactato, nas intensidades destes dominios (POOLE et al.,
1988; RIBEIRO et al., 1986; WASSERMAN, KESSEL & BUR-
TON, 1967), hd aumento progressivo nas concentragdes
sanguineas de catecolaminas, aménia e glicerol, e FC
(BARON et al., 2003; Lajore, LAURENCELLE & TRUDE-
AU, 2000; RIBEIRO et al., 1986; RosTRUP et al., 1998;
Snow, CAREY, STATHIS, FEBBRAIO & HARGRAVES, 2000).
Interessantemente, destas varidveis, amonia, cateco-
laminas e potdssio poderiam ser consideradas como
“marcadoras” de um eventual estado de equilibrio
fisiolégico, pois assim como o lactato, estdo envolvidas
diretamente em mecanismos indutores do término do
exercicio (i.e. fadiga/exaustao) (BANISTER, RAJENDRA &
MutcH, 1985; FEBBRAIO, LAMBERT, STARKIE, PROIETTO
& HARGRAVES, 1998; PATERSON, 1996).

Um segundo fator que ndo estd alinhado as
predigées do MED ¢ a incapacidade de sustentar
uma poténcia mecinica alvo em intensidades onde
grande parte das varidveis fisioldgicas estd estdvel.
Por exemplo, BARON et al. (2008) analisaram o
comportamento de diversas varidveis cardiopul-
monares como VOZ, VCOz, VE, FC e frequéncia
respiratéria (FR), e metabdlicas no sangue como
lactato, aménia, piruvato, pH e bicarbonato de
sédio, entre outras, durante exercicio até a exaus-
tao na carga do MEEL (-71,3% VO, ). Apds
~55 minutos (+ 8,5), os sujeitos interromperam
o exercicio mesmo quando a maioria destas vari-
dveis ainda estava estdvel. Com excecao do Lac,
nenhuma outra varidvel variou significantemente
ap6s o 30° minuto de atividade (BARON et al.,
2008). Tais achados poderiam ser justificados pelo
MED, assumindo que a deple¢ao de GLM causou
o término do exercicio nesta intensidade (HiLL &
LurTON, 1923). Contudo, considerando a duracao
total de exercicio (-55 minutos), é improvdvel que
tenha ocorrido uma total deplegao dos estoques de
GLM durante exercicio. De fato, BoscH, DENNIS e
NoOAKES (1993) mostraram que quando os sujeitos
se exercitavam em intensidade de 70% VO, ., o
término da atividade ocorria em aproximadamente
180 minutos, na presenca de uma reserva de GLM
em torno de 22 mmol.kg' de peso timido. BAL-
DWIN et al. (2003) também mostraram resultados
similares, mesmo quando os sujeitos comegaram a
se exercitar com as reservas de GLM jd depletadas.

Aspecto metodoldgico dos estudos que suportaram o MED

Na verdade, este estudo de BARON et al. (2008)
sugere um importante detalhe metodolégico que
nio foi considerado nos estudos anteriores que
suportaram o MED. Nos estudos de WASSERMAN,
KEesseL e BurtoN (1967), RIBEIRO et al. (1986),
PooLE et al. (1988), RosTrRUP et al. (1998), YGES
et al. (1999), LajoiE, LAURENCELLE e TRUDEAU
(2000) e BARON et al. (2003), o exercicio nio foi
conduzido até o seu término (i.e. fadiga/exaustio).
Estes estudos empregaram uma duragio fixa entre
15 e 50 minutos, como critério para a interrupgao
do exercicio executado em diferentes dominios de
intensidade. A exaustao, como critério para identi-
ficar o término do exercicio, foi empregada apenas
em alguns estudos (POOLE et al., 1988; RIBEIRO et
al., 1986; WasserMAN, KEsseL & BURTON, 1967),

juntamente a durago alvo pré-determinada. Neste
caso, o exercicio era interrompido quando um dos
dois critérios era alcangado primeiro.

A auséncia de um critério operacional universal
e mais adequado para determinar o término do
exercicio (fadiga/exaustao), como a incapacidade de
manter uma poténcia mecinica pré-determinada,
pode ter gerado um artefato temporal nas medidas
realizadas nestes estudos. Desta forma, os dados
obtidos poderiam nio refletir o estado fisiolégico que
ocorre quando o exercicio é realizado até a exaustao. A
utilizagao de medidas a intervalos regulares de tempo,
sem corregdo pelo tempo de exaustdo individual,
pode ndo ter garantido que cada uma das medidas
representasse a mesma fase de ajuste fisioldgico a
tarefa, em cada um dos sujeitos avaliados. Modelos

550 « Rev. bras. Educ. Fis. Esporte, Sdo Paulo, v.25, n.3, p.547-55, jul./set. 2011



de homeostase assumem que a condigao de equilibrio
em uma varidvel ou sistema ¢ alcangada apds um
periodo transiente de ajuste ao estimulo externo
(RECORDATT & BELLINT, 2004). Assim, o aumento
progressivo observado em algumas varidveis durante
exercicio de intensidade pesada (LAJOIE, LAURENCELLE
& TRUDEAU, 2000; PooLE etal., 1988; RiBEIRO et al.,
1986; RosTRUP et al., 1998; WaSSERMAN, KESSEL &
BurTtoN, 1967; YGES etal., 1999) pode ter sido devido
autilizagao de medidas que, embora temporalmente
alinhadas, representaram diferentes fases de ajuste
a tarefa, nos diferentes sujeitos estudados. Ou seja,
essas medidas representaram diferentes percentuais
do tempo total de exercicio entre os sujeitos.
Somente com a aquisigio de uma série de dados
completa, que permita a normalizagio dos dados pelo

Modelo de equilibrio dindmico

tempo total de exercicio, seria possivel avaliar um dos
principais pressupostos do MED, a presenga de um
completo estado de equilibrio fisioldgico em exercicio
de intensidade moderada e pesada. De fato, os dados
dos parimetros cardiorrespiratérios normalizados
pela duragio total de exercicio no estudo de BARON et
al. (2008) evidenciaram que o término do exercicio
ocorre sem clara perda de estabilidade nestas varidveis.
Estes resultados corroboram o MED, entretanto,
somente a intensidade correspondente ao dominio
pesado (MEEL) foi testada. Desta forma, ndo se sabe
se o exercicio executado nos dominios moderado e
severo também terminaria na presenga ou auséncia
de equilibrio fisiolégico. Além disso, os intervalos de
medida empregados ndo permitiram a normalizagio dos
parimetros metabdlicos pela duragao total de exercicio.

Uma nova interpretagcao do estado
de equilibrio fisioldgico durante exercicio

Com a utilizagao de um desenho experimental que
responda os pontos levantados sobre o estudo de BARON
et al. (2008), dois seriam os provéveis resultados: 1)
de acordo com a interpretagdo tradicional do MED
(Hie & LuptoN, 1923), deveria haver presenca de
um completo estado de equilibrio fisiolégico durante
exercicio de intensidade moderada e pesada. Em
intensidade severa, deveria haver actimulo progressivo
de metabdlitos, com o alcance de valores mdximos em
determinadas varidveis fisioldgicas, sugerindo que estes
eventos sejam a provédvel causa do término do exercicio
nesta intensidade mais elevada; 2) de acordo com um
modelo integrativo de regulagio central do esforgo,
recentemente sugerido por NOAKES e colaboradores
(LAMBERT, ST CLAIR GIBSON & INOAKES, 2005; NOAKES,
ST CLAIR GIBSON & LAMBERT, 2005; ST CLAIR GIBSON
& Noakes 2004), deveria haver manuten¢io do
equilibrio fisiolégico ndo apenas nas intensidades
compreendidas entre os dominios moderado e pesado,
mas especialmente no dominio severo, indicando que
o término do exercicio ocorre sem clara evidéncia de
uma continua falha dos sistemas corporais.

Neste modelo, tratado inicialmente como mode-
lo do Governador Central (MGC), a manutengio
do equilibrio nas varidveis fisiolégicas seria assegura-
da pelas a¢bes do sistema nervoso central (SNC), o
qual utilizaria a percep¢io subjetiva de esforgo (PSE)
como um marcador do tempo total possivel de
exercicio (NOAKES, 2004). O cérebro subconsciente,
que ¢ modulado por sinais aferentes dos sistemas
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periféricos como o sistema nervoso, érgaos como
coragdo e pulmées, e o musculo esquelético (St
CLAIR GIBSON, BADEN, LAMBERT, LAMBERT, HARLEY,
Hampson, RusseL & Noakes, 2003), regularia a
taxa metabdlica e produziria a sensagdo consciente
do esforgo como uma estratégia para assegurar que
o exercicio seja executado dentro de limites seguros
(LAMBERT, ST CLAIR GIBSON & NOAKES, 2005;
Noakes, ST CLAlR GIBSON & LAMBERT, 2005).
Nesta explicagdo, o SNC executaria o controle do
equilibrio fisiolégico a partir da continua varia¢io
na taxa metabdlica durante o exercicio.

Estudo recente de nosso grupo (PIRES, LIMA-SILVA,
BerTUZZI, CASARINI, Kiss, LAMBERT & NOAKES,
2011a) encontrou resultados alinhados as predi¢oes
deste modelo. Dez sujeitos sauddveis realizaram exer-
cicio até a exaustdo, em intensidades corresponden-
tes a0 dominio moderado (~-61,0% VO,,, AX), pesado
(-78,0% VO,, ) e severo (~82,0% VO, (). O
término do exercicio (i.e. exaustio) foi determinado,
operacionalmente, na incapacidade de manutengio
de uma poténcia mecinica alvo de 70 rpm. Durante
o exercicio, medidas metabélicas obtidas no sangue
venoso, tais como as concentracgoes de Lac, amonia,
epinefrina, norepinefrina, dopamina, potdssio,
sédio, cloro e glicose, e medidas cardiopulmonares
como VOz, VCO2, VE, FC, FR ¢ RER, e percepti-
vas (PSE), foram obtidas em intervalos regulares de
cinco ou 15 minutos, possibilitando a normalizagio
destes dados pelo tempo total de exercicio.
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Como predito pelo MGC, a exaustao ocorreu na
presenca de equilibrio nos sistemas fisiolégicos em
todas as intensidades investigadas, pois as varidveis
metabdlicas e cardiopulmonares apresentaram estabi-
lidade nos 50% finais de exercicio. Adicionalmente,
diferente do predito pelo MED, o término do exercicio
nio coincidiu com o alcance de valores mdximos em
importantes varidveis fisioldgicas. Por exemplo, a exaus-
30 nos dominios moderado, pesado e severo, ocorreu
quando VO,, FC e concentragdes de Lac atingiram
entre 57 ¢ 82% (VO,), 81 e 91% (FC), e 16 e 56%
(Lac) dos valores registrados no ponto de exaustao de
um teste incremental maximo (PIRES et al., 2011a).

Estes resultados, especialmente os obtidos no dominio
severo, ndo suportam a interpretagio tradicional dada
pelo MED, de que 0 acimulo de metabélicos e o alcance
de valores méximos em varidveis fisioldgicas levariam ao
término do exercicio (HiLL & LuprtoN, 1923). Com rela-
G0 as cargas executadas em dominio moderado e pesado,
a deplegio de GLM seria a provdvel causa do término
do exercicio segundo o MED (Hir & Lupton, 1923).
Embora nenhuma quantificagio das concentrages de
GLM tenha sido feita em nosso estudo (PIRES et al.,
2011a), houve decréscimo progressivo na RER ao longo
dos exercicios executados nestes dominios, sugerindo
uma maior oxidagdo de gorduras e uma menor deplecao
dos estoques de glicogénio. Esta suposi¢o estd alinhada
aos resultados de BoscH, Dennis e NoAkes (1993) e
BALDWIN et al. (2003), pois estes estudos verificaram
que o exercicio moderado ou pesado (-70% VO, )
terminou sem deplecio total dos estoques de GLM.

No geral, nossos resultados (PIRES et al., 2011a)
se alinham 2 interpretacio dado pelo MGC, pois o
término do exercicio ocorreu: 1) sem clara evidéncia
de falha continua nos sistemas fisiolégicos; e 2) sem
o alcance de valores mdximos em varidveis tais como
VO, e lactato, nao apenas nos dominios moderado
e pesado, mas especialmente no dominio severo; 3)
com redugao gradual da RER nos dominios modera-
do e pesado e severo, corroborando a sugestao de que
adeplegao de GLM pode nao ser a provével causa do
término do exercicio nestes dominios (BALDWING et
al., 2003; BoscH, DENNIs & NOAKES, 1993).

Consideracoes finais

Embora utilizados para sustentar o tradicional
MED, resultados de estudos anteriores (LAJOIE, LaU-
RENCELLE & TRUDEAU, 2000; PoolLE et al., 1988; Ri-
BEIRO et al., 1986; ROSTRUP et al., 1998; WASSERMAN,

De outro lado, os resultados observados sobre a
PSE reforgam as predigoes do MGC, pois essa varidvel
aumentou progressivamente até o ponto de término
do exercicio, em todas as intensidades estudadas. O
aumento progressivo na PSE poderia ser interpreta-
do como um mecanismo utilizado pelo SNC para a
realizagao da atividade dentro de limites seguros (Lam-
BERT, ST CLAIR GIBSON & NOAKES, 2005; NOAKES, ST
CrAIR GIBSON & LAMBERT, 2004). Realmente, outros
estudos do nosso grupo (LiMa-SiLva, PIRES, BERTUZZI,
Lira, CasariNt & Kiss, 2011; Pires, NOAKES, Lima-
Sitva, BErTUZZI, UGRINOWITSCH, LIRA & K85, 201 1b)
corroboram a sugestao de que a taxa de elevagao da
PSE durante exercicio possa predizer o tempo até a
exaustdo (NOAKES, 2004), independentemente da
intensidade do esforco ou de variagoes nas condicoes
experimentais (CREWE, TUCKER & NOAKEs, 2008;
EsTON, FAULKNER, ST CLAIR GIBSON, NOAKES & PAR-
FITT, 2007). Nestes estudos, a PSE foi a tinica varidvel
a predizer, satisfatoriamente, o tempo de exaustio em
exercicios de intensidade moderada, pesada, severa
(LiMA-STLVA et al., 2011; PIRES et al., 2011b).

A capacidade da PSE em estimar o tempo de
exercicio parece estar associada aos seus diferentes
mecanismos de controle, pois supostamente a PSE do
esforgo ¢ gerada pelas alteracoes nas dreas do cdrtex
motor (MARCORA, 2009), mas também pelas alteracoes
nos sistemas periféricos como coragio, pulmio e mus-
culo esquelético (ST CLAIR GIBSON etal., 2003), assim
como no sistema nervoso periférico. Desta forma, o
aumento linear na taxa de elevacio da PSE durante
exercicio, observado em nossos (LiMA-SILvA et al.,
2011; Pres et al., 2011b) e outros estudos (CREWE,
Tucker & NOAKES, 2008; EsToN et al., 2007), seria
produzido pela eleva¢io na atividade neural cortical,
atividade do sistema nervoso periférico, assim como
pelas modificagbes no ambiente metabdlico e sistema
cardiopulmonar. De fato, varidveis metabélicas como
glicose, dopamina e norepinefrina, e cardiopulmo-
nares como o VO, foram capazes de explicar boa
parte da variincia da taxa de aumento da PSE nos
estudos conduzidos por nosso grupo (LIMA-SILVA et
al., 2011; Pirgs et al., 2011b).

KesseL & BURTON, 1967; YGEs et al., 1999) estao
desalinhados com as predicoes feitas por este modelo
fisiolégico, pois encontraram aumento progressivo
em varidveis fisiolégicas nos dominios moderado e
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pesado. Inicialmente, esse desalinhamento poderia
estar atrelado a um artefato metodolégico comum
entre estes estudos; a auséncia de exaustdo poderia
ter gerado diferentes fases de ajustes fisioldgicos em
intervalos temporais absolutos idénticos, nao repre-
sentando o estado fisiolégico que ocorre quando o
exercicio ¢é realizado até o seu término.

Resultados de estudos conduzidos por nosso grupo
(Liva-StzvA et al., 2011; PIreS et al., 2011a, 2011b)
se alinham a uma outra interpretagao, sugerindo que
o esforco seja centralmente regulado (LAMBERT, ST
Crar GiBsON & NOAKEs, 2005; NOAKES, ST CLAIR
GiBsON & LAMBERT, 2005). Este modelo de regula¢ao

Modelo de equilibrio dindmico

central do esfor¢o (MGC) prevé a manutengao do
estado de equilibrio fisiolégico durante exercicios
em dominio moderado, pesado, e também severo.
Neste modelo, a natureza linear do aumento da PSE
em todos os dominios de intensidade, sob diferentes
condi¢bes experimentais, seria um indicativo de
que esta varidvel seja um marcador do tempo total
possivel de atividade. Neste caso, a PSE seria uma
ferramenta chave para a manuten¢io de um estado
fisiolégico equilibrado e seguro nestas intensidades,
pois integraria a atividade do sistema nervoso central
e periférico, a atividade do sistema cardiopulmonar
e a0 ambiente metabdlico periférico.

Abstract

Dynamic equilibrium model: review of its origin, approach and new projections

The Dynamic Equilibrium Model (DEM) assumes the presence of a maximal exercise intensity at which
a complete physiological steady state occurs, allowing the exercise to be prolonged. Up to this limit
of intensity, the exercise would be limited by muscle glycogen storages, but above this the metabolic
accumulation would lead to a bodily systems failure that would match with maximal values in phy-
siological variables. However, the DEM does not agree with experimental results, because studies have
failed to demonstrate a full physiological steady state during exercise at or below this limit of inten-
sity. Additionally, evidences have shown that exercise terminates without complete muscle glycogen
depletion within this intensity range. Initially, the disagreement between theory and experimental data
could be due partially to a methodological aspect: the absence of exercise termination determined
by the incapacity for maintaining a required power output. Such absence of an exhaustion point as
criteria to establish the exercise termination could have caused a temporal artifact, not allowing that
each temporal measure has indicated the same phase of physiological adjustment to the effort. Yet,
recent findings of our group have suggested another perspective to interpret the experimental data; the
existence of physiological steady state requlated by the central and peripheral nervous system within
a broad exercise intensity range.

Uniterms: Maximal lactate steady state; Central governor model; Cardiovascular/anaerobic/catastrophic
model.
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