Universidade
Estadual de LondRina

MARCELO VITOR DA COSTA

ESTIMULACAO TRANSCRANIANA POR CORRENTE
CONTINUA MELHORA O DESEMPENHO E A ESTRATEGIA
DE PACING EM TIME TRIAL DE 2 KM NO
REMOERGOMETRO

Londrina
2017



MARCELO VITOR DA COSTA

ESTIMULACAO TRANSCRANIANA POR CORRENTE
CONTINUA MELHORA O DESEMPENHO E A ESTRATEGIA
DE PACING EM TIME TRIAL DE 2 KM NO
REMOERGOMETRO

Projeto para defesa de doutorado apresentada
ao Programa de Pdés-graduacdo associado em
Educacdo Fisica — UEL/UEM, na é&rea de
concentracdo  Desempenho Humano e
Atividade Fisica, para obtencdo de titulo de
doutor em Educacéo Fisica.

Orientador: Prof. Dr. Leandro Ricardo Altimari.

Londrina
2017



Hﬁuueldenm-:agﬁnua:ﬂaammm atraves oo Programa de Geragao
Auipmatica do Sistemra de Blbkotecas da UEL

Costa, Manceio,
ESTIMULACAD TRAMSCRAMIANA POR CORRENTE CONTINUA MELHORA ©
DESEMPENHO E A ESTRATEGIA DE PACING EM TIME TRIAL DE 2 KM NO
REMOERGOMETRO | Marceio Costa. - Londrna, 2017.
S5 I

Crianiador; Leandm AlRmarl.
Tese {Doutorado em Educacdo Fiska) - Universidade Estadual de Londrina, Centro de
Edtmu;ém{:ae Esportes, Programa de Pos-Graduacdo em Educagdo Fleica, 2017,

1. Mewromodulagao - Tese. 2. Dessmpenho esp0dtive - Tase. | ARmarl, Leandro. 1.
Universidade Estadual de Londiina. Cenfo de Educacdo Fisica e Esportes. Programa de
Pas-Graduaiao em Educagao Fisica 1l Thulo.



MARCELO VITOR DA COSTA

ESTIMULACAO TRANSCRANIANA POR CORRENTE CONTINUA
MELHORA O DESEMPENHO E A ESTRATEGIA DE PACING EM
TIME TRIAL DE 2 KM NO REMOERGOMETRO

Projeto para defesa de doutorado apresentada
ao Programa de Pdés-graduacdo associado em
Educacédo Fisica — UEL/UEM, na é&rea de
concentracdo  Desempenho Humano e
Atividade Fisica, para obtencdo de titulo de
doutor em Educacéo Fisica.

BANCA EXAMINADORA

Orientador: Prof. Dr. Leandro Ricardo Altimari
Universidade Estadual de Londrina - UEL

Prof. Dr. Felipe Arruda Moura
Universidade Estadual de Londrina - UEL

Prof. Dr. Rafael Deminice
Universidade Estadual de Londrina - UEL

Prof. Dr. Nilo Massaru Okuno
Universidade Estadual de Ponta Grossa -
UEPG

Prof. Dr. Eduardo Bodnariuc Fontes
Universidade Federal do Rio Grande do Norte -
UFRN

Londrina, 23 de novembro de 2017.



AGRADECIMENTOS

Ao Professor Leandro Ricardo Altimari, pela oportunidade e confianca neste
momento de minha vida, além do que tenho aprendido em seu grupo de pesquisa.

Aos Professores da banca por aceitar avaliar meu trabalho.

A Professora Jeane Barcelos Soriano (In memoriam) por me dar a op¢do em
escolher a pilula vermelha. Pela orientacédo na vida em geral e pela grande amizade.

Aos professores do programa e da graduacdo em geral, em especial a
professora Solange de Paula Ramos, Sabrina Grassioli e ao professor Edilson
Serpeloni Cyrino.

Aos grandes amigos de jornada: Nilo Okuno, Henrique Bortolotti, Thiago A. S.
Pereira, Ricardo Santos Oliveira, Rafael Evangelista Pedro, Thiago Camata, Lucio
Soares Caldeira, Vinicius Milanez, Lucas Pereira, Jodo Julio Garavelo, Elisa
Jacomassi, Diogo Ribeiro, Marcos Brito, Luis Lazarini além de outros que € possivel
que eu esteja esquecendo. Guardo grande apre¢o por vocés e ja considero amigos
importantes.

Aos Amigos de Cuiaba, Marcus Vinicius Machado Mesquita, Sergio Nunes,
Lilian Costa, Paulo Marcelo Avila Neto, Clean Orben e Celiane Rosa, seria
necessario mais que esta pagina para agradecer a voceés.

A minha familia, em especial, a Tereza Alves da Costa e Oscar Vitor da
Costa, meus pais. Sem o incentivo da minha mae néo teria nem terminado o Ensino
Médio. E incrivel observar alguém que é analfabeto dar tanto valor & educac&o,
muito obrigado mesmo, mae!



“Quando observamos a quantidade e variedade dos estabelecimentos de ensino e de
aprendizado, assim como o grande numero de alunos e professores, é possivel
acreditar que a espécie humana da& muita importancia a instrucdo e a verdade.
Entretanto, nesse caso, as aparéncias também enganam. Os professores ensinam
para ganhar dinheiro e ndo se esforcam pela sabedoria, mas pelo crédito que
ganham dando a impressdo de possui-la. E os alunos ndo aprendem para ganhar
conhecimento, mas para poder tagarelar e ganhar ares de importantes. ”

Arthur Schopenhauer, Sobre a erudicdo e os eruditos.



VITOR-COSTA, Marcelo. Estimulacdo transcraniana por corrente continua
melhora o desempenho e a estratégia de pacing em time trial de 2 km no
remoergbmetro. 2017. 96 p. Tese de Doutorado em Educacédo Fisica — Centro de
Educacao Fisica e Esporte. Universidade Estadual de Londrina, Londrina-PR, 2017.

RESUMO

Durante exercicios exaustivos de alta intensidade ha uma diminuicdo na
excitabilidade e facilitacdo intracortical que pode reduzir a producédo de poténcia e
consequentemente piorar o0 desempenho. Essa piora no desempenho é
acompanhada por um aumento na percepcao subjetiva de esforco. Dessa forma,
nosso principal objetivo foi utilizar a estimulagéo transcraniana por corrente continua
(ETCC) anddica para aumentar a excitabilidade e facilitagcdo intracortical numa
tentativa de contrabalancear os efeitos inibitérios do exercicio e melhorar o
desempenho. Onze atletas (idade, 29 + 2 anos; estatura, 174 + 4; massa corporal,
81 + 7; tempo de prética, 2 + 1 anos; consumo de oxigénio pico, 53 + 4 ml kg™ min™)
foram submetidos a trés time trials de 2 km com no minimo 48 h de intervalo entre
testes. Sendo que antes de um dos testes o voluntario recebia 20 min de
estimulacdo anddica. A condicdo ETCC anddica foi comparada com uma condi¢cao
placebo e outra controle. O tempo para completar o time trial foi menor na condi¢ao
ETCC anddica (440,5 + 15,2 s) quando comparada a condi¢cdo placebo (447,9 +
18,01 s) e controle (449,4 = 13,1 s). A percepcao subjetiva de esforco foi
significativamente menor apenas ao final dos ultimos 500 m de teste na condicéo
ETCC anddica comparada as outras duas condi¢cdes. Nao foi encontrada qualquer
diferenca na concentracao de lactato, frequéncia cardiaca, consumo de oxigénio e
eletromiografia entre as trés condicbes experimentais. A poténcia foi maior nos
altimos 500 m para a condicdo ETCC andodica comparada a placebo e controle. Os
dados demonstraram que os individuos tiveram um melhor desempenho apés
receber 20 min de ETCC anddica. A melhora no desempenho foi explicada pela
menor fadigabilidade percebida que por sua vez permitiu aos voluntarios imprimirem
maior poténcia nos ultimos 500 m do time trial melhorando seu pacing.

Palavras-chave: Neuromodulacdo. Desempenho esportivo. Remo.



VITOR-COSTA, Marcelo. Transcranial direct current stimulation improves 2-km
time trial performance and pacing in indoor rowing. 2017. 96 pages. Doctoral
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University of Londrina, Londrina-PR, 2017.

ABSTRACT

During high intensity exhaustive exercises there is a decrease in cortical excitability
that can reduce power output and consequently worsen performance. Thus, the
primary aim of this study was to use anodic tDCS to increase cortical excitability to
counterbalance the inhibitory effects of exercise and improve performance. Eleven
male athletes underwent three 2-km time trials with at least 48 h intervals between
tests. Before one of the tests the volunteer received 20 min of anodic stimulation. The
anodic tDCS condition was compared with a sham and control condition. The time to
complete the time trial was lower in the anodic tDCS condition (440.5 + 15.2 s) when
compared to placebo (447.9 = 18.01 s) and control (449.4 £ 13.1 s). The subjective
perception of effort was significantly lower only at the end of the last 500 m test in the
anodic tDCS condition compared to the other conditions. No difference was found in
lactate concentration, heart rate, oxygen consumption and electromyography
between the three experimental conditions. The potency was higher in the last 500 m
for the tDCS anodic condition compared to placebo and control. The data
demonstrated that individuals performed better after receiving 20 min of anodic tDCS.
The improvement in performance was explained by the lower perceived fatiguability
that in turn allowed the volunteers to print more power in the last 500 m of the time
trial.

Keywords: Neuromodulation. Sports performance. Rowing.
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1. INTRODUCAO

A fadiga é considerada como um dos principais fatores que afetam o
desempenho humano, em particular o esportivo (ENOKA, ROGER M et al., 2011;
ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016; HARGREAVES, 2008; LARUN et al.,
2016). Assim, o controle da fadiga de forma adequada € importante tanto para
adaptacBes crbnicas ao treinamento como para o desempenho esportivo agudo
durante a competicdo (HALSON, 2014; LARUN et al., 2016).

Acredita-se que individuos menos fadigaveis suportam maiores
intensidades de exercicio até atingir um dado nivel de fadiga (ENOKA, ROGER M,;
DUCHATEAU, 2016). Essa sugestao € interessante, pois atletas menos fadigaveis
serdo capazes de realizar provas esportivas em maiores intensidades, dessa forma,
tendo a possibilidade de chegar na frente de seus adversarios em esportes que
utilizam time trials como forma de competicdo. Entdo, entender e se possivel,
controlar os mecanismos de fadiga pode ajudar a aumentar o desempenho esportivo
(ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016).

Historicamente, grande parte dos estudos na area da fisiologia da
fadiga giram em torno de discussdes sobre o exato local onde ocorre a fadiga e de
onde a percepcédo de esfor¢co € gerada (HARGREAVES, 2008). Essas discussoes,
levaram ao desenvolvimento de modelos catastroficos da ocorréncia da fadiga,
baseados principalmente em sistemas periféricos, descartando qualquer influéncia
do sistema nervoso central (ALLEN; LAMB; WESTERBLAD, 2008); de teorias sobre
a existéncia de um controlador central do trabalho muscular que se baseia em
feedbacks aferentes que atuam aumentando a percepcao de esforco e que tem a
funcdo de manter a integridade do organismo (NOAKES; GIBSON; LAMBERT,
2005); e também de modelos do aumento da percepcdo de esforco totalmente
baseadas em sinais (cOpias eferentes) gerados dentro do sistema nervoso central,
independentes dos feedbacks aferentes periféricos (MARCORA; STAIANO, 2010),
iISSo apenas para citar alguns modelos tedricos.

Discussdes sobre fadiga, percepcéo de esforco e consequentemente
do desempenho humano baseadas em um corpo sem cérebro ou de um cérebro
sem corpo ndo fazem sentido, pois respostas periféricas podem afetar o
funcionamento do sistema nervoso central (TAYLOR, JANET L et al., 2016), bem

como o sistema nervoso central pode atuar sobre o funcionamento de todos os
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sistemas corporais seja de maneira autonbmica ou somatica (KANDEL,;
SCHWARTZ; JESSELL, 2000).

Os modelos tedéricos que ndo consideram o sistema nervoso central
sdo baseadas em estudos realizados com preparacdo de musculo isolado,
desprovido de qualquer inervacado (GANDEVIA, 2001), dessa forma, seus resultados
s6 podem fazer afirmacdes do que ocorre em um sistema isolado e sem qualquer
controle neural. Por outro lado, teorias baseadas apenas no sistema nervoso central
nao tem suporte cientifico, a0 menos até o presente momento para se sustentar
(ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016).

A producdo de forca e poténcia dependem dos mecanismos
contrateis dentro das fibras musculares esqueléticas (HECKMAN; ENOKA, 2012).
No entanto, uma cadeia de processos dentro do sistema nervoso e do proprio
musculo, precedem a contracdo muscular voluntaria e mudancas em qualquer nivel
dentro dessa via podem também diminuir a geracdo de forca e poténcia
(GANDEVIA, 2001; TAYLOR, JANET L et al., 2016).

Os mecanismos musculares da fadiga estdo bem descritos na
literatura (ALLEN et al., 2008). Em contrapartida o avanco feito pela neurofisiologia
do exercicio e da fadiga tem sido lento (DISHMAN, 2005; EKKEKAKIS, 2009) e
relativamente pouco progresso foi feito em traduzir esses conhecimentos para a
pratica (ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016).

Um dos principais fatores que afetam o desenvolvimento da
neurofisiologia da fadiga € a fragmentacdo dos estudos realizados nessa linha e isso
tem conduzido a falta de consenso na definicdo do que é fadiga, bem como de
modelos experimentais questionaveis (BARRY; ENOKA, 2007; ENOKA, ROGER M;
DUCHATEAU, 2016). Dessa forma, pesquisas contemporaneas continuam sendo
baseadas na dicotomia central-periférica proposta por Angelo Mosso!, onde, o
fenbmeno da diminuicdo na forca e poténcia é distinto das sensacdes que surgem
com a atividade muscular repetitiva (BARRY; ENOKA, 2007; ENOKA, ROGER WM;
STUART, 1992).

! Angelo Mosso (*1846 - T 1910) Fisiologista italiano do século 19 que inventou a primeira técnica de
neuroimagem, conhecida como "balan¢o da circulagdo humana" [Sandrone, et al (2014). Weighing
brain activity with the balance: Angelo Mosso’s original manuscripts come to light. Brain. V. 137:
621-633].

Mosso é conhecido na fisiologia do exercicio por seus estudos com fadiga publicados em seu livro: La
fatica (1891, English translation by M. A. and W. B. Drummond, Fatigue, New York, 1904).
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Outro fator que tem sido citado é a falta de tecnologias que
consigam registrar e/ou também modular a funcdo cerebral durante exercicios
dindmicos envolvendo o corpo todo (EKKEKAKIS, 2009). Apesar de algum avanco
ter sido realizado nos ultimos anos (FONTES et al., 2013) a maioria das técnicas
utilizadas exigem que o atleta figue com a cabeca imovel, o que limita muito seu uso.
Dessa forma, alguns pesquisadores tém procurado por técnicas que nao limitem
muito a atividade do atleta em estudo. Por isso, nos ultimos anos tém-se aumentado
muito o interesse na utilizacdo da Estimulacdo Transcraniana por Corrente Continua
(ETCC) em estudos com exercicio. A ETCC é capaz de modular a fungéo cortical e
seus efeitos perduram por um longo periodo apds sua aplicacdo (NITSCHE, M.A;;
PAULUS, W., 2001), possibilitando que seus efeitos possam ser testados em
qualquer tipo de exercicio.

Na ETCC, uma fraca corrente elétrica aplicada sobre o couro
cabeludo induz mudancas prolongadas na excitabilidade cerebral que permanecem
por um longo tempo depois do estimulo ter sido cessado (NITSCHE & PAULUS,
2001). O estimulo de corrente anddica aumenta a excitabilidade cortical, enquanto
que o estimulo de corrente catddica tem efeito inibitério diminuindo a excitabilidade
do coértex (NITSCHE et al., 2003; NITSCHE et al., 2002; ROSENKRANZ et al.,
2000).

O mais interessante é que 0 exercicio também pode causar
alteragOes na excitabilidade cortical (BRASIL-NETO et al., 1993; BRASIL-NETO;
COHEN; HALLETT, 1994). Muitos estudos tém demonstrado que no inicio do
exercicio existe um aumento na excitabilidade cortical, porém com o
desenvolvimento da fadiga a excitabilidade cortical diminui e a inibi¢gdo intracortical
aumenta (ABBISS, C.R.; LAURSEN, 2005; EDGLEY; WINTER, 2004; GANDEVIA,
2001; GANDEVIA et al., 1996; GIESEBRECHT et al., 2010; ROSS et al., 2007).
Além disso, foi demonstrado que existe uma relacdo entre facilitacéo intracortical e
trabalho total em exercicio dinamico (TERGAU et al., 2000).

A ETCC é capaz de alterar tanto a excitabilidade cortical quanto a
facilitacdo ou inibicdo intracortical (STAGG; NITSCHE, 2011). Isso tem causado
grande interesse nessa técnica por parte de pesquisadores que tentam entender a
neurofisiologia do exercicio (ANGIUS; HOPKER; MAUGER, 2017). Realmente,
evidéncia inicial tem dado suporte para a exploragdo da ETCC em estudos de

fadiga, tolerancia ao exercicio e até recuperacdo entre sessdes de treinamento
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(COGIAMANIAN et al., 2007; TANAKA, S. et al., 2009; TANAKA, S. et al., 2011;
VITOR-COSTA et al., 2015).

A modulacdo cerebral através da ETCC também, parece ser capaz
de alterar a percepcédo subjetiva de esfor¢co durante o exercicio. Alguns estudos tém
demonstrado que aplicacdo da ETCC anddica diminuiu a percepcao de esforco em
tarefas de tempo até a exaustdo (ANGIUS; MARCORA,; et al., 2016; OKANO et al.,
2013). A percepcao de esforgo é o principal indicador utilizado por atletas durante a
competicdo para modular a intensidade do exercicio e conseguir cumprir a tarefa
evitando um desenvolvimento exagerado da fadiga em estagios iniciais das provas
(TUCKER, 2009).

Até o momento a maioria dos estudos envolvendo ETCC e exercicio
utilizaram o teste de tempo até a exaustao para avaliar o desempenho (ANGIUS;
MARCORA,; et al., 2016; OKANO et al., 2013; VITOR-COSTA et al., 2015). Nesse
tipo de exercicio a intensidade é fixa ndo permitindo ao atleta adotar nenhum tipo de
estratégia para melhorar seu desempenho. Esse tipo de tarefa é denominado aberta,
uma vez que o atleta ndo conhece o ponto final do teste. Apenas um estudo utilizou
uma tarefa fechada e n&o encontrou qualquer alteracdo no desempenho com a
aplicacao da ETCC (BARWOOD et al., 2016).

E importante estudar exercicios fechados, pois eles envolvem um
componente que ndo é possivel ser estudado nos exercicios abertos, o pacing. O
pacing € uma estratégia baseada na percepcao de esforco, que os atletas utilizam
para manter a maxima intensidade que é possivel, com a intengdo de evitar fadiga
excessiva de forma prematura e evitar a exaustao antes do final da prova (TUCKER,
2009). O mais interessante € que com esse modelo de exercicio é possivel estudar a
fadiga em seus dois dominios, a fadigabilidade do desempenho e a fadigabilidade
percebida (ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016).

O efeito da fadiga sobre a estratégia de pacing é pouco entendido.
Isso é surpreendente se n0s considerarmos que a reducao na forca/poténcia (que é
a definicdo classica de fadiga) é um dos principais fatores limitando o desempenho
esportivo (MACINTOSH; SHAHI, 2010). Além do mais, existem evidéncias de
reducdes significativas na forca e poténcia e também na ativacao voluntaria maxima
(medida do drive motor descendente) durante time trials que € um tipo de tarefa
fechada (SIDHU, S.K.; BENTLEY, D.J.; CARROLL, T.J., 2009).
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Apenas um estudo foi realizado com uma tarefa fechada apos a
aplicacdo da ETCC e os autores ndo encontraram qualquer alteracdo no
desempenho, percepcao de esforco e estratégia de pacing (BARWOOD et al., 2016).
No entanto, esse estudo utilizou uma amostra muito pequena (seis sujeitos) que
pode ter comprometido seus resultados. Além disso, talvez a limitacdo mais
importante do estudo de Barwood., et al (2016) € que nao foi oferecido qualquer tipo
de incentivo verbal. Gandevia (2001) em um dos textos mais importantes sobre
fatores espinhais e supra espinhais da fadiga ja sugeria que qualquer estudo
tentando analisar desempenho maximo deve incluir em sua metodologia estimulo
verbal padronizado.

Dessa forma ainda restam algumas perguntas a serem respondidas:

A ETCC anddica pode realmente diminuir a percepcao de esforco
em provas onde essa variavel é extremamente importante para atletas adotarem
estratégias de pacing que otimizem seu desempenho?

Se a percepc¢do de esfor¢o for modulada, isso sera refletido em uma

maior intensidade de exercicio e consequentemente em um melhor desempenho?
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2. JUSTIFICATIVA

A capacidade contratil das fibras musculares e a excitabilidade dos
motoneurdnios espinhais s&o reduzidas durante uma contragdo submaxima
sustentada, de modo que, para manter a forca ou poténcia requerida, o input
(entrada ou chegada de informacéo de centros superiores) para 0s motoneurdnios
espinhais deve aumentar (TAYLOR, J. L. et al., 1996). Acredita-se que este input
(também conhecido como drive motor descendente) tem sua origem a partir da via
corticoespinhal (ENOKA, ROGER M et al., 2011).

Tem sido demonstrado que alguns fatores podem afetar ativacéo
voluntaria deste drive motor descendente (ENOKA, ROGER M et al., 2011;
GANDEVIA, 2001) e que a diminuicdo na excitabilidade do cértex motor primario
(M1) pode estar envolvida. A diminuicdo na excitabilidade e facilitagéo intracortical
durante uma tarefa exaustiva parece estar relacionada com feedback aferente,
principalmente dos aferentes musculares de pequeno calibre do grupo Ill e IV. A
desfacilitacdo ocasionada pelos feedbacks aferentes faz com que fique mais dificil
para o M1 gerar outputs motores e continuar a atividade em curso. Esse parece ser
um dos principais fatores dentro do sistema nervoso central que causa queda no
desempenho durante atividade muscular repetitiva (BRASIL-NETO et al., 1993;
BRASIL-NETO et al., 1994; GANDEVIA, 2001; GANDEVIA et al., 1996).

A ETCC tem sido utilizada como uma técnica eficiente em alterar a
excitabilidade e facilitagéo intracortical no M1 (REIDLER; ZAGHI; FREGNI, 2010;
STAGG; NITSCHE, 2011). Por isso, essa técnica vem sendo bastante utilizada em
estudos tentando diminuir a fadiga e consequentemente melhorar o desempenho.
Recentemente, foi demonstrado que a ETCC anddica pode melhorar o desempenho
tanto em atividades isométricas envolvendo grupos musculares isolados quanto em
atividades dinamicas envolvendo vérias articulagcdes (ANGIUS et al., 2017).

Até o0 momento a maioria dos estudos tem utilizado tarefas abertas
de tempo até a exaustdo, ou seja, o individuo precisa permanecer na tarefa pelo
maior tempo possivel. Entretanto, apesar de importante esses experimentos em
estagios iniciais da pesquisa (AMANN; HOPKINS; MARCORA, 2008), eles tém
pouca traducdo para a pratica esportiva onde os exercicios sédo fechados (o atleta

conhece o ponto final do teste) e o principal objetivo é completar uma dada distancia
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no menor tempo possivel (ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016).

Dessa forma, esta tese se justifica por dois (mas nao limitada)

principais motivos:

2.1 HIPOTESE

(1)

(2)

Grande parte das pesquisas sobre a fisiologia da fadiga se
baseiam na visdo reducionista e dicotbmica central-periférica.
Assim, para o presente estudo foi adotada uma definicdo de
fadiga mais abrangente que foi proposta recentemente por
Enoka e Duchateau (2016): fadiga € um sintoma incapacitante
no qual a funcao fisica e cognitiva sédo limitadas por interacdes
na fadigabilidade do desempenho (o declinio em uma medida
objetiva de desempenho sobre um periodo de tempo) e
fadigabilidade percebida (mudancas nas sensac¢fes que regulam
a integridade do sujeito), assim como a percepcao subjetiva de
esforco;

A utilizagdo apenas de modelos experimentais com ambiente
altamente controlados geram informacbes que, apesar de
importantes nos estagios iniciais da pesquisa sobre determinado
assunto tem pouco tradugdo para a préatica (LARUN et al., 2016).
Assim, uma vez que a Ciéncia do esporte é considerada como o
processo cientifico usado para guiar a pratica do esporte e tendo
como seu objetivo final, melhorar o desempenho esportivo
(BISHOP, 2008), sédo necessérios mais estudos com a utilizacdo
de protocolos experimentais que se aproximem mais da pratica
esportiva em especial aqueles que possam melhorar o

desempenho fisico.

Baseado nos achados dos estudos anteriores em que a ETCC

anddica foi capaz de melhorar a toleréncia ao exercicio (VITOR-COSTA et al., 2015)

e essa melhora pode ter alguma relagdo com a diminui¢do na percepgéo de esforgo
(ANGIUS et al., 2017; ANGIUS et al., 2015; ANGIUS; MARCORA; et al., 2016;
OKANO et al., 2013). Nossa hipétese inicial foi que a ETCC anddica poderia afetar o

desempenho, porém esse melhor desempenho ndo seria explicado por alteragcbes
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nas variaveis fisiolégicas. Caso o desempenho melhorasse a mais provavel
explicacdo seria uma diminuicdo na fadigabilidade percebida, pois a percepcéo de
esforgco é a principal referéncia que os atletas utilizam para modular a intensidade do

exercicio nesse tipo de tarefa (time trial).
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3. OBJETIVO

3.1 OBJETIVO GERAL

Analisar o efeito da ETCC anddica sobre o desempenho e estratégia

de pacing em um time trial de 2 km no remoergémetro.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Verificar se existe alteracdo em respostas perceptuais e afetivas ao
longo do exercicio com e sem aplicacdo da ETCC anddica;

Entender se o efeito da ETCC anddica pode ser placebo;

Acompanhar o comportamento de variaveis fisioldgicas ao longo do

time trial para verificar se a ETCC pode ter alguma influéncia sobre elas.
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4. REVISAO DA LITERATURA

4.1 FADIGA E TOLERANCIA AO EXERCICIO

Fadiga tem sido considerada uma das maiores agendas da pesquisa
em fisiologia do exercicio (ABBISS, C.R.; LAURSEN, 2005) e, apesar de ser um
fendbmeno estudado ha mais de 100 anos (ex. Mosso, 1906), ainda nao existe
consenso sobre sua definicdo. No entanto, aqui a fadiga é definida como um sintoma
incapacitante no qual as fungdes fisicas e cognitivas sdo limitadas por interacées na
fadigabilidade do desempenho (o declinio em uma medida objetiva de desempenho
sobre um periodo de tempo) e fadigabilidade percebida (mudancas nas sensacdes
gue regulam a integridade do sujeito), assim como a percepc¢ao subjetiva de esforco.
Essa definicao foi escolhida por ser holistica, pois leva em consideracdo alteracdes
ocorrendo a niveis periféricos e ou centrais (ABBISS, C.R.; LAURSEN, 2005;
BARRY; ENOKA, 2007).

Assim como a sua defini¢cdo, ainda nao existe consenso sobre quais
sdo as causas da fadiga. Existem véarios modelos tentando explicar o que leva ao
desenvolvimento da fadiga (ABBISS, C.R.; LAURSEN, 2005), e alguns mais novos
tentando explicar a tolerancia ao exercicio. Porém, nenhum deles tem se
consolidado como uma teoria. Os modelos utilizados s&o: anaerébio/cardiovascular,
modelo de suprimento e de deplecdo energética, modelo de fadiga neuromuscular,
modelo de trauma muscular, modelo psicolégico motivacional, modelo biomecanico,
modelo termorregulatorio, modelo de governador central, modelo de sistemas
complexos (ABBISS, C.R.; LAURSEN, 2005) e mais recentemente o modelo
psicobiolégico motivacional (MARCORA, 2008). Além desse, ainda tem varios outros
modelos, porém esta além do escopo desta breve revisdo discutir cada modelo com

profundidade.
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Tabela 1. Modelos teoricos para explicar a fadiga e toleréncia ao exercicio.

Modelo

Definicdo

FADIGA

Modelo
anaeroébio/cardiovascular

Modelo de suprimento e de
deplecéo energética

Modelo de fadiga
neuromuscular

Modelo termaorregulatério

Modelo de governador central

Modelo psicobiolégico
Motivacional

Fadiga ocorre quando o coracdo ndo é mais capaz de
fornecer oxigénio para o trabalho muscular e remover os
residuos dos musculos ativos durante o exercicio.

Fadiga €é uma consequéncia direta do suprimento
insuficiente de ATP pelas diferentes vias metabdlicas
(fosfagénios, glicolise lipdlise).

Fadiga neuromuscular refere-se a uma redugcdo na
producéo de forgca ou poténcia de um musculo apesar do
aumento na percepcédo de esforco.

Sugere que existe uma temperatura corporal critica.
Quando esta temperatura € atingida o exercicio é
diminuido ou terminado.

Neste modelo, alteracdes na intensidade do esfor¢co sdo
controladas por um sistema de realimentagdo continua
onde o0s sinais que contém informacdes sobre a forga, o
tempo de deslocamento, e metabolismo muscular sdo
alimentados de volta para um controlador central através
de vias aferentes somatossensoriais. Assim, a ativacao
central é limitada a fim de proteger a homeostase de todos
0s sistemas fisiologicos.

O desempenho em um exercicio é determinado pelo nivel
de motivacéo inicial do individuo (potencial motivacional).

4.2 ALTERACOES CENTRAIS PROVOCADAS PELO EXERCICIO E FADIGA

Originalmente, a fadiga foi atribuida exclusivamente a causas
periféricas, como fatores musculares e cardiovasculares. Apesar disso, ha muito
tempo j& existem sugestdes de que fatores centrais também podem estar envolvidos
no desenvolvimento da fadiga (MOSSO, 1906). As figuras 1 A e B apresentam uma
observacao realizada pelo fisiologista Angelo Mosso em abril de 1890. Mosso fez

uma avaliacdo com um de seus colegas de trabalho, em um dia que nédo seria
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ministrada aula, e refez a avaliacdo no outro dia ap0s este mesmo sujeito ministrar
uma palestra. O autor verificou que, no segundo dia, onde se acreditou que o sujeito

estava com fadiga “intelectual”’, ele teve o desempenho pior na mesma tarefa
motora.

Movimento de flexao do dedo

|
i

48 flexoes ~96 s 37 flexdoes ~74 s

25 de abril de 1890 - 12:00 h 26 de abril de 1890 - 12:00 h
(Depois da palestra)

—— Fadiga mental
— O controle

Percepgao subjetiva de esforco (6-20)

0 2 4 6 8 1 12 14

Tempo (min)
Figura 1. Evidéncias para alteragBes na fungéo cerebral e desempenho. O trago indica a distancia
percorrida pelo dedo médio ao levantar um peso de 3 kg a cada 2 s. O primeiro é um tragcado normal
de fadiga (A) e o outro foi obtido 24 h mais tarde, depois de ministrar uma palestra (B). Em (C), 16
sujeitos pedalaram em 80% da poténcia pico até a exaustdo em duas condi¢des: apos fazer 90 min
de uma tarefa cognitiva desgastante (Fadiga mental) e apds assistir 90 min de documentario

considerado emocionalmente neutro (controle). A e B modificadas de Mosso (1906) e C modificada
de Marcora et al (2009).

Essa observacao foi confirmada (Figura 1C) por um estudo mais
recente, o qual demonstrou que individuos submetidos a uma tarefa prévia que
exigia alto esfor¢co cognitivo toleraram menos o exercicio e tiveram uma maior PSE
inicial, quando comparado ao exercicio realizado em uma situacdo controle
(MARCORA,; STAIANO; MANNING, 2009).
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Além das observacdes de Mosso, dados de outro estudo classico
sugerem que alteracdes centrais podem afetar a forca muscular (Figura 2A). Ikai e
Steinhaus (1961) fizeram uma série de experimentos tentando alterar funcgdes
centrais através de hipnose, ingestdo de alcool, anfetamina, adrenalina, barulho
causado por um tiro de revolver ou pelo grito do préprio sujeito. Os autores
sugeriram que quando os individuos tém menor nivel de inibicdo central eles
conseguem desenvolver mais forca. Essa hip6tese foi reforcada por outro estudo
mais atual (figura 2B), em que foi mostrado existir uma relagdo entre facilitagéo
central medida com TMS e numero de flexdes realizadas na barra fixa (TERGAU et
al., 2000).

Contragao Voluntaria maxima
(Flexao de cotovelo)

220 3

80
A Grito i 2001-. B
[
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. Taxa de trabalho de flexdo na barra
Tempo (min) (i'kg)

Figura 2. (A) contragdes voluntarias maximas de flexdo do cotovelo em situacao normal (o), onde um
tiro era disparado atras do sujeito alguns segundos antes de executar a contragéo (e). A estrela era
quando o sujeito dava grito forte antes de executar a contracido [Adaptada de Gandevia (2001)]. (B)
Relagdo entre facilitagdo intracortical medida antes do exercicio e taxa de trabalho calculado através
do nimero de flex@es feitas na barra [Adaptada de Tergau et al., (2000)].

Alguns problemas tém atrasado o estabelecimento dos fatores
centrais que contribuem para a fadiga: 1) muitas “evidéncias” na fisiologia do
exercicio vém de estudos usando preparacdo de musculos isolados desprovidos de
qualquer controle neural; 2) a falta de rigor técnico nos métodos de avaliacdo do
sistema nervoso central tem sido facilmente criticada (GANDEVIA, 2001); 3) os
métodos de neuroimagem utilizados até o momento ndo permitem avaliar mudancas
neurais em tempo real. Além disso, é necessario que o individuo fique com a cabeca
imovel durante a atividade, fazendo com que essas técnicas sejam dificeis de ser

utilizadas durante exercicios.
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Apesar dessas dificuldades, nas ultimas décadas tém sido obtidos
dados mais objetivos de que a fadiga pode também ocorrer por alteracdes corticais.
Por exemplo, estudos utilizando Estimulacdo magnética transcraniana (TMS)
durante e apds a realizacao de exercicios fatigantes revelaram que podem ocorrer
mudancas na excitabilidade do cortex motor provocadas pelo exercicio (GANDEVIA,
2001). Essas mudancas parecem depender do tipo e intensidade do exercicio
realizado (HOLLGE et al., 1997).

Durante o exercicio, a resposta muscular (MEP) induzida pela TMS
€ aumentada — indicando um aumento na excitabilidade cortical — porém, ao
exercicio ser cessado, essa resposta muscular é reduzida, sugerindo haver uma
diminuicdo na excitabilidade do cortex motor (BRASIL-NETO et al, 1993;
BRASIL-NETO et al.,, 1994; GANDEVIA, 2001; GANDEVIA et al., 1999). Esse
comportamento foi também observado de forma direta, com utilizacdo de eletrodos
inseridos no espaco entre a dura-mater e as paredes do canal vertebral (DI
LAZZARO et al., 2003).

Brasil-Neto et al. (1993 e 1994) foram os primeiros a demonstrar que
exercicio realizado até a fadiga poderia diminuir a amplitude dos potenciais motores
evocados. Nos dois experimentos realizados pelos autores, foram mensurados
também a onda M e o reflexo de Hoffmann. Esses parametros nao foram alterados
com o exercicio, indicando que as mudancas observadas ocorreram no cértex motor.
Estudos posteriores confirmaram esses resultados (GANDEVIA et al., 1996;
GIESEBRECHT et al.,, 2010; HOLLGE et al., 1997; SIDHU, S.K. et al., 2009;
TAYLOR, J.L. et al., 1996; TERGAU et al., 2000). Além disso, foi demonstrado que
exercicio de forga provocou maior redugdo na excitabilidade cortical quando
comparado a exercicio aerébio (HOLLGE et al., 1997). Outro achado interessante foi
que individuos com maior facilitacdo intracortical realizam mais trabalho em
exercicios de flexdo de cotovelo na barra [Figura 2 (TERGAU et al., 2000)]. Tergau
et al. (2000) sugeriram que talvez individuos com overtraining pudessem apresentar
menor excitabilidade cortical e que estudos com esse objetivo ja tinham comecado,
porém, até o momento esse trabalho nao foi publicado, ao menos em lingua inglesa.

Evidéncias adicionais de que a atividade do cértex motor pode estar
diminuida ao decorrer do exercicio vém de estudos utilizando uma adaptacdo da
técnica chamada twitch interpolation. Inicialmente essa técnica foi desenvolvida

aplicando um estimulo supra maximo no nervo motor e medindo alteracdes na forca
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gerada em uma célula de carga (MERTON, 1954). Posteriormente, foi adaptada para
aplicacdo do estimulo sobre o cortex motor (GANDEVIA et al., 1996; TAYLOR, J.L.
et al., 1996).

Taylor et al. (1996) fizeram uma série de experimentos para avaliar
alteracOes na excitabilidade do cortex motor durante o exercicio. Foram utilizadas
TMS, estimulacéo elétrica transmastoidea (na juncéo cérvico medular), vibracdo do
tenddo para aumentar a acao dos fusos musculares e oclusdo do fluxo sanguineo
para aumentar a atividade dos aferentes musculares do tipo Ill e IV (Figura 3). Foi
demonstrado que tanto o potencial motor evocado quanto o periodo de siléncio (que
parece refletir a inibicdo do cortex motor) aumentaram ao longo de uma contracao
voluntaria maxima sustentada por dois minutos quando o estimulo foi entregue ao
cortex motor. Porém, o mesmo comportamento ndo ocorreu quando foi aplicado o
estimulo transmastoéideo. Adicionalmente, as respostas para alteracdes corticais nao
sofreram influéncia quando o fluxo sanguineo foi ocluido ou aplicado vibracdo no
tenddo. Dessa forma, como o estimulo transmastdideo mede excitabilidade de
neurbnios corticoespinhais e este sofreu pouca alteragcdo durante a contragcao
sustentada, parece que as alteracdes causadas pelo exercicio ocorrem no cortex e

nao sofrem influencias das aferéncias musculares.

Estimulacao
’ cortical Feedback

magnética De forca

Estimulacao da
juncao cervico
medular

Manguitc 7
Eletromiografia
Do biceps

Eletromiografia
Do
braquiorradial
Figura 3. Esquema experimental para avaliagdo do potencial motor evocado, periodo de siléncio e

twitch interpolation modificado. O manguito é utilizado para ocluir o fluxo sanguineo e aumentar a
atividade dos aferentes musculares do tipo Ill e IV. Modificado de Taylor et al., (1996).
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Complementando os achados de Taylor et al., (1996), outro estudo
do mesmo grupo de pesquisadores (GANDEVIA et al., 1996) mostrou que a ativacao
voluntaria méxima (medida pela twitch intepolation) diminuiu ao longo da contracéo
sustentada. Os autores sugerem que a ativacdo dos motoneurdnios, a partir do
cortex motor (output motor), torna-se subétima com o desenvolvimento da fadiga. No
entanto, esse fendmeno pode ser dissociado e ocorrer independe das alteracdes na
excitabilidade do cortex motor, pois ao término do exercicio os potenciais motores
evocados voltaram aos valores de repouso, enquanto a ativacao voluntaria
permaneceu reduzida.

Posteriormente, foi demonstrado que essas alteracdes podem
ocorrer em outras formas de exercicio. Por exemplo, em exercicio submaximo
(TAYLOR, J. et al., 2003), em contra¢des intermitentes (TAYLOR, J.L. et al., 2000) e
em exercicios envolvendo musculos locomotores, como no ciclismo (SIDHU, S.K. et
al.,, 2009) e na maratona (ROSS et al., 2007). O interessante foi que, quando
exercicios envolvendo grande massa muscular foram realizados, tal como a ciclismo
e a maratona, a ativacdo voluntaria cortical e o potencial motor evocado ficaram
diminuidos por um longo periodo apds o exercicio ter sido cessado.

A diminuicdo na ativagdo voluntaria cortical tem sido considerada
uma medida de fadiga central ou, mais especificamente, de fadiga supraespinhal
(GANDEVIA, 2001). Na fadiga supraespinhal é considerado que o output do cortex
motor € subo6timo para producao de forca maxima, existindo assim uma reserva que
pode ser revelada através da estimulacdo magnética transcraniana. Desse modo,
acredita-se que o output subdétimo do cértex motor seja responsavel pela fadiga
supraespinhal. No entanto, quais mecanismos neurofisiol0gicos estédo por tras desse
diminuido output? Infelizmente, essa pergunta ainda ndo pode ser respondida
claramente. Embora Taylor, Todd e Gandevia (2006) sugeriram que duas categorias
de mecanismos podem ser postuladas: 1) mecanismos que reduzem output
descendente a partir do cortex motor, e 2) mecanismos que reduzem a eficacia do
output a partir do cortex motor em gerar forca.

A primeira categoria pode incluir mudangcas nas propriedades de
neurdnios corticoespinhais ou de input para esses neurfnios, sejam eles periféricos
ou centrais. A segunda categoria pode incluir alteracdes no comportamento do
motoneurdnio. Estes se tornam menos responsivos ao input descendente e as

alteracdes nas propriedades contrateis do mauasculo, fazendo com que seja
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necessario aumentar a taxa de disparo das unidades motoras necesséarias para
produzir contracao (TAYLOR, J.L.; TODD; GANDEVIA, 2006).

Além disso, Brasil-Neto et al. (1994) sugeriram a facilitacdo ou
inibicdo cortical observada durante e apds o exercicio, poderiam ocorrer por
alteracdes no conteudo de neurotransmissores e/ou nos mecanismos liberadores de
neurotransmissores. Realmente, estudos mais atuais demonstram que alteracdes no
conteldo de neurotransmissores parecem afetar o inicio da fadiga (ROELANDS,;
MEEUSEN, 2010). No entanto, ndo existem estudos que tentaram manipular o
conteudo de neurotransmissores e avaliaram mudancas na excitabilidade do cortex
motor ou na ativacao voluntéaria cortical.

Até o presente momento, ndo é possivel identificar quais
mecanismos estdo por tras do desenvolvimento da fadiga de forma geral. Apesar
dos mecanismos de fadiga serem considerados, de forma separada, como centrais e
periféricos, esse tipo de denominacdo nao trouxe nenhum avango em noSSO
entendimento sobre os fatores determinantes da fadiga e tolerdncia ao exercicio
(BARRY; ENOKA, 2007). A tecnologia existente até o0 momento para o estudo de
alteracOes centrais durante o exercicio, seja ele até a fadiga ou ndo, € bastante
incipiente, ndo permitindo chegar a conclusdes definitivas. Ainda assim, o avango
neste campo ndo pode ser negado e essas visdes reducionistas (divisdo central e
periférica) fazem parte do desenvolvimento natural de qualquer ciéncia (ENOKA,
R.M.; GANDEVIA, 2006).

4.3 PACING

Pacing, ou estratégia de pacing, refere-se a distribuicdo de trabalho ou
do padrdo do gasto energético do atleta ao longo de uma prova competitiva. A forma
como um atleta estrutura sua estratégia de pacing pode ter um tremendo impacto em
seu desempenho (ABBISS, CHRIS R; LAURSEN, 2008).

Diferentes estratégias de pacing sdo adotadas pelos atletas
dependendo da duracdo do evento e também da modalidade esportiva sendo
analisada (TUCKER, 2009). Em eventos com duragéo entre 6 a 8 minutos, assim
como time trial de 2 km no remo, os atletas tendem a diminuir a velocidade ou

poténcia ao longo da prova, mas aumentam novamente na porcéo final do evento
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(ABBISS, CHRIS R; LAURSEN, 2008). Este tipo de tatica pode gerar trés tipos de
estratégias de pacing: em forma de U, em forma de J ou em forma de J reverso
(Figura 4)
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Figura 4. Exemplos dos perfis de pacing em forma de U, de J e J reverso durante o exercicio.
Adaptado de Abiss e Laursen (2008).

Evidéncia para este tipo de perfil na estratégia de pacing foi
demonstrado em remadores campefes das Olimpiadas de 2000 e campebes
mundiais em 2001 e 2002 em remo na agua. Além desses, também foram
analisados os resultados de 170 competidores britanicos realizando a prova no
remoergbmetro durante o campeonato nacional de remo indoor de 2001 e 2002.
Garland, (2005) demonstrou que em cada um desses time trials os remadores
comegaram 0s primeiros 500 m na maior velocidade, diminuiram a velocidade por
volta dos 1000 até 1500 m e novamente aceleraram ao final da prova (Figura 5). O
mesmo perfil foi encontrado, independente do sexo. Apesar de diferencas na
velocidade relativa quando comparando o desempenho na &agua e no

remoergbmetro, ambos adotaram o mesmo perfil de J reverso (GARLAND, 2005).
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Figura 6. Exemplo de um perfil de pacing em J reverso real, observado em um time trial de 2 km na
agua. Adaptado de Garland (2005).

N&o se sabe ao certo por que os atletas adotam esse perfil de
pacing. No entanto, varios autores tem sugerido que a escolha do pacing nédo é
ditado por qualquer sistema fisiolégico separado, mas ao invés disso, pode ser
influenciado por um sistema complexo de processamento de informagédo sensorial
(feedbacks aferentes) integrada, gerada a partir de numerosas fontes e que inclui a
experiéncia prévia do atleta (ABBISS, CHRIS R; LAURSEN, 2008; NOAKES et al.,
2005; TUCKER, 2009).

Infelizmente, poucos estudos tém sido realizados para entender
como a intensidade do exercicio € regulada em time trials de duragéo intermediaria.
A maioria dos estudos usam modelos experimentais reducionistas para tentar
explicar por que os atletas escolhem determinados perfis de pacing. Dessa forma,
Abiss e Laursen (2008), sugerem que estudos futuros devem adotar uma visdo mais
holistica para tentar examinar quais fatores podem influenciar a regulacdo da taxa

de trabalho durante o exercicio.
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4.4 ESTIMULACAO TRANSCRANIANA POR CORRENTE CONTINUA (ETCC)

ETCC é uma técnica de estimulacéao cerebral que usa uma corrente
elétrica de baixa amplitude sobre o couro cabeludo (NITSCHE, M.A. et al., 2008).
Embora haja registro do uso da ETCC em humanos antes do século XVIII (vale
ressaltar que sua aplicacédo era diferente de como é realizada nos dias atuais), sua
exploracdo sistematica comecou na segunda metade do século XX. Porém, somente
apos o desenvolvimento de ferramentas capazes de medir a excitabilidade do cortex
de forma ndo invasiva, assim como a estimulacdo magnética transcraniana (TMS), é
que os parametros da ETCC foram efetivamente demonstrados, abrindo uma nova
era para a exploracdo da modulacdo da atividade cortical com fracas correntes
elétricas.

A ETCC tem a vantagem de ser de facil aplicagdo, ndo invasiva e
nao causar dor (BOGGIO, PAULO SERGIO, 2006; NITSCHE, M. A.; LIEBETANZ,
D.; et al.,, 2003). Estudos recentes suportam seu potencial uso terapéutico na
depressao (MURPHY; BOGGIO; FREGNI, 2009), na doenca de Parkinson
(BOGGIO, P. S.; FERRUCCI; et al.,, 2006), na recuperacédo de acidente vascular
encefalico (JO et al.,, 2009) e na dor neuropética (FREGNI, F.; FREEDMAN;
PASCUAL-LEONE, 2007). Embora a corrente seja aplicada sobre o couro cabeludo
e alcance apenas regides corticais superficiais, &€ provavel que sua aplicagdo possa
influenciar regibes subcorticais através da conectividade neuronal (LANG, N. et al.,
2005).

Considerando que a ETCC é aplicada no couro cabeludo e a
corrente é baixa, duas questbes importantes podem ser levantadas: 1) a corrente
aplicada penetra no cranio e alcanca o coértex ou é dissipada pela pele? Varios
estudos utilizando modelamento matemético demonstraram que com apropriado
posicionamento do eletrodo, mesmo que grande quantidade de corrente seja
dissipada pela pele, uma significante quantidade de corrente pode alcancar o cortex
e induzir efeitos bioldégicos (DATTA; BIKSON; FREGNI, 2010; MIRANDA,
LOMAREV; HALLETT, 2006; WAGNER et al., 2007). Além disso, um estudo
realizado com humanos demonstrou que uma quantidade de corrente suficiente para
modular a atividade do coOrtex pode atravessar o cranio (DYMOND; COGER,;

SERAFETINIDES, 1975). Uma pequena corrente com intensidade baixa pode induzir
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mudancas na atividade neuronal? Estudos com animais demonstraram que
correntes fracas podem modular o limiar da membrana neuronal induzindo a uma
despolarizacdo ou hiperpolarizacdo. Os efeitos da ETCC sobre a taxa de disparo
neuronal foram atribuidos a mudancas no potencial de repouso da membrana do
neurénio da regido estimulada (PURPURA; MCMURTRY, 1965).

Outro conceito importante a se considerar € que a modulagéo
cortical € dependente da polaridade da corrente aplicada. Por exemplo, a
excitabilidade do cortex motor é aumentada quando o anodo é colocado sobre o
cOrtex motor primario e o catodo sobre o polo frontal, mas a excitabilidade é
diminuida se o catodo for colocado sobre o cértex motor primario e o anodo sobre o
polo frontal (LANG et al., 2004; LANG, N. et al., 2005; NITSCHE, M. A.; PAULUS,
2000).

4.4.1 MECANISMO DE ACAO

Com o objetivo de facilitar o entendimento do mecanismo de acéo da
ETCC, sera abordado aqui de forma bastante breve o potencial de membrana e de

acao, o conceito de despolarizagao e hiperpolarizagéo.

4.4.1.2 Potencial de membrana e de acédo dos neurdnios

A comunicacao entre neurbnios, neurbnios e musculos ou Orgaos
periféricos requer que os sinais produzidos por essas células percorram grandes
distancias, através de uma rede de neur6nios, que dependem de sinais quimicos e
elétricos. A funcdo de geracdo, propagacdo e transmissdo de informacdo s é
possivel porque a membrana neuronal funciona como um capacitor®, ou seja, tem a
capacidade de isolar e armazenar carga, bem como selecionar ions que entram e
saem da célula, gracas a proteinas especializadas que funcionam como poros
seletivos. Esses poros sdo conhecidos como canais i0nicos que permanecem

abertos em repouso e sofrem pouca influéncia de fatores extrinsecos, assim como o

> Um capacitor consiste em duas placas condutoras separadas por uma camada isolante. A propriedade
fundamental de um capacitor é a sua capacidade para armazenar cargas de sinais opostos: carga positiva sobre
uma placa, negativa sobre a outra (KANDEL et al., 2000).
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potencial de acdo, percorrendo através da membrana. Eles sdo principalmente
importantes na manutencdo do potencial de membrana de repouso, potencial
elétrico através da membrana, na auséncia de sinalizagdo. Por outro lado, existem
canais que permanecem fechados enquanto a membrana permanece em repouso.
Sua abertura é regulada por trés fatores: as mudancas no potencial de membrana, a

ligacéo do ligante, ou deformacdo da membrana (KANDEL et al., 2000).

Através do funcionamento de bombas ibnicas, os neurbnios mantém
de forma ativa (com gasto energético) a concentracdo interna de varios ions,
incluindo: Na*, K*, Ca** e CI" (Figura 7).

-60 to -75 mV
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V Na* (150) —
Gradient ST Na* (13)/
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Elétrico
. ———— S )
Gradiente : K* (135) :
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Figura 7. Distribuicdo dos ions dentro e fora do neurbnio € mostrada dentro dos parénteses em
milimol exceto para o Ca”" intracelular. Sdo mostrados os canais idnicos e a forca, as setas sdlidas
indicam o gradiente eletroquimico atuando sobre cada ion. Abaixo na figura estd uma bomba
eletrogénica também conhecida como bomba Na’, K" - ATPase. Adaptado de Fundamental of
neuroscience, Squire (2003).

Como é possivel o meio intracelular ser negativo em relagdo ao meio
extracelular tendo uma alta concentracdo de potassio com carga positiva? Isso é
possivel, porque o interior do neurénio contém varias proteinas e outras moléculas
gue contém grande quantidade de carga negativa e sao incapazes de atravessar a
membrana plasmatica (KANDEL et al., 2000).
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A separacdo de cargas interna e externamente da célula da origem a
uma diferenca de potencial elétrico, ou voltagem, chamado potencial de membrana.
Apesar de varios ions estarem envolvidos no potencial de membrana, o sodio e o
potassio sdo 0s mais proeminentes fatores devido as suas capacidades de difuséo.
A diferenca de concentracdo do sodio e potassio é causada e mantida por duas
caracteristicas do neurdnio: 1) a bomba Na* K* - ATPase que, a0 mesmo tempo,
bombeia trés ions potassio para dentro e dois ions sodio para fora da célula e 2)
maior permeabilidade da membrana para o potassio que para o sédio (SQUIRE,
2003). Em repouso, esses dois mecanismos garantem a diferenca de cargas através
da membrana que é importante para a manutencao da vida e funcédo neuronal. Uma
das principais fungBes dos neurbnios acontece por uma rapida alteracdo no
potencial de membrana, cujo interior torna-se positivo em relacdo ao exterior. Essa
rapida troca de polaridade na membrana é conhecida como potencial de agéo.

O potencial de acdo ocorre por um rapido e transiente aumento na
permeabilidade de membrana ao sédio e uma cascata de reacdes que seguem
posteriormente. Esse aumento de permeabilidade pode ocorrer por um estimulo
elétrico, quimico, mecanico, entre outros. Porém, o subito aumento na
permeabilidade ao sodio ndo garante que um potencial de acdo sera disparado.
Quando isso ocorre, a pequena onda de despolarizacdo (reducdo na
eletronegatividade no interior da célula) gerada é conhecida como potencial
graduado ou potencial eletrotdnico. Para que os potenciais graduados possam
disparar um potencial de acéo, € preciso que sua despolarizacdo seja o suficiente
para atingir a voltagem (potencial limiar) requerida para abrir canais de sodio
dependentes de voltagem. Uma vez atingido esse limiar, o potencial de acao
inevitavelmente sera disparado. Esse fenbmeno é conhecido como lei do tudo ou
nada, ou seja, se o limiar for atingido o potencial de acao sera disparado, porém se o
limiar ndo for alcancado ndo havera potencial de acdo (Figura 8), apenas um
potencial graduado, com forga insuficiente para viajar até a placa terminal do axénio
e, assim, comunicar-se com outro neurbnio através da sinapse (KANDEL et al.,
2000; SQUIRE, 2003).
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Figura 8. Esquema mostrando um experimento hipotético, em que varios estimulos elétricos sao
realizados de forma incremental em um neur6nio. Esses estimulos sdo representados pelas setas. O
tamanho e espessura da seta reflete a intensidade do estimulo. Os estimulos iniciais geraram
potencias graduados que ndo atingiram o limiar necessario para disparar o potencial de a¢do. O
guarto e mais forte estimulo gerou um potencial graduado forte o suficiente para atingir o limiar e,
consequentemente, disparar um potencial de agao.

Vale ressaltar que existem neurdnios dentro do sistema nervoso
central que séo curtos, por isso, podem utilizar apenas potenciais graduados para
desempenhar sua funcao.

O potencial de acéo ocorre da seguinte forma: 1) o limiar é atingido e
0s canais de sodio dependentes de voltagem se abrem; 2) uma grande quantidade
de ions sadio entra na célula fazendo com que seu interior fiqgue com excesso de
cargas positivas e se torne mais positivo do que o exterior; 3) os canais de sodio sdo
inativados quando o potencial de equilibrio para o sédio é atingido (~ -60mV) e,
nesse momento, canais de potassio retardatarios, dependentes de voltagem, abrem-
se e assim uma grande quantidade de ions potassio deixa a célula (levando com
eles carga positiva). Dessa forma, seu interior torna-se negativo novamente, porém
um pouco mais negativo que o usual (hiperpolarizacdo). Com o trabalho da bomba
de sédio e potassio, o potencial de membrana volta a valores normais.

Um dos mecanismos pelo qual se acredita que a ETCC tenha efeitos
neuromodulatérios é pela alteracdo no potencial de membrana e potenciais
graduados dos neurbénios (REIDLER et al.,, 2010). Por exemplo, a estimulacao

anodica pode ter seu efeito tornando o potencial de membrana despolarizado, ou
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seja, aproximando-o do limiar para disparar potenciais de acdo. Dessa forma, um
menor estimulo serd necessario para que o neurdnio dispare um potencial de acéo
(o neurdnio se torna mais excitavel).

Por outro lado, a ETCC catddica pode hiperpolarizar o potencial de
membrana, tornando-o mais negativo e mais distante do limiar, assim, serao
necessarios estimulos mais fortes para que o neurdnio dispare um potencial de a¢éo
(Figura 8).

Potencial de acao

40
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N
o

Despolarizacao
(Anddica)

Hiperpolarizagao
-100 (Catédica)

Figura 9. Tipico traco do potencial de acdo neuronal (linha azul). A linha tracejada representa o limiar
(-40mV) para o disparo do potencial de acdo. O efeito hiperpolarizante causado pela aplicacdo da
estimulacdo transcraniana por corrente continua catédica sobre o potencial de membrana normal (-
70mV) é representado pela linha vermelha. Observa-se que o potencial de membrana esta
hiperpolarizado (-90mv), ficando mais distante do limiar para disparar o potencial de acdo e, dessa
forma, a célula esta menos excitavel. A aplicacdo da estimulagdo transcraniana por corrente continua
anddica despolariza o potencial de membrana (-20mV) deixando mais proximo ao limiar e mais
excitavel.

4.4.1.2 Mecanismo de acdo da ETCC

As mudancas causadas pela ETCC perduram além do periodo de
estimulacdo se a corrente for aplicada por no minimo 3 min (NITSCHE, M. A
PAULUS, 2000), e permanece estavel por pelo menos 1 hora se aplicada por um
periodo = 10 min (NITSCHE, M.A.; PAULUS, W., 2001). Isso leva a seguinte

questdo: as mudancas corticais causadas pela ETCC durante e pos-estimulacéo
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ocorrem por mecanismos diferentes? De fato, estudos tém demonstrado que o efeito
duradouro tem mecanismos de acdo baseados em mudancas sinapticas, enquanto
os efeitos vistos durante a estimulagédo séo provavelmente causados por mudangas
no limiar da membrana neuronal (ARDOLINO et al., 2005).

Liebetanz et al. (2002) fizeram um estudo para verificar se: 1) os
efeitos duradouros pdés-estimulacdo sdo mediados por canais e/ou receptores da
membrana neuronal e 2) as alteragcbes de excitabilidade ocorrem apenas em
neurbnios corticais ou também em neurbnios corticoespinhais. Para o primeiro
objetivo, administraram carbamezepina, um bloqueador de canais de sbédio
dependentes de voltagem ou dextrometorfano, um antagonista dos receptores
NMDA (N-metil D-aspartato). Na condicdo em que dextrometorfano foi usado, as
mudancas causadas pela ETCC foram suprimidas, sugerindo que o receptor NMDA
esta envolvido em ambos, no aumento (ETCC anddica) e na diminuicdo (ETCC
catodica) da excitabilidade, observada além do periodo de aplicacdo. Porém,
quando a carbamezepina (bloqueador do canal de Na*) foi usada, apenas os efeitos
da ETCC anddica foram suprimidos, sugerindo que a estimulagdo anddica tem um
efeito especifico sobre canais de Na'. Para o segundo objetivo, foi mesurado os
potenciais motores evocados pela estimulacdo magnética transcraniana (indicador
de excitabilidade intracortical) e a estimulacéo elétrica transcraniana (indicador de
excitabilidade corticoespinhal). As alteracdes de excitabilidade ocorreram apenas
com a aplicacdo da estimulacdo magnética transcraniana, significando que a acao
da ETCC ocorre principalmente sobre os neurénios intracorticais (LIEBETANZ et al.,
2002).

Depois, Nitsche et al. (2003a) mostraram as diferencgas entre o efeito
durante e pos-estimulacdo usando as seguintes drogas: o bloqueador dos canais de
soédio carbamezepina, o bloqueador do canal de calcio flunarizina e o antagonista do
receptor NMDA dextrometorfano. A excitabilidade do coértex motor foi avaliada
durante e apods a aplicacdo da ETCC (1,0 mA por 4s para avaliar o efeito durante a
estimulacdo, 9 min para o efeito pds-estimulacdo catédica e 11 a 13 min para 0s
efeitos pos-estimulacdo anddica). A carbamazepina seletivamente eliminou o efeito
excitatério da estimulacdo anddica, tanto durante quanto apds a sua aplicacdo. A

flunarizina causou mudangas semelhantes aos observados com a administragéo de
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carbamazepina. O antagonista de receptor NMDA nao resultou em alteracbes dos
efeitos durante a aplicacdo, sugerindo que os efeitos da ETCC durante a aplicacao
ndo estdo associados a mudangas sinapticas e, sim, a alteragcbes no potencial de
membrana. Com relacdo aos efeitos apds a estimulacdo, os resultados mostraram
que o blogueio dos receptores NMDA interferiu tanto no aumento da excitabilidade
cortical promovida pela ETCC anddica como na diminuicdo promovida pela ETCC
catddica, sugerindo que as alteracdes de excitabilidade pdés-estimulacdo estao
ligadas a mecanismos de plasticidade neural semelhante a potenciacéo e depressao
de longo termo (NITSCHE, M. A.; FRICKE, K.; et al., 2003). Além disso, outro estudo
gue utilizou um agonista parcial dos receptores NMDA (D-cicloserina) demonstrou
que a droga prolongou o periodo de duracdo do aumento na excitabilidade cortical
induzida pela ETCC anddica (NITSCHE, M. A.; JAUSSI; et al., 2004).

Evidéncia adicional de que ETCC induz alteracbes neuroplasticas
pode ser vista em um estudo mais recente em animais, mostrando que a ETCC
administrada a fatias de cortex motor primario leva a um aumento nos potenciais
pos-sinapticos excitatérios, em comparacdo com ETCC placebo. O estudo
demonstrou também que ETCC aumentou o0s niveis de fator de crescimento
derivado do cérebro (BDNF), mas ndo ocorreu 0 aumento nos potenciais pos-
sinapticos excitatérios em animais mutantes, faltando o gene do BDNF (FRITSCH et
al., 2010). Como a producdo de BDNF € dependente da ativacdo dos receptores
NMDA e de niveis de célcio, esses resultados reforcam os achados descritos acima,
demonstrando a importancia dos receptores NMDA na acdo dos efeitos pos-
estimulacdo e dos canais de calcio e sodio nas alteracdes de excitabilidade durante

a aplicacao da ETCC.

Além da atuacdo sobre receptores e canais de membrana, alguns
estudos investigaram se os efeitos da ETCC podem ocorrer através da acdo de
alguns neurotransmissores e neuromoduladores. Stagg et al. (2009) observaram que
a aplicacdo de ETCC anddica esté relacionada a diminuicdo na concentracdo do
neurotransmissor inibitério GABA, e a aplicacdo da ETCC catddica foi relacionada
tanto a uma diminuicdo na concentracdo do GABA quanto ao neurotransmissor
excitatério glutamato (STAGG et al., 2009). A reducdo do GABA encontrado com a

aplicacdo da ETCC catddica deve ser vista com alguma cautela, pois houve
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diminuicdo na concentracdo de glutamato, e se levarmos em consideracdo que o
glutamato é usado como substrato para a producdo de GABA (KANDEL et al., 2000),
a sua diminuicdo pode ter ocorrido de maneira indireta pela diminuicdo na
concentracdo de glutamato (STAGG; NITSCHE, 2011).

Em relacdo aos neuromoduladores, o aumento da atividade
serotoninérgica, através da administracao de citalopram (inibidor da receptacédo de
serotonina), aumentou e prolongou a plasticidade facilitatéria induzida pela corrente
anodica e converteu o efeito inibitério para facilitatério da corrente catodica sobre o
cortex motor primério (NITSCHE, M. A. et al., 2009). Efeito contrério foi verificado
quando um antagonista do receptor de dopamina D2 (sulpiride) foi administrado.
Nesse caso, houve quase que completa abolicdo dos efeitos pos-estimulacdo da
ETCC (NITSCHE, M. A. et al., 2006). Além disso, neste estudo, a ativacdo de
receptores D1 nédo reestabeleceu o aumento na excitabilidade cortical causada pela
corrente anddica. Porém, a ativacdo dos receptores (com pergolida) D1 e D2
simultaneamente prolongou até a manha seguinte a diminuicdo da excitabilidade

cortical induzida pela corrente catddica.

Anfetamina aumentou e prolongou de forma significante (até a
manha seguinte a aplicacdo) a excitabilidade do cortex motor primario, induzido pela
aplicacdo da corrente anddica (NITSCHE, M. A.; GRUNDEY; et al., 2004). Porém,
esse efeito ndo foi verificado quando os individuos receberam uma dose de
dextrometorfano (antagonista dos receptores NMDA), sugerindo que o sistema
catecolaminérgico atua modulando a acdo dos receptores NMDA. Ja a
administracdo de propranolol (inibidor beta adrenérgico) encurtou o tempo de
duracdo das trocas de excitabilidade induzidas por ambas, ETCC anddica e
catddica. Esses resultados apresentam duas sugestdes: 1) parece que a 0 sistema
adrenérgico desempenha algum papel na consolidacéo dos efeitos pds-estimulacéo
induzidos pela ETCC; 2) a aumentada consolidacdo da estimulacdo anddica
provocada pela anfetamina sugere uma atuacdo do sistema catecolaminérgico, e

que essa acao é dependente de receptores NMDA.

Resumidamente, os efeitos durante a estimulagdo parecem ocorrer
por alteracdo do potencial de membrana. Os efeitos pdés-estimulacdo parecem

acontecer através de mecanismos sinapticos e sao dependentes do sistema
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GABAérgico e glutamatérgico, bem como de alguns neuromoduladores (REIS et al.,
2008; STAGG; NITSCHE, 2011). No entanto, até o presente momento 0S
mecanismos de acdo ndo estdo totalmente elucidados e mais estudos sao

necessarios.

4.4.2 Implicagdo da ETCC sobre a Fungéo e o Desempenho Motor

O desenvolvimento dos atuais parametros da ETCC ocorreu com a
ajuda de outra forma de estimulacdo, a estimulacdo magnética transcraniana (TMS).
A TMS é uma técnica de estimulacdo e neuromodulacdo que da uma medida de
excitabilidade cortical. A excitabilidade cortical € medida através do potencial motor
evocado (MEP). Quando a TMS é aplicada sobre o cortex motor em intensidade alta,
ela gera corrente elétrica no coértex e pode ser observada como contragcdo dos
musculos no lado contralateral do corpo. Assim, utilizando eletromiografia, é possivel
medir a amplitude do MEP (REIDLER et al., 2010). A amplitude do MEP & um
indicador de excitabilidade cortical, sendo que quanto maior for a amplitude, maior é
a excitabilidade da regido cortical investigada. Os estudos discutidos a seguir

utilizaram o MEP para estudar os efeitos neurofisioldgicos da ETCC.

Embora a estimulacdo com corrente direta ndo seja uma técnica
nova, sua aplicagdo sobre o cértex motor em humanos tem avancado muito nos
altimos doze anos. Isso ocorreu principalmente devido a dois artigos que exploraram
os efeitos neurofisiolégicos da ETCC (NITSCHE, M. A.; PAULUS, 2000; PRIORI et
al., 1998). Para investigar o efeito da ETCC sobre a excitabilidade do coértex motor
humano, Priori et al. (PRIORI et al., 1998) encontraram que a aplicacédo da corrente
anodica antes da estimulacdo catddica diminuiu a excitabilidade de cortex motor
durante a estimulacdo e a estimulacdo anddica ndo resultou em nenhum efeito.
Porém, a baixa intensidade da corrente (0,3 mA) utilizada no estudo referido pode
explicar esses resultados (STAGG; NITSCHE, 2011).

Posteriormente, Nitsche & Paulus (2000) fizeram uma pesquisa

consistindo de dois experimentos. No experimento 1, varias formas de montagem de
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eletrodos foram testadas, sendo que a montagem que mostrou melhor efeito foi a
cortex motor — polo frontal. No experimento 2, a montagem de eletrodos cortex motor
— polo frontal foi utilizada para testar varias intensidades de corrente (0,2 — 1,0 mA) e
tempo de estimulagéo (4s, 1 - 5min). Os autores mostraram uma seletiva modulagéo
na excitabilidade cortical (Figura 10). Um aumento na excitabilidade ap6s ETCC
anodica e uma diminuicéo apos a ETCC catddica (NITSCHE, M. A.; PAULUS, 2000).
Esse estudo foi capaz de demostrar que a duracéo e a intensidade da estimulacéo
sdo parametros criticos para determinar os efeitos das ETCC na excitabilidade e,
junto com o grupo italiano (PRIORI et al. 1998), foi chave em promover um intensivo

crescimento neste campo de pesquisas.
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Figura 10. Efeitos pOs-estimulacéo sobre o tamanho do potencial motor evocado (MEP). A corrente foi
aplicada por 5 min. Adaptado de Nitsche e Paulus, 2000.

Posteriormente Nitsche e Paulus (2001a) mostraram que, em
humanos, a ETCC induz a uma alteracdo sustentada na excitabilidade cortical. A
excitabilidade do cortex aumenta cerca de 50% acima dos valores pré-estimulacéo e
permanece elevada por até 90 min ap0s a estimulacdo ter sido encerrada. Nesse
estudo, os autores suportam a ideia de que a ETCC é uma técnica viavel
para induzir modulacdes de longo prazo na excitabilidade cortical, sendo entdo uma
ferramenta vélida na neuromodulacdo (NITSCHE, M. A.; PAULUS, W., 2001).
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Em algumas tarefas simples como medir o tempo de reacédo (e
também aprendizagem motora intrinseca), a ETCC anddica aplicada sobre o cortex
motor primério foi eficiente em melhorar o desempenho quando comparada a
situacao placebo (NITSCHE, M.A. et al., 2003). Além disso, quando uma tarefa mais
complexa foi avaliada sobre a médo ndo dominante, a estimulacdo anodica foi capaz
de aumentar o desempenho (BOGGIO, P. S.; CASTRO,; et al., 2006). Esses achados
foram muito importantes para demonstrar o potencial terapéutico da ETCC,
principalmente em pacientes que estdo em processo de recuperacao, apos doencas

gue afetam o desempenho motor.

Os efeitos clinicos da ETCC aplicada sobre o cortex motor vém
sendo demonstrados em varios estudos com individuos que sofreram acidente
vascular encefélico (AVC). Estudos preliminares verificaram que ETCC anddica em
pacientes pés-AVC, aplicada sobre o cortex motor primario do hemisfério afetado, ou
ETCC catddica aplicada sobre o hemisfério ndo afetado, foi eficiente para aumentar
o desempenho motor da méo parética no teste de Jebsen-Taylor (HUMMEL et al.,
2005).

Os estudos iniciais sempre utilizaram a ETCC aplicada sobre a
representacdo cortical da méo, por ser de mais facil localizacdo. Porém,
recentemente, foi demonstrado que a ETCC também é eficiente para aumentar os
MEPs quando medida em musculos da perna. Jeffery et al. (2007) aplicaram a
ETCC sobre a area motora da perna e entdo examinaram a resposta motora. Os
autores encontraram que, assim como para os musculos da mao, a ETCC anddica
foi capaz de aumentar a amplitude dos MEPs, indicando um aumento na
excitabilidade cortical. No entanto, a ETCC catédica ndo foi capaz de alterar a
excitabilidade, como ocorreu nos estudos utilizando os musculos dos membros
superiores para medir o MEP (JEFFERY et al.,, 2007). Os autores sugeriram que,
como 0s musculos da perna tém um menor controle motor fino, possuindo menos
circuitos inibitorios, pode ser mais dificil suprimir a excitabilidade do cértex motor

responsavel pelas pernas.

Vérios estudos continuam fortalecendo a ideia de que a ETCC pode
ser utilizada como uma ferramenta clinica importante para auxiliar na recuperacao

de funcbes motoras. No entanto, a ETCC melhora apenas o desempenho de
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individuos que estdo com a funcdo motora piorada ou pode também auxiliar na
melhoria do desempenho daqueles individuos envolvidos em atividades esportivas?
Dados iniciais sugerem que a ETCC pode aumentar a tolerancia ao exercicio. Por
exemplo, Cogiamanian et al. (2007) observaram que a aplicacdo de ETCC anddica
(1,5 mA) sobre coértex motor por 10 minutos aumentou o tempo para falha na tarefa
em exercicio isométrico. Nesse estudo, 0s sujeitos foram submetidos a um exercicio
isométrico a 35% da contragdo voluntaria méaxima até a falha na tarefa, passaram
por um periodo de recuperacao (60 min) com ou sem estimulacao (Ultimos 10 min da
recuperacao), e novamente realizavam o exercicio até a falha na tarefa. O grupo que
recebeu estimulacdo teve melhor desempenho na segunda tarefa quando a corrente
anddica foi aplicada. Além disso, outro estudo mostrou que a aplicacdo de ETCC
anddica sobre o cortex motor foi capaz de aumentar a forca de preensdo dos dedos
dos pés em uma contracdo voluntaria maxima (TANAKA, S. et al., 2009). Os
resultados desses estudos sugerem uma relacédo entre aumento na excitabilidade do

cortex motor e desempenho fisico.

Infelizmente, o estudo de Cogiamanian et al. (2007) ndo teve um
desenho experimental do tipo crossover e a tarefa realizada nos dois experimentos
(COGIAMANIAN et al., 2007; TANAKA, S. et al.,, 2009) foi muito simples. Dessa
forma, apesar dos resultados serem interessantes, ndo podem ser extrapolados para
o desempenho esportivo em exercicios que envolvem maior massa muscular e

demandam mais 0 nosso sistema fisiolégico.

Similar a ETCC, o exercicio também é capaz de alterar a
excitabilidade cortical. Por exemplo, exercicio fatigante altera a excitabilidade cortical
durante e apos o exercicio (GIESEBRECHT et al.; SIDHU, S. K.; BENTLEY, D. J,;
CARROLL, T. J., 2009; TAYLOR, J. L. et al., 1996). Os mecanismos pelos quais
ambas as intervengbes conduzem a mudangas na excitabilidade cortical motora
podem compartilhar algumas similaridades (EDGLEY; WINTER, 2004). Porém, essa
ultima afirmacdo deve ser vista com cautela, pois nesses mecanismos ndo estédo
bem elucidadas alteracdes decorrentes do exercicio.

Extensivos estudos clinicos e neurofisioldgicos mostraram que a
ETCC é uma técnica efetiva para promover significantes e sustentadas alteracdes na

excitabilidade cortical, e um preliminar estudo indica que ela pode aumentar a
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tolerancia ao exercicio. Assim, pode ser interessante a associacdo da ETCC com
exercicio para entender melhor os mecanismos de fadiga e tempo até a exaustao.

Estudo realizado em nosso laboratério demonstrou que a ETCC
anddica aumentou a tolerancia ao exercicio em teste de carga constante
independente de alteracbes em variaveis fisiologicas e perceptuais (VITOR-COSTA
et al., 2015).

O aumento na tolerancia ao exercicio, com aplicagdo da corrente
anddica, j4 foi demonstrado anteriormente para exercicio isométrico do membro
superior. Cogiamanian et al. (2007) mostraram que estimulacdo anddica (1,5 mA),
aplicada durante 10 min ap6s um teste de fadiga, aumentou a tolerancia a um
exercicio realizado subsequente a estimulacdo, e sem alteragdo na EMG. No
entanto, a aplicacdo da corrente catddica ndo afetou o desempenho.

Alguns autores demostraram que ETCC pode melhorar o
desempenho em outras tarefas aumentando a forca muscular. Tanaka et al. (2009)
submeteram sujeitos saudaveis a uma tarefa para medir a forca de pinca nos dedos
do pé. Verificaram que a ETCC anddica pode aumentar a forca durante e apos 30
minutos de estimulacdo (TANAKA et al., 2009). De maneira similar aos nossos
achados, a estimulacdo catddica ndo causou qualquer alteracdo no desempenho.
Mais recentemente, em outro estudo realizado com pacientes que sofreram AVE,
Tanaka et al. (2011) encontraram uma melhora na for¢ca de extensdo de joelho da
perna parética durante a aplicacdo da ETCC anddica, porém apdés 30 minutos
nenhuma diferenca foi encontrada (TANAKA et al., 2011).

Os mecanismos responsaveis pela maior tolerancia ao exercicio
proporcionada pela ETCC anddica sio especulativos. E possivel que o aumento na
facilitacéo intracortical (REIDLER; ZAGHI; FREGNI, 2010) faca com que o individuo
suporte mais tempo em exercicio, pois foi demonstrado que a facilitagdo intracortical
correlacionou com o trabalho total em exercicio de flexdo de cotovelo na barra
(TERGAU et al., 2000). Um sistema de facilitagdo para o cortex motor durante
exercicio até a exaustao tem sido proposto (TANAKA; WATANABE, 2011; TAYLOR,;
GANDEVIA, 2008). Tanaka e Watanabe (2011) propuseram um circuito neural
através do qual a via facilitatéria pode atuar. A proposta foi a seguinte: primeiro, o
input sensorial do sistema periférico para o cértex motor primario diminui o output
motor (fadiga supraespinhal), e uma via neural que interliga a medula espinhal,

talamo, cértex somatossensorial secundario, cértex insular medial, cértex cingulado
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posterior, cOrtex cingulado anterior, area pré-motora, area motora suplementar e
cortex motor primario constitui o sistema de inibicdo. Segundo um sistema de
facilitagcdo, aumenta o output motor do cOrtex motor primario, a fim de superar a
fadiga supraespinhal que esta em curso. Um circuito neural reentrante que interliga o
sistema limbico, ganglios da base, talamo, coOrtex orbito-frontal, cortex pré-frontal,
cortex cingulado anterior, area pré-motora, area motora suplementar e cértex motor
primario, constitui o sistema de facilitagdo e uma entrada de motivacdo para este
sistema de facilitacdo aumentar. Assim, o output motor (saida de informacdo do
cortex motor para as vias corticoespinhais e, consequentemente, motoneurdnio) do
cortex motor primario € primariamente regulado a partir do equilibrio entre a inibi¢édo
e sistemas de facilitag&o.

Dessa forma, quando estimulamos o cértex motor, € possivel que o
sistema facilitatorio se sobreponha aos inibitoérios por um tempo maior, melhorando o

desempenho.
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5. MATERIAIS E METODOS
5.1 AMOSTRA

Fizeram parte deste estudo, 11 individuos (idade, 29 = 2 anos;
estatura, 174 + 4; massa corporal, 81 + 7; tempo de prética, 2 + 1 anos; consumo de
oxigénio pico, 53 + 4 ml kg™ min™). Os critérios de inclus&o foram: ser atleta de MMT
(treinamento de modalidades mistas) na categoria elite, pois ja utilizam o teste de
2000 m rotineiramente, estar livre de lesbes ou doencas, ndo estar utilizando
esteroides anabolicos. Todos eles foram convenientemente informados sobre a
proposta do estudo e os procedimentos e assinaram o termo de consentimento livre

e esclarecido, aprovado pelo comité de ética em pesquisa (Processo 19779/2011).

5.2 DELINEAMENTO EXPERIMENTAL

Inicialmente, os sujeitos compareceram ao laboratorio a fim de tomar
conhecimento da proposta do estudo e assinar o termo de consentimento livre e
esclarecido e também foram agendados os horarios nos quais cada sujeito deveria
comparecer ao laboratério para a etapa seguinte, onde foram realizadas medidas
antropomeétricas para a caracterizacdo da amostra e teste pré-experimental, com o
intuito de familiarizar os sujeitos aos equipamentos e também determinar pontos de
ancoragem para percepcao subjetiva de esforco e feeling scale. A aleatorizacéo das

condicbes de estimulacdo foi realizada pelo site http://www.randomization.com. O

presente estudo foi estruturado como sendo de medidas repetidas, randomizado
com desenho cruzado, placebo-controlado e balanceado. Assim, todos os sujeitos
passaram por todas as condi¢des de estimulacao.

Todos os voluntarios compareceram ao laboratério em quatro
ocasibes (teste pré- experimental e trés sessfes experimentais). A primeira visita foi
uma condicdo preliminar. Durante esta visita foram retiradas medidas
antropomeétricas. Também foi realizado um teste incremental maximo, constituido de
5 estagios com incrementos de 35 W de poténcia a cada estagio. Esse teste
também foi utilizado para estabelecer o mais baixo e mais alto ponto de ancoragem
da PSE utilizando a escala de Borg de 6-20 através de procedimentos padronizados.
Foram também dadas instrucdes padronizadas de como reportar a PSE, ou seja, a

sensacao consciente de quao pesado e extenuante uma tarefa fisica € (BORG,


http://www.randomization.com/
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1998). As trés visitas subsequentes foram consideradas as sessdes experimentais,
sendo uma situacdo controle onde o individuo permanecia sentado por 20 min sem
colocar os eletrodos da ETCC na cabeca. Na situagédo placebo os eletrodos eram
posicionados na cabeca e uma corrente anddica foi aplicada por ~60 s e na
condicao estimulacéo anddica eles recebiam estimulacdo durante 20 min.

Sessédo experimental 1, 2 e 3: inicialmente foram realizadas a
preparacao da pele da coxa e a subsequente colocacao dos eletrodos para captagao
dos sinais eletromiograficos e logo em seguida foi fixada a fita transmissora do
cardiofrequencimetro no peito do sujeito e solicitado a sentar-se de maneira
confortavel em uma cadeira. Os eletrodos para ETCC foram posicionados e
mantidos na cabeca dos sujeitos com ajuda de uma fita emborrachada e entdo a
estimulacdo ou ndo (no caso da situacdo controle) era aplicada durante 20 min.
Apoés a estimulacao era realizada a coleta de sangue para analise de lactato e entédo
o voluntério dirigia-se até o remoergbmetro onde um aquecimento padronizado foi
realizado. ApGs aquecer o sujeito saia novamente do remo para realizacdo de dois
testes de poténcia de membros inferiores, o squat jump e countermovement jump.
Finalmente, o voluntario sentava-se novamente no remo e era afixado o
eletromiografo e também a mascara do analisador do analisador de gases.
Finalmente ap6s dois minutos de repouso, o0s sujeitos foram submetidos a um teste
de contrarrelégio (time trial), no qual foram instruidos a remar o mais rapido possivel
uma distancia de 2000 m. A cada 500 m os individuos reportavam o esforco e afeto
percebido. Imediatamente ao final do teste todos os equipamentos eram retirados
rapidamente do corpo do sujeito e 1 min apds ter finalizado o teste foi novamente
coletado sangue para analise do lactato e 2 min apos era dado inicio aos testes de
poténcia de membros inferiores (SJ e CMJ). Nos minutos 3 e 5 da recuperacdo 0s
sujeitos deveriam reportar a feeling scale novamente (Figura 11).

A temperatura do laboratério foi mantida em ~22 °C. Todos os
atletas foram instruidos a evitar consumo de suplementos ergogénicos, alcool,
exercicio intenso e manter sua dieta usual e se hidratar bem nas 24 h precedentes
aos testes. Foi também instruido que registrassem tudo que comeram nessas 24 h
precedentes e replica-las nas proximas visitas. Os sujeitos também receberam
instrucdes para ter uma boa noite de sono (~8 h), evitar fumar ou consumir qualquer

bebida contendo cafeina no minimo 5 h antes dos testes.
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A cada minuto:

EMG
FC
Preparacao Vo,
da pele para sJ SJ
EMG cMJ | A cada 500 m: cMJ _
FC repouso  [La] FS HRR60 [La] FS FS
PSE l
ETCC/Placebo : “ v v v
IControle Aquecimento 2000 m Remo
1 2 3 4 5
\_T_} \ Y J Tempo (min)

20 min ~15 min

Figura 11. Desenho experimental. ETCC = estimulacao transcraniana por corrente continua, EMG =
eletromiografia de superficie, FC = frequéncia cardiaca, [La] = concentracdo de lactato sanguineo
VO, = consumo de oxigénio, SJ = squat jump, CMJ = counter movement jump, FS = feeling scale,
PSE = percepgéo subjetiva de esforco, HRR60 = frequéncia cardiaca de recuperacdo em 60
segundos.

Na foto abaixo é possivel visualizar de forma geral como o
experimento ocorria e a disposicdo de cada equipamento. Veja que as escalas
perceptuais ficavam posicionadas a frente do sujeito para que o mesmo pudesse
visualiza-las durante todo o teste. Também ¢é possivel ver que uma fita adesiva foi

colada encima do monitor para omitir o tempo de teste.
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5.3 TESTE FiSICO DA SESSAO PRE-EXPERIMENTAL

O protocolo incremental consistiu de 5 cargas de trabalho e 1
esforco maximo sobre um remoergdmetro CONCEPT 2 modelo D (VOGLER; RICE;
GORE, 2010). Cada carga de trabalho foi mantida por 4 min. O fator de resisténcia
foi padronizado na abertura de nimero 5 do remoergémetro. A carga de trabalho foi
controlada através de uma poténcia alvo que o individuo deveria manter e 0s
aumentos na carga de trabalho foram de 35 W a cada estagio, partindo de 140 W
até 280 w. Entre cada estagio de foi dado 1 min de recuperacéao. Ao finalizar os 5
estagios foi dado um periodo de recuperacdo de 5 min e entdo os individuos
deveriam percorrer a maior distancia possivel por um periodo de 4 min. Durante todo
o teste foi monitorada a frequéncia cardiaca, o consumo de oxigénio e também a
PSE e FS.

5.4 TESTE Fisico DA SESSAO EXPERIMENTAL

O monitor do remoergémetro foi fixado em 2000m e o tempo foi
omitido durante as trés sessfes experimentais, sendo revelado apenas ao final do
terceiro teste. Os sujeitos visualizavam apenas a distancia percorrida e o tempo para
cada 500 m que é um indicador que os atletas utilizam para manter seu pacing. Os
atletas foram instruidos a remar uma distancia de 2000 m o mais rapido que
conseguir. A validade, reprodutibilidade (SCHABORT et al.,, 1999; SMITH;
HOPKINS, 2012) e sensibilidade (SOPER; HUME, 2004) deste teste neste
equipamento ja foi demonstrada. Todos o0s voluntarios receberam forte
encorajamento verbal durante o teste (GANDEVIA, 2001). Foi permitido que o atleta
escolhesse a abertura do ventilador que eles preferissem. A posicdo do encaixe de
pé e a abertura do ventilador foi registrada e reproduzida em cada visita

subsequente.

5.4 PROCEDIMENTOS PARAETCC

A corrente elétrica foi aplicada por meio de um aparelho portatil que
€ constituido por quatro componentes principais: eletrodos (anodo e catodo com
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area de 35cm? ou 36cm?), amperimetro (medidor de intensidade de corrente
elétrica), potencidmetro (componente que permite a manipulacdo da intensidade da
corrente) e trés baterias (9V) para gerar a corrente aplicada. Os eletrodos seréo
envoltos em uma esponja umedecida com solugéo salina (Na Cl 150mM).

Foi utilizado o sistema internacional EEG 10-20 para posicionamento
dos eletrodos. O eletrodo foi posicionado sobre o couro cabeludo com o centro na
regido Cz com 4,5cm para cada lado da cabeca, e o outro eletrodo sobre a
protuberancia occipital. Os sujeitos receberam estimulos de 2 mA durante 20 min
(Figura 11). Para a estimulacéo o estimulador era ligado e a corrente aumentada em
forma de rampa até chegar na amperagem desejada e entdo a corrente permanecia
estavel durante 20 min e depois a corrente foi novamente desligada gradativamente.
Para o placebo a corrente também era aumentada em formato de rampa por
aproximadamente 1 min e entdo o estimulador era desligado. Ao final do periodo de
20 min era novamente realizado a aplicacdo da corrente em formato de rampa até 2
mMA e entdo o estimulador era desligado. Este protocolo de estimulacdo placebo é
bem aceito na literatura e € considerado mimetizar as sensacdes que a estimulagcao
real proporciona (NITSCHE, M.A. et al., 2008).
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Eletrodo ativo (Cz) = 36cm?;

Eletrodo de referéncia (Inion) = 35cm?;
Intensidade da corrente = 0,002A;
Densidade da corrente 0,00005A/cm?;
Carga total = 0,043A*s/cm?2.

=
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Figura 12. A) Esquema de montagem dos eletrodos durante a estimulagdo. B) Parametros de
estimulagdo e um exemplo de como a corrente € aumentada em forma de rampa no inicio e diminuida
ao final da ETCC. Adaptada de Vitor-Costa., et al (2005).

O cortex motor foi escolhido como ponto de estimulacdo por
acreditarmos que a chegada de estimulos excitatérios e inibitérios determina a
guantidade de saida de informagdo do cortex motor (output motor) e, por
conseguinte, do trabalho muscular. Assim, tentamos aumentar a facilitacdo
intracortical possibilitando que os estimulos excitatérios pudessem sobrepor aos
inibitérios, aumentando a quantidade de trabalho que pudesse ser realizado pela

musculatura envolvida no exercicio. Dessa forma, aumentando o desempenho.

A ETCC tem sido considerada uma técnica segura (NITSCHE, M.A.
et al., 2008). Alguns efeitos podem ser reportados com seu uso. Os mais comuns
sdo formigamento e coceira na area sob os eletrodos, sendo que nausea, insénia e
dor de cabeca séo efeitos reportados com menor frequéncia. Cabe destacar que
esses efeitos também foram reportados no placebo (POREISZ et al., 2007). Assim,



53

antes de qualquer estudo é importante que os individuos sejam informados sobre
esses possiveis efeitos.

Outra precaucédo que deve ser tomada para fazer a aplicacédo da
técnica mais segura € o uso de eletrodos cobertos por uma esponja embebida em
uma solucédo salina com uma concentracdo de Na Cl entre 40 e 150 nM diluida em
agua deionizada ou Milii-Q. Esse procedimento é comum durante a aplicacdo da
ETCC, protegendo a pele de um contato direto com o eletrodo, minimizando
possiveis reacdes desagradaveis e deposicao de substancias eletroquimicas na pele
(DUNDAS; THICKBROOM; MASTAGLIA, 2007; NITSCHE, M.A. et al., 2008).

A principal consideracao sobre os cuidados de aplicacao da técnica
€ o risco de aguecimento tecidual. Assim, é importante que a densidade total da
corrente seja controlada. Um estudo recente com animais mostrou que 0s
parametros de estimulacdo que tém sido utilizados (1 ou 2 mA com eletrodos de 25
ou 35cm?) s&o, pelo menos, duas ordens de magnitude menor do que a corrente que
causaria qualquer lesdo no cérebro (LIEBETANZ et al., 2009). Embora a ocorréncia
de lesBes cerebrais seja menos provavel usando os parametros de estimulacao
atuais, queimaduras na pele ainda sdo possiveis de ocorrer, especialmente se o
sujeito tiver uma pequena lesdo na pele, podendo criar uma via de baixa resisténcia
concentrando corrente e, assim, podendo causar uma queimadura (FREGNI, F et al.,
2005). Dessa forma, € importante verificar a pele do individuo antes da aplicacdo. A

foto abaixo mostra um dos individuos recebendo a ETCC.
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5.6 ELETROMIOGRAFIA DE SUPERFICIE (EMG)

A atividade EMG foi registrada continuamente durante o teste em
todas as sessOes experimentais. Para a coleta dos dados, foi utilizado um
eletromidgrafo de 8 canais, modelo TeleMyo 2400TG2 (NORAXON Inc., EUA). A
frequéncia de amostragem para os registros eletromiograficos foi de 2000 Hz. O
fator de rejeicdo do modo comum < 95 dB.

O musculo analisado foi o vasto lateral. As coletas foram realizadas
de acordo com a ISEK. Eletrodos ativos modelo TeleMyo 2400 (NORAXON Inc.,
EUA), com distancia Inter eletrodos (centro a centro) de dois centimetros foram
fixados depois da preparagdo do local com tricotomia e assepsia com alcool e
curetagem para reduzir a impedancia da pele. O eletrodo de referéncia foi
posicionado sobre o epicondilo lateral do fémur.

A localizacdo dos pontos anatémicos para colocagdo dos eletrodos
nos musculos analisados obedecer4d a padronizagdo proposta pelo SENIAM. O
musculo VL foi localizado no ponto a dois ter¢os da distancia entre a espinha iliaca
anterossuperior e a borda lateral da patela.

Para a andlise dos sinais EMG do musculo VL, foi utilizada a

frequéncia mediana (FM) (Hz) a cada periodo de 5 segundos (CAMATA et al., 2009).
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A FM foi determinada pela Transformada de Fourier de Tempo Curto (STFT). Os
dados foram processados através do ambiente de simulacdo matematica MatLab 7.0
(MathWorks®, South Natick, MA, EUA). Para a obtencdo dos valores expressos em
FM, os sinais EMG brutos foram submetidos a filtragem digital utilizando filtro passa-
banda de 20 e 500 Hz.

5.7 Desempenho em Saltos Verticais

O teste de salto foi utilizado como um indicador de fadigabilidade do
desempenho. Cada sujeito fez saltos verticais sobre uma plataforma de salto nas
seguintes posic¢oes iniciais: (1) Posicdo de agachamento (90° por 5 s) onde nenhum
contra movimento foi realizado e a partir dessa possisao o sujeito salta 0 mais alto
possivel. Este teste é chamado de squat jump (SJ); (2) A partir de uma posicao ereta
onde € possivel realizar um contra movimento, ou seja, agachar e saltar rapidamente
possibilitando a utilizacdo de energia elastica. Este teste € conhecido como counter-
movement jump (CMJ). Cada teste foi realizado em trés tentativas com ~10 s de
intervalo entre cada salto. O maior escore foi considerado para andlise
(ANDERSON; PANDY, 1993; KOMI; BOSCO, 1978).

Em todos os testes os individuos deveriam permacer com as maos
nos quadris. Isto é necessario para padronizar a posicdo de decolagem e
aterrisagem. Todos os saltos foram realizados sobre uma plataforma de salto

Smartjump — Fusion Sport.

5.8 LACTATO SANGUINEO

Para a mensuracdo da concentracdo de lactato sanquineo foram
coletados 25 pl de sangue doa polpa dodedo indicador em repouso logo apds o
sujeito permacer sentato por 20 min e logo apos (~1 minuto) ap6s o time trial. O
lactato sanguineo foi determinado por meio do analisador eletroquimico modelo YSL
2300 STAT (Yellow Spring Co., EUA).
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5.9 MENSURACAO DA PERCEPCAO SUBJETIVA DE ESFORCO

Todos os individuos receberam instru¢des padronizadas de como
reportar o esforco percebido de acordo com a escala de 6-20 pontos de Borg. A PSE
foi reportada a cada 500 m nas diferentes condi¢cdes experimentais. Também foi
explicado para cada sujeito a diferenca entre esfor¢co e desconforto e se focarem em
reportar apenas o esfor¢o. Utilizamos a defini¢cdo classica de esforco e foi proposta
por Borg, ou seja, “a sensacdo consciente de quéo pesado e extenuante uma tarefa
fisica &’ (BORG, 1998).

5.10 ALTERACOES AFETIVAS

O afeto, definido conceitualmente como o0 componente caracteristico
basico de todas as respostas contrastantes [descritor de respostas negativas
(prazer) e positivas (desprazer)] (EKKEKAKIS; PETRUZZELLO, 2000; EKKEKAKIS,
et al., 2005), foi determinado através da escala de sentimento (Feeling scale — FS)
proposta por Hardy e Rejeski (1989) (Figura 9). A FS é composta de uma escala de
11 pontos, variando entre +5 (“muito bom”) e -5 (“muito ruim”). Este instrumento tem
sido demonstrado ser valido, reprodutivo e sensivel para as medidas propostas
(VAN LANDUYIT et al, 2000, HALL, et al., 2002; ACEVEDO, et al., 2003;
EKKEKKAKIS, et al., 2004). A FS foi reportada a cada 500 m e em 3 € 5 min ap06s o
final de cada condicdo experimental. A pergunta feita era: como vocé esta se

sentindo agora?
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+5 Muito Bom

+4

+3 Bom

+2

+1 Levemente Bom
0 Neutro

-1 Levemente Ruim
-2

-3 Ruim

-4

-5 Muito Ruim

Figura 9. Escala de sentimento (Feeling scale — FS), Hardy e Rejeski (1989).

5.11 Tratamento Estatistico

A normalidade dos dados foi verificada utilizando o teste de Shapiro-
Wilk. A esfericidade analisada através do teste de Mauchly. Para a comparacéo do
tempo no teste de 2000 m nas diferentes condi¢cdes de estimulacéo, foi utilizada a
analise de variancia (ANOVA) para medidas repetidas seguida de post hoc de
Bonferroni. Para analisar as demais variaveis, foi utilizada ANOVA two-way para
medidas repetidas 3 x 4 para poténcia, taxa de remada, PSE e FS e 3 x 8 para as
varaveis fisiologicas. A significancia adotada foi de p<0,05. O pacote estatistico
utilizado foi o PASW 18.0.
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6. RESULTADOS

6.1 DESEMPENHO

Uma Anova para medidas repetidas foi conduzida para comparar o
desempenho no TT2km em trés condicbes experimentais: estimulacdo anddica,
placebo ou controle. Houve efeito significante da condigdo experimental Wilks’
Lambda = 0,11, F (2,9) = 35,7, p = 0,000. O teste de Bonferroni foi utilizado para
fazer as comparacdes post hoc entre as condicbes. Foi encontrada diferenca
significante entre a condicdo estimulacdo anddica (M=440,5 s, DP=15,21) quando
comparado ao placebo (M=447,9 s, DP=18,01; p= 0,000) e controle (M=449,4 s,
DP=17,31; p= 0,000), porém nao houve diferenca significante (p= 0,503) entre a

condicéo placebo e controle (figura 12).

300 T T
Controle Placebo Anddica

Figura 12. Desempenho no time trial de 2 km em remoergdmetro. *p<0,001 quando comparado a
condigéo placebo e controle. Os dados séo apresentados como média e desvio padrao.

Houve uma reducédo de 13,20% no squat jump apos o teste de 2 km
quando os individuos receberam estimulacdo anddica, 9,69 % na condi¢do placebo
e 9,72 % na condicao controle. Nao houve diferenca significante entre as condi¢gbes
experimentais no momento pré-teste Wilks’ Lambda = 0,55, F (2,9) = 3,66, p = 0,068.

Apos o teste foi encontrado diferenca significativa, Wilks’ Lambda = 0,18, F (2,10) =
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43,0, p = 0,000 entre a condicdo anddica e controle (p=0,03). O salto com contra
movimento apresentou uma reducao semelhante, sendo: 13,92 %, 8,32 % e 8,82 %
para as condicfes anddica, placebo e controle respectivamente. Nas trés condi¢cbes
experimentais ndo foi encontrada diferenca significante na altura do salto antes do
(p=0,18), porém apoOs o teste a altura do salto foi significativamente menor na
condicdo anddica quando comparado com a condi¢do controle (p=0,001), mas ndo
quando comparado a condicdo placebo (p=0,07). A figura 13 apresenta os dados de

squat jump e salto com contra movimento.

A Squat Jump B  salto com contra movimento
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Figura 13. Desempenho nos saltos squat jump (A) e com contra movimento (B) pré e pds o tente de 2
km em remoergbmetro. *p<0,05 comparado ao momento poés, # p<0,05 comparado ao momento pds
da condicéo controle. Os dados sdo apresentados como média e desvio padrao.

A poténcia média foi maior nos ultimos 500 m quando os individuos
receberam estimulacédo anddica se comparado com a condicdo placebo (p=0,007)
ou controle (p=0,002), porém nao houve diferenca significante entre as condicfes
controle e placebo (p=1,000). J& a taxa de remada ndo apresentou diferenca

significante entre as condigdes. Veja figura 14 A e B.
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Figura 14. Pacing durante o teste de time trial de 2 km em remoergdmetro. A poténcia média gerada a
cada 500 m e B: taxa de remada a cada 500 m de teste. *p<0,05 quando comparado a condi¢ao
placebo e controle.

6.1 VARIAVEIS METABOLICAS E FISIOLOGICAS

A concentracao de lactato sanguineo nao apresentou diferenca entre
as condicfes experimentais no momento pré Wilks’ Lambda = 0,83, F (2,9) = 0,88, p
= 0,44 e po6s Wilks’ Lambda = 0,72, F (2,9) = 1,81, p = 0,21 no entanto, houve
diferenca entre o momento pré comparado com o pdés (p = 0,00) nas trés condi¢des

experimentais (veja figura 14).
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Figura 15. Lactato sanguineo pré e poés o teste de 2 km em remoergdmetro. *p<0,01 comparado ao
momento pré. Os dados sdo apresentados como média e desvio padrao.

A Frequéncia Cardiaca de repouso nao foi diferente nas trés
condi¢oes, Wilks’ Lambda = 0,72, F (2,9) = 1,72, p = 0,232. Também n&o houve
diferenca significativa entre as condi¢des na frequéncia cardiaca de recuperacéo em
60 segundos, Wilks’ Lambda = 0,95, F (2,9) = 0,20, p = 0,822. Os valores meédios
das duas variaveis podem ser vistos na tabela 3. Foi analisada também a frequéncia
cardiaca a cada minuto até o sétimo minuto e ao final do teste. Ndo houve efeito
principal da condigao, Wilks’ Lambda = 0,71, F (2,9) = 1,80, p = 0,219. No entanto,
como esperado houve efeito principal do tempo, Wilks’ Lambda = 0,01, F (7,4) =
35,7, p = 0,002 (Figura 16).

Tabela 2. Frequéncia cardiaca de repouso (FCrep) e frequéncia cardiaca de recuperagdo (HRR60)
em 60 s apos time trial de 2 km. Os dados sdo apresentados como média + desvio padrdo

Anddica Placebo Controle

FCrep (bpm) 66 £ 8 69 £ 7 697

HRR60 (bpm) 27 + 8 27+ 7 27+ 9
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Figura 16. Analise isotime da frequéncia cardiaca. Rep = repouso, FCR60 = frequéncia cardiaca de
recuperagdo em 60 segundos apés o final do time trial de 2 km. Os dados sdo apresentados como
média e desvio padrdo. Obs: apesar dos dados de repouso e recuperacdo serem apresentados na
figura eles foram analisados separadamente.

O consumo de oxigénio ndo apresentou efeito principal da condicéo,
Wilks’ Lambda = 0,93, F (2,9) = 0,31, p = 0,065. Porém houve efeito principal do
tempo, Wilks’ Lambda = 0,02, F (7,4) = 20,3, p = 0,006 (Figura 17).
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Figura 17. Apresentacdo isotime do Consumo de oxigénio durante um time trial de 2 km em
remoergbmetro.
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A frequéncia mediana do sinal EMG néo apresentou qualquer efeito
principal da condicdo, Wilks’ Lambda = 0,92, F (2,9) = 0,85, p = 0,418. nem do
tempo, Wilks’ Lambda = 0,63, F (7,4) = 2,60, p = 0,105 (Figura 18).
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40

1 2 3 4 5 6 7 Final
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Figura 18. Frequéncia mediana no musculo vasto lateral ao longo do tempo nas trés condi¢cBes
experimentais.

6.3 AFETO E PERCEPCAO DE ESFORCO

O afeto medido através da Feeling Scale ndo presentou efeito
principal da condigéo, Wilks’ Lambda = 0,85, F (2,9) = 0,75, p = 0,499. Houve efeito
principal do tempo, Wilks’ Lambda = 0,17, F (7,4) = 70,5, p = 0,000, no entanto, nao
foi encontrado um efeito rebote ao final do exercicio como € comum em estudos com
intensidade moderada. O quinto minuto ndo foi diferente da medida reportada nos

primeiros 500 m de time trial independente da condi¢céo experimental p>0,05) (Figura
19).
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Figura 19. Feeling Scale a cada 500 m do time trial e no terceiro e quinto minuto apos o exercicio.

A figura 19 mostra a percepgcao subjetiva de esforco ao longo do
tempo nas trés condigbes experimentais. Houve diferenga significante entre as
condigdes, Wilks’ Lambda = 0,28, F (2,9) = 11,2, p = 0,004. As analises post hoc
revelaram que a PSE nos ultimos 100 m de teste foi menor na condicdo anddica
quando comparado a condicdo placebo (p = 0,002) e controle (p = 0,000), porém,

nao houve diferenca entre a condi¢do placebo e controle (p = 1,000)
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Figura 20. Percepcdo subjetiva de esforco. *p<0,05 quando comparado a condicdo placebo e

controle.
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7. DISCUSSAO

Nés demonstramos previamente que a ETCC anddica é capaz
aumentar o desempenho sem alteracfes em respostas fisiologicas e perceptuais
(VITOR-COSTA et al., 2015). No entanto, em nosso estudo anterior foi utilizado um
teste de tempo até a exaustdo para mensurar o desempenho em exercicio. Apesar
de sensivel para mensurar o desempenho (AMANN et al., 2008) e uma medida
vélida para estudar fadiga (ENOKA, ROGER M; DUCHATEAU, 2016), o teste de
tempo até a exaustao tem menor traducdo para a pratica esportiva, bem como nao
fornece qualquer informacéo sobre o pacing, pois a poténcia € fixa durante todo o
teste. O objetivo deste estudo foi verificar se a ETCC anddica pode melhorar o
desempenho em uma tarefa de time trial (fechada) onde o atleta pode escolher
livremente alterar sua poténcia em qualquer parte do teste. Os principais achados
deste estudo foi que a ETCC anddica foi capaz de melhorar o desempenho, reduzir

a PSE e melhorar a estratégia de pacing durante um time trial de 2 km.

7.1 EFEITO DA ETCC ANODICA SOBRE O DESEMPENHO FisSICO: O POSSIVEL PAPEL DA

FACILITACAO INTRACORTICAL E DA PERCEPCAO DE ESFORCO

Até o momento apenas um estudo utilizou a ETCC anddica para
tentar melhorar a estratégia de pacing e o desempenho em um time trial de 20 km no
cicloergbmetro. Barwood, et al. (2016) n&do encontrou qualquer alteragdo no
desempenho, PSE ou estratégia de pacing durante o time trial. Os diferentes
achados entre o presente trabalho e o de Barwood, et al. (2016), podem ser
explicados por varios fatores, tais como, o tipo de exercicio (Remoergdbmetro VS
Cicloergdbmetro) (ENOKA, ROGER M; STUART, 1992), regido cortical onde foi
aplicada a estimulacdo (Coértex motor primério VS cOrtex parietal), o tamanho da
massa muscular envolvida e o tempo de prova (ENOKA, ROGER M et al., 2011).
Realmente, foi demonstrado que o time trial de 2 km no remoergémetro (HUSMANN
et al., 2017) causa maiores reducbes na ativacdo voluntaria maxima quando
comparado a exercicio de alta intensidade realizado em cicloergdmetro (THOMAS et
al., 2015) com duracdo aproximada. E possivel que a maior reducdo na ativagéo
voluntaria maxima encontrada ap0s 0 exercicio em remoergdmetro seja explicada

pela maior massa muscular envolvida na tarefa. Pois a maior ativacdo dos aferentes
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musculares do grupo Ill e IV gera maior feedback inibitério para o cértex motor
dificultando a producdo de output motor e consequentemente da ativacao voluntaria
maxima (ENOKA, ROGER M et al., 2011; GANDEVIA, 2001; JOHNSON et al.,
2015; SIDHU et al., 2014).

O estudo de Barwood et al, (2017) tem uma falha importante a se
considerar, os autores nado deram nenhum encorajamento verbal para os
participantes. Em seu trabalho seminal Gandevia (2001) sugeriu um dos seis passos
basicos para qualquer protocolo experimental tentando produzir esforcos maximos
dos participantes € incluir encorajamento verbal padronizado por parte dos
pesquisadores.

Os mecanismos responsaveis pelo melhor desempenho no time trial
provocada pela ETCC anddica visto em nosso estudo sédo especulativos, uma vez
qgue nao fizemos nenhuma medida direta das variaveis discutidas. No entando, vale
a pena discuti-los com o intuito de trazer ideias para estudos futuros.

A ETCC anddica pode aumentar a excitabilidade e também a
facilitacdo intracortical. Entdo podemos sugerir que a melhora no desempenho
encontrada em nosso estudo foi devido ao aumento na facilitagdo intracortical
provocado pela ETCC anddica. Essa facilitagdo aumentada permitiu que o cortex
motor continuasse a produzir outputs motores para sustentar uma maior produgao
de poténcia ao final do teste (GANDEVIA, 2001; TANAKA, MASAAKI; WATANABE,
2012).

E possivel que o aumento na facilitagdo intracortical provocada pela
aplicacdo da ETCC anddica (REIDLER et al., 2010) faga com que o individuo
suporte altas intensidades de esfor¢co fisico por mais tempo e consequentemente
complete determinada tarefa em menor tempo. Uma evidencia a favor desta
hipotese é a existéncia de uma correlacéo possitiva entre a facilitacao intracortical e
o trabalho total em exercicio dindmico (TERGAU et al., 2000). Inclusive, essa € uma
sugestdo que nao € nova. lkai e Steinhaus ja em 1961 apds uma série de
experimentos sugeriram que uma “desenibicdo” do sistema nervoso central
provocada por farmacos ou hipinose poderia aumentar o desmpenho fisico.

Um sistema de facilitacdo para o cortex motor durante exercicio foi
proposto recentemente (TANAKA, M.; WATANABE, 2011, TAYLOR, J.L,;
GANDEVIA, 2008). Tanaka e Watanabe (2011) propuseram um circuito neural

através do qual esta via facilitatoria pode atuar. A proposta foi a seguinte: primeiro,
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durante o exercicio o input sensorial dos sistemass periférico para o cértex motor
primario diminui o output motor (fadiga supraespinal), e uma via neural que interliga
a medula espinhal, talamo, cortex somatosensorial secundario, cértex insular medial,
coOrtex cingulado posterior, cortex cingulado anterior, area pré-motora, area motora
suplementar e cortex motor primario constitui o sistema de inibicdo. Segundo, um
sistema de facilitacdo, aumenta o output motor do cértex motor primario durante o
exercicio, a fim de superar a fadiga supraespinal que estd em curso. Um circuito
neural reentrante que interliga o sistema limbico, ganglios da base, tdlamo, cértex
orbito-frontal, cortex pré-frontal, cértex cingulado anterior, area pré-motora, area
motora suplementar e cortex motor primario, constitui o sistema de facilitacdo. Este
sistema facilitatorio pode ainda ser reforcado através de uma entrada de motivacao.
Assim, o output motor (saida de informagdo do cértex motor para as vias
corticoespinhais e, consequentemente, motoneurénio) do cortex motor primario é
primariamente regulado a partir do equilibrio entre a chegada de informacéo desses
dois sistemas.

Dessa forma, quando estimulamos o cOrtex motor através do Cz, €
possivel que o sistema facilitatério tenha se sobreposto ao inibitério, com a via
corticoespinal facilitada foi possivel continuar a produzir outputs motores para
sustentar a producéo de poténcia ao longo do time trial e melhorar o desempenho.
Vale ressaltar que essa discussdo do mecanismo responsavel pelo melhor
desempenho ¢é apenas especulativa e foi apresentada para instigar o
desenvolvimento de estudos futuros.

Apesar de estarmos de acordo que o equilibrio entre a chegada de
informacé&o inibitéria e excitatoria no cortex motor primario determina a quantidade
de output motor e, consequentemente, a manutencdo da producdo de poténcia
durante o exercicio, acreditamos que o circuito inibitério proposto deve ser visto com
alguma cautela. Por exemplo, o cortex insular foi proposto como uma das estruturas
do circuito inibitério (TANAKA, M.; WATANABE, 2011). No entanto, a atividade
dessa estrutura € aumentada ao enxaguar a boca com uma bebida carboidratada
(CHAMBERS; BRIDGE; JONES, 2009) e tem sido demonstrado que o enxague
bucal com bebida carboidratada aumenta o desempenho motor e a excitabilidade do
cortex motor primario (GANT; STINEAR; BYBLOW, 2010). Além disso, resultados de
estudos realizados com pacientes em recuperacdo de AVE também demostraram

gue o cortex insular estd mais ativado durante uma tarefa motora com a mdo em
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recuperacdo comparado com individuos saudaveis (WEILLER et al., 1992; WILLER
et al., 1993), sugerindo que o cortex insular pode ser uma possivel rota de ativacao
para o cortex motor (BORTOLOTTI et al., 2011).

Alguns autores sugerem que a menor percepcao de esforco apoés a
aplicacdo a ETCC anddica pode explicar a melhora no desempenho (ANGIUS;
MARCORA,; et al., 2016; ANGIUS; PAGEAUX; et al., 2016; OKANO et al., 2013).
As mudancas na percepgéo de esforgo foram relacionadas a magnitude do comando
motor central que séo originados a partir da atividade de areas do cértex motor e pré
motor (MORREE; KLEIN; MARCORA, 2012). Dessa forma se a ETCC anddica
aumenta a excitabilidade e facilitacdo intracortical no cOrtex motor primario, sera
necessario um menor input do sistema facilitatério para gerar a quantidade de
outputs necessarios para recrutar as unidades motoras, dessa forma, uma menor
percepcdo de esforco pode ser esperada para uma dada producédo de forca ou
poténcia (ANGIUS et al., 2017).

A percepcéo de esfor¢o € a principal variavel utilizada para modular
a intensidade e consequentemente a estratégia de pacing durante uma prova de
time trial (TUCKER, 2009). Dessa forma, uma diminuicdo na percepcéo de esforco
(Figura 20) causada pela ETCC anddica pode ter feito com que nossos sujeitos
pudessem produzir maior poténcia (Figura 14 A) ao final do time trial e dessa forma
terminar o teste em um menor tempo (Figura 11). Como pode ser verificado nossos
sujeitos adotaram o perfil de pacing de J reverso que é o mesmo perfil demonstrado
em remadores profissionais (figura 6), sugerindo que o0s sujeitos deste estudo séo

atletas experientes nesse tipo de tarefa.

7.2 EFEITO DA ETCC ANODICA SOBRE VARIAVEIS FISIOLOGICAS E METABOLICAS

O principal resultado deste estudo € a melhora no desempenho
provocada pela utilizacdo de ETCC anddica. O desempenho fisico neste tipo de
exercicio é tradicionalmente considerado ser limitado por fatores cardiorrespiratérios,
musculares e bioenergéticos (BASSETT JR; HOWLEY, 2000; BURNLEY; JONES,
2007; JOYNER; COYLE, 2008). No entanto, ndo encontramos alteracbes na
frequéncia cardiaca, consumo de oxigénio e eletromiografia de superficie ao longo
do teste nas trés condicfes experimentais. Além disso, ndo encontramos qualquer

diferenca significativa na concentracdo de lactato sanguineo com a aplicacdo a
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ETCC.

Nossos resultados nas variaveis fisiologicas estdo de acordo com os
encontrados em outros estudos que utilizaram a ETCC para melhorar o desempenho
(ANGIUS et al., 2017; ANGIUS; MARCORA; et al., 2016; COGIAMANIAN et al.,
2007; VITOR-COSTA et al., 2015). Entdo parece improvavel que esses fatores
fisiol6gicos, metabdlicos e musculares possam explicar a melhora no desempenho

encontrada apos a aplicacado da ETCC anddica.

7.3 LIMITACOES E OUTRAS CONSIDERACOES

Quando discutimos os resultados de estudos com utilizando a ETCC
ndo podemos deixar de considerar que seus efeitos modulatérios vao além da area
de aplicacdo. Quando a corrente anddica € aplicada sobre a representacdo motora
do cortex cerebral, alteracdes no fluxo sanguineo cerebral (visto através da
tomografia por emissdo de pdsitrons) sdo encontrados muito além da area de
aplicacdo (LANG, NICOLAS et al., 2005; NITSCHE, M.A. et al., 2008). Isso sugere
que os efeitos da ETCC anddica podem ocorrer por alteracfes também em
estruturas subcorticais. Entdo a melhora no desempenho e diminuicdo na percepcao
de esforco, podem também ser explicadas por alteragdes ocorrendo longe do local
onde aplicamos a corrente, no entanto esses efeitos generalizados sdo pobremente
entendidos impossibilitando futuras discussoes.

Outra limitagcdo do nosso estudo € que nossos atletas apesar de
utilizarem o remoergbmetro e terem bastante experiéncia na utilizacdo deste
equipamento, eles ndo sdo atletas especificos da modalidade de remo indoor,
podendo assim dificultar a aplicacdo pratica dos nossos resultados em atletas de

remo. Porém podem ser aplicaveis para atletas de modalidades mistas.
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8. CONCLUSAO

Com base em nossos dados € possivel concluir que a estimulagéo
anodica é capaz de melhorar o desempenho e a estratégia de pacing em um time
trial de 2 km em remoergbmetro. A melhora no desempenho pode ser atribuida a
uma menor percepcdo subjetiva de esforco. A melhora no desempenho nao foi

acompanhada de nenhuma alteracdo em variaveis fisiolégicas e metabdlicas.
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ANEXO A
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

“INFLUENCIA DA ESTIMULACAO TRANSCRANIANA POR CORRENTE
CONTINUA SOBRE A TOLERANCIA AO EXERCICIO”

Prezado (a) Senhor (a):

Gostariamos de convida-lo a participar da pesquisa Influéncia da
estimulacédo transcraniana por corrente continua (ETCC) sobre a tolerancia ao
exercicio, a ser realizada na UEL. O objetivo da pesquisa é investigar os efeitos
da ETCC sobre o desempenho fisico e mecanismos associados a fadiga,
tolerancia ao exercicio e recuperacao estre sessfes de exercicio.

A sua participacdo € muito importante e ela se daria da seguinte forma:
Previamente ao experimento, vocé sera instruido sobre a necessidade de
abstinéncia a qualquer atividade fisica vigorosa e ingestdo de substancias
cafeinadas ou alcoolicas nas 24 horas precedentes as sessdes de teste, para evitar
possiveis interferéncias. Realizara os testes sempre no mesmo periodo do dia (x 1
h), visando evitar interferéncias circadianas.

Todos os voluntarios realizardo quatro sessdes de exercicio exaustivo em
intensidade maxima. Serdo colocados os eletrodos nos musculos superficiais do
quadriceps para obtencdo da atividade muscular durante o exercicio que sera
analisado por eletromiografico. Durante as condi¢cdes de teste, serd avaliada a
atividade muscular dos musculos superficiais do quadriceps, utlizando o sinal
eletromiografico, o estado de humor através de questionario, medi¢ao da frequéncia
cardiaca através de cardiofrequencimetro e medidas da percepcao de esfor¢co auto
relatada a cada quildmetro percorrido.

Gostariamos de esclarecer que nenhuma das técnicas ou métodos utilizados
no presente estudo expde o sujeito a algum tipo de risco ou ainda a constrangimento
durante o experimento. Vale ressaltar que sua participacdo é totalmente voluntaria,
podendo vocé recusar-se a participar ou mesmo desistir a qualquer momento sem
que isso acarrete qualquer 6nus ou prejuizo a sua pessoa. Informamos ainda que as
informacdes serdo utilizadas somente para os fins desta pesquisa e serdo tratadas
com o mais absoluto sigilo e confidencialidade, de modo a preservar a sua

identidade.
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Os dados gravados serdo armazenados em um computador para
andlise futura. Os dados serdo apresentados como média do grupo e a
identidade dos individuos sempre seré preservada.

Como beneficios dos achados do presente estudo, esperamos entender
melhor se alteracdes na atividade de regides corticais especificas podem determinar
o desempenho em esportes e, dessa forma, elaborar estratégias para melhora do
desempenho esportivo baseado em estimulos em regides cerebrais.

Informamos que o senhor ndo pagara nem serd remunerado por sua
participacdo. Garantimos, no entanto, que todas as despesas decorrentes da
pesquisa serao ressarcidas, quando devidas e decorrentes especificamente de sua
participacdo na pesquisa.

Caso vocé tenha davidas ou necessite de maiores esclarecimentos pode nos
contatar: Leandro Ricardo Altimari, fone: 9153-9183, enderec¢o: rua Raul Juliato
825, Jardim lItatiaia, email: altimari@uel.br, ou procurar o Comité de Etica em
Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da Universidade Estadual de Londrina, na
Avenida Robert Kock, n°® 60, ou no telefone 33712490. Este termo devera ser
preenchido em duas vias de igual teor, sendo uma delas, devidamente preenchida e
assinada, entregue a voce.

Londrina, de de 2017.

Leandro Ricardo Altimari
RG: 5357934-5

, tendo sido devidamente esclarecido

sobre os procedimentos da pesquisa, concordo em participar voluntariamente da

pesquisa descrita acima.

Assinatura (ou impressao dactiloscépica):

Data:
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