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RESUMO

A fadiga muscular € um mecanismo de defesa reversivel que pode se instalar em
NOSSO organismo, em resposta a pratica de exercicios fisicos extenuantes, Atua de
maneira redutora sobre as capacidades de desempenho fisico e psicoldgico do
individuo, diminuindo transitoriamente a capacidade de produgdo de forga. Este
mecanismo, tem por objetivo preservar a integridade do sistema neuromuscular e
a homeostasia organica. Pode-se atribuir a fadiga muscular a fatores centrais e
periféricos, sistematizados em fadiga central e fadiga periférica. A fadiga centrai
esta relacionada com sensagéo de cansacgo, diminuigdo da motivagéo, da atengéo
e do raciocinio; aumento de disturbios da coordenacao motora periférica; reducéo
na fungéo de estruturas nervosas centrais; prejuizos na transmisséo de impulsos
elétricos da medula espinhal aos nervos motores e prejuizos no recrutamento de
neurdnios motores. A fadiga central & responsavel por uma reducdo da
capacidade de execucdo de movimentos coordenados precisos igualmente ac
estado anterior a fadiga. Do mesmo modo, a fadiga periférica induz prejuizos a
coordenagdo da atividade motora. Estes prejuizos est&o relacionados aos
mecanismos que ocorrem na unidade motora e na célula muscular. As causas
periféricas da fadiga incluem: prejuizos no desempenho da funcdo dos nervos
periféricos; na transmissédo da junc@o neuromuscular; na atividade elétrica das
fibras musculares e nos processos de ativagdo no interior destas fibras. A fadiga
periférica pode se estabelecer em dois sitios principais: na jun¢ao neuromuscular
e na membrana da fibra muscular (sarcolema). Diversos estudos tém demonstrado
qgue a etiologia da fadiga muscular € dependente da intensidade, frequéncia e
duracdo do exercicio fisico, bem como das condicbes ambientais em que a
atividade fisica & realizada. Além disso, tem merecido destaque na pesquisa
cientifica, oufros fatores indutores da fadiga, tais como: acidose latica, actimulo de
metabolitos, alteracdes na glicemia, alteracdes no fluxo sanguineo, alteracbes nas
concentracdes intracelular e extracelufar de potassio e deplecéo dos estoques de
glicogénio. Existem na literatura, evidéncias gue o treinamento fisico aerébio bem
conduzido (de acordo com a capacidade de trabatho fisico), assim como a dieta
nutricional adequada, sd0 capazes de promover o adiamento do estabelecimento
da fadiga.
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APRESENTACAQ

TEMA GERAL: Compreender os mecanismos responsaveis pela fadiga do
exercicio, assim como recenhecer e diferenciar os estados fisioldgicos das fadigas

geral e muscular.

TEMA ESPECIFICO:; Identificar a etiologia da fadiga muscular; seus focus
potenciais de desenvolvimento no musculo esquelético; as implicagbes dos tipos
de fibras musculares; os efeitos do exercicio fisico relativos a intensidade,
freqléncia e duracio, as condigcbes ambientais onde ¢ exercicio fisico esta sendo
realizado; os efeitos do treinamento fisico e 0s recursos ergogénicos que alteram

0 surgimento da fadiga muscular.

PROPOSTA: Elaborar reviséo e estudo bibliografico da literatura cientifica,
pertinentes a temética da fadiga muscular, em ambito nacional e internacional. A
partir do estudo do material bibliografico, redigir a monografia, de forma que o

tema seja abordadoc profundamente.

OBJETIVO: Desenvolver os conteldos especificos relativos aos mecanismos
fisioldgicos da fadiga muscular. O conhecimento da temética é de extrema valia
para os profissionais que ‘empregam o exercicio fisico em suas atividades, tais
como: programas de condicionamento fisico; aulas de educagéo fisica escolar,

processos de reabilitag&o e outros.



INTRODUGAOQ

Weineck (1991) conceitua fadiga como um mecanismo de defesa
reversivel, decorrente da pratica de exercicios fisicos que, segundo o autor, age
de modo redutor sobre as capacidades de desempenho fisico e/ou psicoldgico do
individuo, com ¢ intuito de preservar a integridade do sistema neuromuscular e a
homeostasia.

Simonson e Weisner (1976) e Asmussen (1979), complementam a
definico acima mencionada ao caracterizarem a fadiga como uma perda
transitoria da capacidade de producio de forga, resultante de uma atividade fisica
previa.

As contragfes musculares voluntarias em humanos, s&0 desencadeadas a
partir de uma ativacdo proveniente do sistema nervoso central (SNC), que segue
através das vias neurais, até a cétuia muscular, resultando em contragao.

No musculo esquelético, toda contracdo é precedida de um impuiso
elétrico, que atinge a fibra muscular através da interagdo entre um mediador
quimico - a acetilcolina - e o receptor na membrana pds-sinaptica. Este mediador,
atua de maneira a acentuar 0s mecanismos de excitacdo da membrana celuiar.
Na fenda sinaptica, faz-se presente a enzima colinesterase, que é responséavel
pela inativagdo da acetilcolina, desdobrando-a em dois produtos biologicamente
neutros: a colina e o acido acético. Quanto maior a quantidade de acetilcolina
liberada na fenda, maior serd a despolarizagéo da membrana pos-sinaptica. Deste
modo, reduz-se sensivelmente o potencial negativo da membrana, fazendo com
que a mesma alcance seu limiar de excitagdo, promovendo o surgimenio do
potencial de acéo. (Stegemann, 1979)

Toda vez que a exigéncia do desempenho fisico (performance)
apresentar-se acima do limiar de esfor¢o, por um periodo de tempo prolongado, a
frequéncia de estimulagdo das vias neurais diminui, prejudicando o trabalho
contratil e como conseqléncia, resulta no surgimento da fadiga. (Sjogaard, 1990)



A origem da fadiga muscular tem sido atribuida a fatores centrais e
periféricos, sistematizados, segundo Bigland-Ritchie et af. (1978) em fadiga central
e periférica.



FATORES CENTRAIS E PERIFERICOS DA FADIGA MUSCULAR

1. FADIGA CENTRAL

Segundo Stegemann (1971), consiste numa redugé&o da capacidade de
execucdo de movimentos coordenados com a precisdo anterior ao estado de
fadiga.

As fadigas central e periférica estdo associadas entre si, uma vez que as
informacgBes sensoriais provenientes dos musculos e das articulacbes s&o
conduzidas aos centros motores onde, apos processamento central, resultam em
inibicdo dos motoneurdnios espinhais, 0 que impede a sustentagdo da contragdo
muscular.

A importancia do papel funcional da formacgéo reticular na fadiga central,
reside no fato que quando chegam ao SNC os impulsos das vias sensoriais
periféricas, ndo apenas s&o desencadeadas respostas especificas em
determinadas dreas cerebrais, mas simuitaneamente, através de colaterais, &
ativada a formagédo reticular, desencadeando uma reagdo de alerta no cérebro
(cortex). O tipo de estimulo (por exemplo, carga constante) ou a alteracdo da
forma do estimulo (carga méaxima) também pode provocar 0 contrario, ou seja,
uma inibicdo mais ou menos acentuada nas estruturas do SNC, inclusive das
areas corticais motdras, 0 que faz com que a atividade muscular se torne mais
lenta. (Weineck, 1991}

A fadiga central estd freqUentemente relacionada a uma sensacéo de
cansago; a uma redug¢édo no desempenho de estruturas nervosas centrais, como
por exemplo, 0s receptores; a uma deficiéncia na coordenacédo dos musculos
opticos, causando disturbios na percepgdo visual, a um aumento nos disturbios na
coordenacgéo periférica, na atengéo e no raciocinio. (Stegemann, 1979)

Autores como Gibson e Edwards (1985) destacam como indutores da
fadiga central, a baixa motivacdo; os prejuizos sobre a transmisséo de impulsos



elétricos através da medula espinhal e ainda os prejuizos sobre o recrutamento de
neurdnios motores.

2. FADIGA PERIFERICA

Esta relacionada aos mecanismos que ocorrem na unidade motora e na
celula muscular. As causas periféricas da fadiga podem envolver prejuizos sobre o
desempenho da fungdo dos nervas periféricos; da fransmissdo na juncdo
neuromuscular e na atividade elétrica das fibras musculares ou nos processos de
ativagao no interior da fibra. (Gibson e Edwards, 1985)

Sobre ©0s possiveis locais de estabelecimento da fadiga periférica,

Kirkendall (1990) destaca a jun¢do neuromuscular e o sarcolema:

2.1, Jung¢éo neuromuscular

E o ponto de interag&o, ou seja, uma sinapse entre 0 neurdnio e a fibra
muscular. Qualgquer alteragdo nos mecanismos de transmissdo de informagédo na
membrana da célula muscular pode dar origem a fadiga muscuiar. (Green, 1987)

Mc Laren ef a{. (1989), notaram através de estudos eletromiograficos que,
quando ocorre uma diminuico na freqléncia dos potenciais de agao no
sarcolema, ha o desencadeamento de uma série de fatores prejudiciais a
contrag&o muscular, inclusive os relativos a interacdo das proteinas contrateis
(miosina e actina). kstes fatores interferem e provocam:

* inativagdo das terminacdes nervosas pré-sinapticas;
* diminuicdo na liberacéo da substancia neurotransmissora {(acetilcolina);

+ inabilidade de excitag&o da membrana pds-sinaptica.

Segundo Edwards (1986), quando o sitio de fadiga & a jungéo
neuromuscular, qualquer prejuize sobre a excitacdo do sarcolema previne a
utilizagéo dos recursos energéticos da célula muscular,

LN



2.2, Sarcolema

Membrana envoltdria da célula muscular, cuja excitabilidade mostra-se
decisiva para a ativagdo do maquinario contratil. Por ser afetada pelas alteractes
na guantidade de 4gua e de eletrdlitos nos compartimentos intra e extraceiutares;
esta membrana contribui para ¢ mecanismo de protecdoc da célula contra a
autodestruicdo, resultante do processo de fadiga. (Sjogaard, 1990)

Os exercicios fatigantes de alta ou baixa intensidades, ocasionam uma
liberag@o de potassio do musculo, o que resulta numa mudanga no potencial de
membrana. Esta alteragdo pode prejudicar a excitabilidade da fibra muscuiar e,
conseglientemente, a cohtrag:éo. (Kirkendall, 1990)

Sempre que as reservas de glicogénio ndo estiverem depletadas e as
fontes de carboidratos néo forem insuficientes, pode-se atribuir a fadiga muscular
as mudangas na permeabilidade da membrana. (Gunderson ef af., 1983)

Segundo Lindinger e Sjogaard (1991) e Sjogaard (1991), alteragbes na
fungéo do sarcolema induzem a.fadiga muscular, por evitarem a ativagéo celular.

A respeito da despolarizacdo do sarcolema, Hodgkin e Huxley (1952)
documentam que uma despolariza¢do repentina do mesmo atém de seu limiar,
permité a ocorréncia da propagacéo de um potencial de agdo atravées da fibra
muscular. Se, no entanto, o sarcolema for submetidc a uma constante
despolarizégéo, este pode tornar-se inativo.

Durante o exercicio, os efeitos em conjunto da atividade contratil,
provocam liberagdo de catecolaminas e aumento nas concentragdes intracelulares
de s6dio e extracelulares de potassio, o que estimula o funcionamento da Bomba
de Na® e K'. No entanto, o aumento excessivo na concentragao extracelular de
potassio revela que a atividade da Bomba encontra-se insuficiente. (Sejersted,
1992)

A limitagcéo funcional da Bomba de Na* e K* é identificada quando este
mecanismo ndo se mostra capaz de compensar completamente 0s fluxos 1dnicos,
durante a ocorréncia dos potenciais de acdo. Sjogaard (1990) sugere além dos
fatos acima, que a Bomba de Na* e K' pode ser limitada por uma insuficiéncia de
ATP.



Magazanik et al. (1974) concluiram em seus estudos sobre as alteragdes
na permeabilidade da membrana como um fator fatigante em corredores de
maratona, que sempre que 0 sarcolema apresentar-se hiperpermeavel devido a
estimulos desencadeados pela corrida em longas distancias, importantes
componentes celulares, como o Na’ e o K', poderdo deixar o meio intracelular.
Esta condicdo limita a capacidade funcional da célula. O tecido muscular, sofre
uma redugio em sua capacidade de contracéo.

Estudos desenvolvidos por Chinet e Clausen (1984) a partir do musculo
solear de ratos, os levaram a concluir que niveis elevados de adrenalina podem
aumentar a permeabilidade do sarcolema aos ions potassio, resultando numa
hiperpolarizacao e consequentemente, n'uma reducéo da excitabilidade da célula
muscular.

De acordo com Fitts ef af. (1981), a fadiga resultante da despolarizagcéo
celular,J parece ser revertida em poucos minutos apds 0 término do exercicio.
Desta maneira, a teoria da membrana - sarcolema - ndo se apresenta suficiente
para explicar a lenta fase de recuperagéo do musculo fatigado.

Observacbes realizadas por Edwards (1986) o fizeram concluir que diante
de situacbes onde a ativagdo do sarcolema é prejudicada, ocorre uma deficiéncia
sobre a geracdo de forga ou sobre a troca energética, devido a falha no
acoplamento excitacdo-contracio.

2.2.1. Acoplamento excitagido-contragao

De acordo com Kirkendall (1990), o sarcolema exerce algum controle
sobre a produgao de tensdo muscular, uma vez que ¢ potencial de agdo produzido
na juncao neuromuscular, se propaga através desta membrana e dos tubulos T.
Schauf et al. (1990) afirmam que o sinal elétrico ¢chega as cisternas terminais do
reticulo sarcoplasmatico através do citoplasma da célula muscular, promovendo a
liberacdo do Ca*".

Segundo Donaldson (1986), ha uma comunicagdo entre a superficie da
membrana da fibra muscular € 0s processos contrateis e metabodlicos. O autor
sugere que a membrana polifosfoinositide do tabulo T — PIP; - é hidrolisada e , um

de seus produtos, IPs difunde-se pelo reticulo sarcoplasmatico, provocando a



liberagao de calcio. Caso esta liberag@o ocorra em humanos, este ciclo de eventos
figura na fadiga muscular.

Apos ocorrida esta liberagdo de calcio pelo reticulo sarcoplasmatico, este
ion penetra no citoplasma, aumentando sua concentragio intracelular de tal forma
que os sitios de fixag&o do célcio na troponina tornem-se saturados. A fixacdo do
Ca® a troponina desloca aé moléculas de tropomiosina, expondo os locais de
fixacdo das moléculas de miosina nas subunidades de actina G. (Schauf ef
al., 1990)

Schauf ef al. (1990) salientam gue, apds a ocorréncia de um potencial de
acéo, o maquinario contratit permanece ativo enquanto os niveis citoplasmaticos
de calcio continuarem elevados

Schauf et al. (1990) apresentam um resumo dos eventos que ocorrem

durante o acoplamento excitagdo-contracéo:

EVENTO

SEQUENCIA

2 Disseminacao da despolarizacdo ao
sistema tubular T

miosina na actina

Captacéo de Ca~" pelo reticulo
sarcoplasmatico, fazendo com que os
locais de fixagéo da miosina na actina

sejam novamente cobertos pela

troponina




Tipos de fibras musculares

Fitts (1994} evidencia que a capacidade de producéo de for¢a, depende
das propriedades metabdlicas e funcionais das fibras musculares. Segundo Close
(1972) e Peter (1971), observa-se que os mamiferos aduitos apresentam, pelo
menos, trés tipos diferentes de fibras.

De acordo com Bottinelli ef af (1991), cada tipo de fibra contém uma
isozima especifica para a proteina contratil miosina. As fibras séo freqlientemente
identificadas com base em sua histoquimica, determinada pela atividade da
miosina-ATPase em fibras do tipo I, 1A ou iiB. Recentemente, o mdisculo
esquelético dos mamiferos adultos, tem mostrado um quarto tipo de fibra, que
contém uma isozima especifica a miosina, identificada como IIx ou Hd.

Schauf ef al. (1990), diferencia estas fibras de acordo com inumeros
fatores, gue incluem as vias metabdlicas utilizadas para obteng8o de energia e
também sua fatigabilidade. Para o autor, as fibras musculares classificam-se em:

* oxidativas lentas ou do tipo |;
+ oxidativas rapidas ou do tipo liA;
* glicoliticas rapidas ou do tipo |IB.

De acordo com Mellerowicz e Meller (1979), a caracteristica metabdlica
de cada tipo de fibra reflete;

*  seu perfil enzimatico;

*

sua densidade mitocondrial;

* sua rede capiiar,

* sua estrutura histolégica (campos ou fibrilas);
*  syua quantidade de sarcoplasma,;

* sua quantidade de mitocdndrias;

* sua quantidade de actina-miosina;

* seu tipo de fermento (glicolitico ou oxidativo);
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*  sua quantidade de mioglobina;

* sua quantidade de PCr;

* sua maior ou menor excitabilidade elétrica;

* sua veiocidade de conducio do estimulo nervoso.

As fibras rapidas, contém miosina com aita atividade da ATPase,
enquanto as lentas possuem miosina com baixa atividade ATPasica - a velocidade

de contragédo esta relacionada ao tipo de miosina da fibra:

“(...) Quanto maior a velocidade de hidrélise do
ATP, mais rapidamente as pontes cruzadas
podem efefuar seu ciclo € mais rapidamente o
musculo pode encurtar-se. O preco do
encurtamento rapido € o maior uso de ATF”
(SCHAUF et al., 1990, p.279)

A respeito das principais caracteristicas dos tipos de fibras citados, Schauf

et al (1990) destaca que as fibras oxidativas lentas, sao recrutadas durante
gxercicios que requerem contragdes prolongadas, por serem capazes de realizar o
metabolismo oxidativo que, produz ATP mais eficientemente. Estas fibras
possuem coloragdo vermelha, devido ao alto teor de mioglobina, proteina

responsavel pela difusdo do oxigénio no interior celular. Ja as fibras oxidativas

répidas e as glicoliticas répidas, diferenciam-se entre si por sua suscetibilidade a

fadiga. A primeira & capaz de realizar 0 metabolismo oxidativo e, por consegliinte,
possui uma maior laténcia & fadiga. Também apresenta grande ndmero de
mitocondrias € uma quantidade consideravel de glicogénioc e de mioglobina, ¢ que
determina sua coloragdo vermetha. A segunda é capaz de realizar a glicolise
anaerébia e, portanto, sdo facilmente fatigaveis. Possuem elevada capacidade
glicolitica, uma grande reserva de glicogénio e pouca quantidade de mitocdndrias

10



e de mioglobina, determinando assim, sua coloragéo branca.

Pode-se afirmar que o tipo de fibra muscular envolvida no exercicio esta
fundamentada nos mecanismos gue originam os fatores que proporcionam a
fadiga durante trabalhos de curta durago e alta intensidade de esforgo. Os tipos
de fibras utilizados nestes exercicios s&o distintamente diferentes daqueles
envolvidos nos trabalhos submaximos de longa durago.

De acordo com Bigland-Ritchie et a/. (1986), exaustdo é o moménto em
gue o objetivo de forca ndo ‘pode ser mantido por um periodo de tempo que
ultrapasse 4 ou 6 segundos. O tempo de duragéo da exaustio varia entre 36 e 80
minutos, durante os quais apenas uma pequena fracé&o das fibras tipo.l e tipo lIA
estéo desprovidas de glicogénio. Nesta situagdo, alguma degradagédo de
glicogénio também pode ser observada nas fibras tipo 11B.

Segundo Donaldson (1983), estudos realizados em fibras musculares
esqueléticas de sapos e mamiferos mostram que as fibras de contragdo lenta ndo
s&0 grandemente afetadas pela acidose, perdendo apenas 12% de sua forga
maxima. As fibras oxidativas rapidas e as glicoliticas rapidas perdem
respectivamente, 25% e 44% de sua forga maxima (valores aproximados), com 0

mesmo declinio de pH.
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FADIGA MUSCULAR E EXERCICIQ FISICO

De acordo com Fitts (1992) e outros autores, a etiologia da fadiga
muscular € dependente da intensidade e freqiéncia do exercicio fisico e das
condiges ambientais, fatores r;esponséveis pela determinacdo do grau, da causa
e do tempo de duragéo da fadiga durante o exercicio prolongado. Os fatores
reSponsévéis pela fadiga durante exercicios de curta duragéo e alta intensidade,
sé@o claramente- diferentes daqueles envolvidos no exercicio submaximo
prolongado. Em atividades de curta duragéo e alta intensidademde esforgo, pode-
se verificar 0 envolvimento dos trés tipos de fibras muscuiares, um aumento na
freqiéncia de contragdo e, principalmente, o predominio do metabolismo
anaerébio que, por sua vez, implica num aumento das concentragbes
intracelulares de ions hidrogénio (H') e de fosfato inorganico (Pi) - fatores
reconhecidos como inibidores da producdio de forca. Como conseqiiéncia deste
aumento na freqUéncia de ativag@o da célula muscular, verifica-se a ocorréncia de
disturbios no mecanismo de acoplamento excitagdo-contragao e no blogueio da
conducgdo dos potenciais de agdo ,bem como uma inibigéo na liberagdo de calcio
(Ca?") pelo reticulo sarcoplasmatico.

Em contraste, Bergstrém et &/ (1971) afirmam que durante exercicios
prolongados submaximos, a energia celular provem prioritariamente do
metabolismo aerdbio ‘e portanto, a quantidade de lactato muscular, os ions
hidrogénio e o fosfato inorganico, permanecem relativamente inalterados. Nesta
situacdo, a fadiga muscular também se manifesta e, embora suas causas neste
tipo de trabalho ndo estejam totaimente elucidadas, a deplegdo do glicogénio
muscular &, em alguns casos, a baixa taxa glicemica, mostram-se importantes
fatores contribuintes. (Saltin e Karlsson, 1971)

- Segundo Negrdo (1985), a deficiéncia de carnitina também pode ser
entendida como um fator desencadeador da fadiga muscular. Isto deve-se a
ocorrencia de uma mudanga no metabolismo durante o trabalho prolongado - o
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organismo passa a depletar preferencialmente os lipidios, ao invés de depletar os
carboidratos (glicogénio muscular e glicose sangiinea). Com a deficiéncia de
carnitina, a cadeia longa de acidos graxos ndo pode ser oxidada, fazendo com que
ocorra uma reducéo na habilidade de produgéo de energia a partir dos lipidios e,
conseglentemente, uma reducéo na produgéo de forga.

Grisdale, Jacobs & Cafarelli (observacbes ndo publicadas) estudaram as
respostas metabdlicas & fad_iga muscular durante repetidas contragbes
submaximas. Of resultados indicam que a fadiga durante estas intermitentes
cpntragﬁeé estaticas submaximas, néo pode ser justificada apenas pela acidose
ou pela auséncia de substratos metabdlicos. As evidéncias sugerem que a
ocorréncia de uma redugdo na capacidade de producdo de forca ndo é
ocasionada por uma deficiencia motora ou por uma deficiencia na transmisséo
neuromuscular; a causa parece ser proveniente de um prejuizo na transmissdo
elétrica no interior do sistema tubular T ou, alternativamente, de uma redugéo na
guantidade de calcio liberado pelo reticulo sarcoplasmatico.

Segundo Galbo (1981), em individuos treinados, ©0s mecanismos
liberadores de energia funcionam de maneira mais eficiente provendo, desta
forma, o suprimenfo energético necessario g execucao de trabalho muscular.

Estudos realizados por autores como Di Prampero (1981) e Holloszy e
Booth (1976), levam a concluir que em individuos treinados, diferentemente dos
néo -treinados, 0 nivel de friglicerideos na corrente sanglinea encontra-se
diminuido, enquanto a glicemia est4 aumentada. Tal evento é comprovado peia
ocorréncia de um aumento na utilizagdo do metabolismo de acidos graxos durante
o treinamento.

O adiamento da fadiga em fungdo do treinamento fisico aerdbio, causa as
seguintes adaptacdes periféricas no musculo estriado, destacadas por Saitin e
Rowelt (1980):

1. aumento na capacidade oxidativa da ceélula, o que proporciona uma maior

oxidacdo do piruvato e conseqlente utilizagdo dos acidos graxos livres (AGL)

como fonte energética;
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2. aumento nos estoques de glicogénio muscular, uma vez que o treinamento

proporciona uma reducgao da utilizagao intracelular deste substrato;
3. reducio na glicdlise anaerodbia;

4, incremento da capacidade intramuscular de tamponar ions H*, 0 que evitara o

processo de acidose;
5. diminuicdc na producdo de amonia;

6. redugdo no acumulo de lactato e, conseqlentemente, na queda do pH
muscular, durante exercicios de alta intensidade. A reducdo na coricentracéo de
ions H*, pode ser atribuida a diminui¢cdo na produgdo destes ions, proporcionada

pelo aumento na capacidade de bombeamento da célula.
As adaptacdes acima citadas, assim como as alteragbes no metabolismo

e na utilizacdo de combustivel energético, contribuem para a manutengéo do
mecanismo contratil e, logicamente, retardam a instalagéo da fadiga.
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FATORES INDUTORES DA FADIGA MUSCULAR

A. Acumulo de Acido Latico

O acido iatico é formado e acumulado na musculatura durante o exercicio
dindmico de alta intensidade. Juntamente com este acumulo, ocorre uma redugéo
na habilidade muscular de realizagéo de trabalho. (Sahlin, 1986)

O deficit de oxigénio no organisme induz a uma reducgdo dos fosfatos de
alto teor energético, de modo que a necessidade de energia, néo podendo mais
ser suprida pelo metabolismo aercbio, torma-se dependente da produgdo
anaerdbia de energia - metabolizagdo da glicose na auséncia de oxigénio.
{Stegemann, 1979)

Este predominioc do metabolismo anaerdbio, acarreta um acumulo de
acido latico na musculatura, responsavel pela reducdo das reservas de
fosfocreatina (PCr) e consequentemente, de ATP. Sahlin (1986) afirma que uma
alté—x produgéo de acido latico & responsavel pela rapida depleg&o dos estogues de
glicogénio do musculo em atividade, diminuindo ainda mais a capacidade de
desenvolvimento de trabalho muscular.

O acido latico se acumula na musculatura do individuo sob as seguintes
condigdes: suprimento deficiente de oxigenio; alta demanda energetica; rapidas
alteragdes no requerimento de energia (Sahlin, 1986). | '

Sahlin (1986) observou que, quando em pH fisioldgico (aproximadamente
7), o &cido latico produzido & quase completamente dissociado e, por isso, os fons
hidrogénio surgem em uma quantidade equivalente ao lactato. A maior parte da
producéo destes ions & famponada no interior do tecido muscular; apenas uma
pequena fragdo aparece sob a forma de ions livres, ocasionando queda no pH
muscular, fato que influencia muitos dos processos envolvidos na transformagéo
de energia quimica em trabalho mecanico.

Segundo Edwards (1986), a acidose intracelular proporcionada pelo
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acumulo de H' tem influéncias sobre a utilizacdo e requisicdo de ATP pelo

magquinario contratil, durante a atividade muscular maxima:

exercicio muscular

v
taxa de glicdlise aumentada

A
maior produgdo de acido latico

W
acidose intracelular

T

inibicdo de enzimas- reducdo na ativacgéo
-chave da glichlise ~da actina-miosina peio
calcio
menor producao de reducgao sobre a
ATP producéo de forca
FADIGA MUSCULAR

(Edwards, 1986, p.150)

Segundo Donaldson e Hermansen (1978), ha evidéncias que ndo s6 as
enzimas glicoliticas (fosfofrutoquinase e fosforilase) sdo afetadas pela acidose
intracelular; a ativacao da actomiosina ATPase também € inibida por esta acidose.

A respeito do acumuio de lactato, Bang (1936) e Karlson (1971) afirmam
que caso uma atividade fisica seja mantida por um periodo de tempo superior a



dez minutos, a concentracéo deste metabdlito na musculatura passa a ser mais
significativa que sua concentracdo na corrente sangtiinea. Este alto teor de lactato
no musculo ocasiona um raumento da presséo osmotica no interior do mesmo, o
que vira proporcionar uma maior quantidade de agua no meio intracelular e,
portanto, um aumento de volume (“hipertrofia”) nas células musculares. Esta
“hipertrofia”, por sua vez, reduz o espag¢o para interacéo entre os filamentos
contrateis, resultando num prejuizo a producéo de forga.

B. Acamulo de Metabdlitos

Mostram-se presentes em altas concentragbes na musculatura quando o
individuo esta realizando uma atividade fisica extenuante. Qs principais
metabdlitos, de acordo com Kirkendall (1990), sdo: ions hidrogénio (M), fosfato
inorganico (Pi) e amdnia (NH4).

A maior parte dos_jons H' provém da degradagéo do &cido latico - durante
0 metabolismo anaerdbio - efou do acumuio de CO, no organismo, devido a

hiperventilag&o pulmonar:

Reacido de deqgradacio do acido latico
HLA —>H"'+ LA

HLA: acido latico
H*: fon hidrogénio
LA™ ion lactato

Reacédo de hidrélise do CO;
COz+H,0 —> H'+HCOy

CQO-: didxido de carbono
HCO3" ions bicarbonato

O acumulo de fons hidrogénio na musculatura acarreta alguns prejuizos
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para o mecanismo contratil:

* aumento da requisicdo de calcio; (Donaldson et al., 1978)

* diminui¢cdo da tens&o muscular; {Donaldson ef af,, 1978)

* diminuigao da atividade da enzima miosina-ATPase; (Schadler, 1967)

* aumento na liberagdo da proteina carreadora de Ca®*, pelo reticulo
sarcoplasmatico, (Nakamaru e Schwarts, 1972)

* inibigdo da glicolise e da glicogendlise, através de uma reducdo na atividade
enzimatica da fosforilase e da fosfofrutoquinase (Fitts, 1994).

De acordo com Fitts (1994) grande parte do acumulo dos jons H' no
tecido muscular serdc os responsdveis pela diminuicdo do pH e,
consequentemente, pela acidose. A acidose ndo sé é capaz de inibir a gliciise,
mas tambem age de maneira a reduzir a quantidade de fosfocreatina (PCr)
disponivel na musculatura, uma vez que induz & degradacdo deste substrato
energética, como nos mostra a seguinte reacao quimica, mediada pela enzima

creatina quinase:
H*+ ADP +PCr ———> ATP +Cr

Esta reducao das reservas de PCr induzida pela acidose, foi estudada por
Fabiato e Fabiato (1978} e Donaldson (1983). Os autores mencionados entendem
que durante a realizag&o de atividades fisicas de alta intensidade, quando a PCr
muscular é depletada, a taxa de recuperacéo de energia é afetada, devido ao
acumulo de lactato na musculatura, que simultaneamente, induz a diminui¢éo do
pH. Esta acidose fara reduzir a atividade de aigumas enzimas-chave da glicdlise,
além de causar um aumento na concentragéo de jons H’, o que afeta a afinidade
da miosina aos ions Ca®, prejudicando assim, a reacdo actina-miosina. E
importante citar Rall {1988), que reconhece os ions Ca* como ativadores
intracelulares da reagéo entra as moiéculas de actina e miosina, em todos os tipos

de musculos.
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Fitts (1994) considera a deplegéo da PCr como sendo um dos eventos
desencadeadores do mecanismo de fadiga, uma vez que tal e\}énto @ responsavel
pela queda na produgéo de tensdo muscular, resultante da incapacidade de
regeneracdo de ATP. Eis a reacdo de ressintese de ATP, mediada pela enzima

creatina quinase:
PCr+ ADP <—2 ATP + Cr + Pi

O fosfato inorgdnico (Pi}, se faz presente na musculatura, conforme a

quantidade de PCr vai se esgotando, devido a requisicdo de energia para a
realizagéo de atividade muscular. Este fato pode ser claramente observado na
reagdo acima apresentada.

Segundo lotti ef al. (1991) o Pi é dependente de uma proteina carreadora
da membrana mitocondrial para ser transportado através da mitocOndria. O
carreador em guestdo parece ser especifico a forma do anion bivalente do fosfato:
H-PO4. Estudos realizados tém mostrado ao autor a existéncia de uma relacio
entre o declinio da forga e 0 aumento da concentracéo de HoP0O,4 na musculatura.
Portanto, pode-se concluir que esta forma de manifestacdo do Pi & um dentre os
fatores responsaveis pela ocorréncia da fadiga.

Ha também que se destacar o fato de que quando o Pi apresenta-se em
elevadas concentragbes, este passa a agir de modo redutor sobre a atividade
enzimatica da ATPase na fibra muscular, prejudicando assim, a liberagdo de
energia para o processo contratil e também, a liberagdo de Ca** pelo reticulo
sarcoplasmatico.

Também é durante o exercicio de alta intensidade que a aménia (NH;') se
acumula na musculatura, devido a presencga de um alto teor de lactato, bem como
de uma reduzida taxa de ressintese de ATP (Sahlin, 1986). Segundo Roberts e
Smith (1989), este residuo metabdlico € produzido através da desaminacdo do
AMP (adenosina monofosfato).

Sahlin (1986) ressalta em seus estudos que, gquando ¢ pH muscular

encontra-se diminuide (o lactato se faz presente no musculo), a enzima



fosfofrutoquinase (PFK), responsavel pela regulacdo da glicdlise, mostra uma
inibicdo em sua atividade. Deste modo, para conseguir manter a taxa de glicolise
(mesmo a niveis muito baixos), se mostra necessaria a ocorréncia de um aumento
no nivel das substancias ativadoras da PFK.

Sahlin ef al. (1975) e Harris ef al. (1881) reconhecem como ativadores, as
seguintes substancias: Pi, AMP, ADP, frutose-1,6-diP e frutose-6-fosfato (F-6-P).

0O aumento nos niveis de AMP por exemplo, resulta numa producédo de
IMP (inositol monofosfato) e de NH,*:

diminui¢&o do pH muscular ——= PFK inibida
taxa
glicolitica e
mantida
aumento nos niveis de F6-P e AMP ——> PFK ativada

\
ativagéo da enzima AMP-desaminase

v
formagdo de IMP e NH,'

(Sahlin, 1986, p.87)

Mutch e Banister (1983) afirmam que ap0s a pratica de exercicios fisicos,
a concentracdo de NH,' nas fibras de contragfo rapida € maior gue nas de
contragdo lenta. O acumulo deste metabdlito, segundo os autores, é diretamente
proporcional a intensidade do trabalho realizado e, portanto, inversamente
proporcional ao tempo para a instalagdo da fadiga muscular.

Ha evidéncias que altos niveis de amonia afetam o SNC, além de atuar
sobre o sarcolema, acentuando sua resisténcia e prolongando a propagacgdo do
potencial de agao. (Heald, 1975)

As principais conseqgiéncias que o acumuio de amdnia traz ao mecanismo
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contratil, s&o as seguintes:

* redugdo do numero de fibras musculares ativas, através da limitagdo na funcéo

da membrana celular; (Heald, 1975)

* aumento na atividade enzimatica da fosfofrutoguinase (PFK) - enzima
responsavel pela regulacao da glicolise, que por sua vez € um dos mecanismos
provedores de energia aergbia para a contrag¢do muscular; (Lowenstein, 1972)

% inibicdo do Ciclo de Krebs ou Ciclo do Acido Citrico (Aragon ef af, 1981), da
gliconeogénese (Mc Laren ef al., 1989) e da oxidagdo mitocondrial (Newsholme e
Leech, 1983).

Mutch e Banister (1983) salientam que qualquer destas conseqg(iéncias
citadas resultardo numa alta producio de acido latico - responsavel! pelo declinio
do pH - e também numa alta taxa de deplecéo do glicogénio. Segundo Kirkendall
(1990), a produgéo de forga declina antes que os estoques de glicogénio sejam
depletados. Assim, pode-se reconhecer ¢ pH como fator limitante da contracéo
muscular, responsavel pela protecdo da musculatura, uma vez que impede a
instalagéo do estado de nigor.

Segundo Mutch e Banister (1983), conforme aumenta a concentracdo
inframuscular de ambnia, enzimas com a isocitrato desidrogenase e a piruvato
desidrogenase s&o inibidas, prejudicando por conseguinte, o metabolismo
oxidativo. Niveis elevados de amdnia na corrente sanglinea apos treinos de altas
intensidades de esfor¢o, estao associados ao estabelecimento da fadiga muscular.
No entanto, o ireinamento & capaz de reduzir os niveis deste metabdlito no

sangue, adiando a instalago da fadiga durante exercicios de longa durago.

C. Alteragdo na Glicemia

De acordo com Kirkendall (1990), a glicemia tem sido sugerida como um
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dos elementos responsdveis pela fadiga muscular, devido & necessidade de
glicose que o SNC apresenta. Como serd destacado adiante, a hipoglicemia é
capaz de afetar o humor e a motivagéo do individuo, influenciando a produgéo de
poténcia muscular.

Fitts (1994) destaca em seus estudos que a captacgéo e a metabolizagdo
da glicose, para a realizagéo de trabalho muscular, aumentam conforme a duracdo
e intensidade do exercicio realizado. Em exercicios prolongados, a utilizagéo da
glicose sanglinea como combustivel, pode ser responsavel por mais de 25% da
produgdo total de energia. Segundo Saltin ef al (1974), esta porcentagem
geralmente aumenta conforme vdo sendo depletados 0s estoques de glicogénio
muscular.

Coyle et al. (1983), observaram que em situagdes de hipoglicemia (baixas
taxas de glicose no sangue) induzidas pela pratica de exercicios prolongados,
podem afetar negativamente o humor e a motivacdo que, por sua vez,
influenciardo na produgao de forga. Ja a hiperglicemia (aitas taxas de glicose no
sangue) é capaz de retardar a instalagdo da fadiga, uma vez que a glicose
apresenta-se como um combustivel alternativo, originario da degradacdo do
glicogénio muscular. Com isto, ¢ individuo possui condicOes para prolongar o
tempo de realizacdo de determinado exercicio fisico, adiando a instalacido da
exaustao.

De acordo com Coyle (1991), a queda na glicemia durante os estagios
finais do exercicio prolongado extenuante, desempenha o papel principal no
desenvolvimento da fadiga muscular, por impossibilitar que a reabsorcdo de
glicose aumente o suficiente a ponto de compensar a pouca disponibilidade de

glicogénio muscular.

D. Concentragio de Potassio

Kirkendall (1990) e Sjogaard (1990), verificaram durante a fadiga

muscular, distarbios nas concentragdes intra e extracelulares de eletrélitos como o
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sodio (Na’) e o potassio (K").

Segundo os estudos de Metzger e Fitts (1988), isto induz a uma
despolarizagdo gradual da membrana celular, alterando ndo sé o potencial de
membrana, como também o potencial de agdo. Hodgkin e Horowicz (1959)
verificaram que o potencial de agdo propaga-se pelo sarcolema por meio dos
tobulos transversos (T), alterando ¢ potencial de membrana, cuja magnitude
depende da distribuigdo de eletrdlitos - como o Na* e o K' - através da membrana
celutar.

Fenn (1937} afirma que quantidades substanciais de K* séo perdidas pelo
musculo em atividade. Segundo Sreter (1963), esta perda varia conforme a
estimulagdo das fibras musculares, a duragdo do estimulo e o tipo de fibra em
questdo. Com o exercicio fatigante, ocorre um desbalanceamento entre a
liberacio e a reabsorcdo de K, devido & uma deficiéncia da Bomba de Na* e K*, o
que podera causar grandes perdas deste eletrdlito, alterande assim o potencial de
membrana em repouso e, portanto, o surgimento do potencial de ago.

De acordo com Kirkendali (1990), o potassio perdido pelos musculas em
exercicio & captado por outros tecidos e redistribuide aos musculos fatigados - fato
evidenciado pelo rapido restabelecimento dos niveis deste eletrdlito na fase de
recuperacio da esforgo. Este fato pode estar relacionado a rapida recuperacéo da
poténcia de curto prazo apds o exercicio, enquanto 0% niveis de lactato
permanecem elevados.

Sjogaard (1990) afirma que os mecanismos de liberagdo de potassio da
fibra muscular devem-se parcialmente a transmissdo do potencial de acdo. No
entanto, a liberacdo adicional deste ion pode ser resultante & abertura de canais
especificos de potassio, sensiveis a deplecdo de ATP e ao acimulo de calcio.
Fstes eventos funcionam como um mecanismo de auto-protecdo, uma vez gue
gvitam a destruicdo da célula. Assim sendo, o mecanismo de protecéo e a fadiga
muscular, podem estar relacionados atraves do fluxo de potassio.

A respeito da liberagdo do K' pela abertura do canal sensivel ao célcio,
Hasselbach e Qetliker {1983) ressaltam que este evento ocorre em resposta a

contragdo muscular, que induz a um aumento na concentragéo de calcio,

23



A diminuicdo do gradiente de potéssio, segundo Hodgkin e Horowicz
(1959), causard uma despolarizacdo da membrana celular, bem como uma
reducao na amplitude do potencial de acéo.

A magnitude do fluxo sanguineo foi interpretada por Sjogaard (1990) como
grande responsavel tanto pela regulagdo da absorcdo, perda e redistribuicdo de
potassio na musculatura ativa como também nos espacos intra e extracelulares.

Kocsis ef al. (1983) atenta para o fato que um grande acuimulo de potassio
no liquido extracelular altera a condutadncia das células nervosas, podendo
prejudicar o desenvolvimento de forca muscular. Esta afirmativa pode ser
parcialmente explicada pelo fatoc que o potencial de membrana - fator
determinante da excitabilidade celular — é mais sensivel & alteragbes minimas na
concentracéo extracelular de potassio do que na concentragdo de outros ions.
Peguenas elevagdes na concentragao extracelular de potassio sdo capazes de
aumentar a excitabilidade do axdnio das células nervosas, enquanto significativas
elevagdes na concentragéo de K* proporcionam uma diminuicdo da excitabilidade
celular. (Katz, 1966)

Em vista das evidéncias acumuladas, pode-se citar Sjogaard (1990), que
observa a existéncia de uma relacdo entre o fluxo de potassio € 0 mecanismo de
fadiga muscular; a protecdo da célula contra a autodestruic&o e a manutengao da

homeostase celular.

£ .Fluxo Sangiiineo

A homeostase de cada fibra muscular esta relacionada com sua micro-
circulag@o, que pode ser afetada pela desidratagdo ocasionada pela pratica de
atividades fisicas em ambientes quentes. Tal evento pode acarretar em fadiga
muscular. De acordo com Sjogaard (1990), isto ocorre pelo fato de o fluxo
sanglineo ser reconhecido como um componente regulador das mudancas no
volume e na composicdo dos espacos intra e exiracelulares. Sua magnitude

mostra-se dependente da pressido sanguinea arterial (PA); pressdo sanglinea
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venosa (PV) e resisténcia vascular local (RVL) e varia de acordo com diversos
fatores, tais como a demanda energética e o tipo de atividade fisica realizada.

Nadel (1988) e Sherman e Lamb (1988) afirmam que o ambiente quente
causa desidratacdo efou uma ocorréncia de mudangas metabdlicas na
musculatura, ambas associadas a reducdo do fluxo sanglineo muscular. Esta
reducdo por sua vez, resulta da diminuigdo do volume de sangue circulante,
decorrente da perda de agua pelo corpo. Esta desidratagdo € provenienie de um
maior fluxo sanglineo na superficie corporal, mediado pela hipertermia
desencadeada pela pratica de atividade fisica,

Nielsen (1986) verificou através de seus estudos que apds 3-5 min. de
iniciada a atividade fisica, o centro regulador da temperatura, no hipotalamo é
acionado, iniciando a elevagdo progressiva da temperatura interna. Esta elevacéao
ativa os sistemas efetores da termoregulag&o: a circutacéo periférica e a atividade
das glandulas sudoriparas. Portanto, pode-se afirmar que o aumento da
temperatura intema & o principal estimulo desencadeante da transpiragdo e
também da vasodilatagdo.

Bass ef al (1959) e Buskirk et al. (1958), observaram em individuos que
se submeteram 2 pratica de exercicios fisicos em climas guentes, uma melhora na
tolerancia a este clima, refletida na expansdo do volume plasmatico; numa maior
retencéo de sodio e num pequeno aumento na taxa de batimento cardiaco e na
temperatura interna do corpo (habilidade de dissipagdo do calor metabdlico).
Apesar das adaptacdes sofridas por individuos que desempenham intensa
atividade fisica muscular em temperaturas elevadas, Knochel et al. (1976) ressalta
gue estes ndo encontram-se livres de adquirirem algum tipo de doenca. A grande
taxa de sudorese associada ao exercicio em ambientes quentes, tem sido
acusado de contribuir para a diminuigao da quantidade de potassio no corpo, com
o concomitante risco de ensolagao.

Costill (1986) afirma gue o conteudo € a concentracdo de potassio
muscular s&o minimamente afetadas diante da situacdo em questdo. Este fato
deve ser entendido come resultado do aumento da concentracéo plasmatica deste

ion, induzida pela atividade fisica e pelos periodos de recuperagéo pds-exercicio.

25



F. Deplecédo dos Estoques de Glicogénio

O esgotamento das reservas de carboidratos - principaimente de
glicogénio - tem sido entendida como uma das principais causas da fadiga.

Gunderson ef al (1983) notaram que, durante as fases iniciais do
exercicio, o principal substrato utilizado pela célula muscular para fornecimento de
energia, & o glicogénio muscular. A utilizagdo da glicose sangiinea como fonte
energética vai se tornando essencial conforme ¢ exercicio se prolonga: depois de
quarenta minutos de atividade continua, o substrato em questdo se mostra
responsavel pelo suprimento de 75-90% do metabolismo de carboidratos. Os
restantes 10-15% sao supridos pelo glicogénio. Quando este Ultimo € depletado,
ocorre um aumento consideravel na utiizacéo da glicose sanglliinea pela
musculatura. Esta dependéncia, por sua vez, proporcionara um aumento na taxa
de captacgdo de glicose do sangue, bem como uma significante queda na glicemia.
Os fatores citados, levam a conclusdo que a deplecao das reservas de glicogénio
muscular e hepatico, resultardo numa situacéo de hipoglicemia.

De acordo com Ahlborg et al. (1967) e Bergstrdm ef al. (1967), a primeira
evidéncia de que a redugZo na oxidacio dos carboidratos € capaz de ocasionar a
fadiga durante o exercicio prolongado, é que o estabelecimento do mecanismo em
questdo coincide com a deplegao do glicogénio muscular e, em alguns casos, com
a hipoglicemia. Depois de depletadas as possiveis reservas de glicogénio e de
estabelecida a hipoglicemia, a contragdo muscular passa a ser dependente da
taxa de captac&o e oxidagéo dos acidos graxos livres (AGL).

Segundo Newsholme e Leech (1983), caso o exercicio fisico seja mantido
até que os estoques de glicogénio sejam suficientemente depletados, a produgéo
de poténcia muscular tem que ser reduzida a um nivel em que possa ser mantida
somente pela energia proveniente da degradagéc dos acidos graxos.

O esgotamento dos estogques de glicogénio pode causar mudangas de
cargter funcional no reticulo sarcoplasmatico e também a ativagdo de
determinadas enzimas celulares. Estas mudangas causardo, por sua vez,

alteracGes prejudiciais ao mecanismo contratil.
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Como ja mencionado anteriormente, a fadiga € um mecanismo que se
manifesta durante atividades da alta intensidade e prolongada duracéo, devido
aos eventos desencadeados por este tipo de trabalho. Bergstrém et af. (1971) e
Hermansen (1971), em seus estudos sobre o assunto, esclarece que a fadiga
dificiimente esta associada a exercicios submaximos prolongados pois, durante
estes, a energia celular provém prioritariamente do metabolismo aerdbio e, por
conseguinte, o lactato muscular, o H* e o Pi, permanecem inalterados, néo

acarretando prejuizos ao mecanismo contratil.
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FADIGA E LESAQO MUSCULAR

Hough (1902), realiza um estudo baseado na distingdo entre fadiga e dor
muscular, onde pbde observar a ocorréncia de dois tipos de dor no musculo
exercitado:

1°1a que ocoire durante as contracbes musculares & esta intimamente associada
a fadiga;

2°Ca que geralmente ocorre apés a realiza¢éo do trabalho, persistindo por um
longo periodo de tempo.

A ocorréncia do primeiro tipo de dor, deve-se provavelmente 3 presenca
dos metabolitos na musculatura, sendo rapidamente revertido apos o término do
exercicio.

Ja o segundo tipo esté associado a ocorréncia de uma série de contracdes
excéntricas ritmicas, dependendo intimamente de for¢a e velocidade empregadas
na atividade muscular. Acredita-se que este tipo de dor seja decorrente da iesdo
muscular propriamente dita, Esta Ultima, assim como a fadiga, age de modo
redutor sobre a producdc de forga, prejudicando por sua vez, a performance
muscular.

Citando autores como Armstrong ef al, (1983} e Friden e Lieber (1992),
pode-se reconhecer que o processo lesivo contribui para diminuir a poténcia
muscular e a capacidade de realizagao de trabalho fisico, proporcionando assim, a
sensacao de fadiga e consequentemente, a incapacidade para dar continuidade
ao exercicio.

Jackson et al. (1984) afirmam que a ativagdo da enzima fosfolipase “A” -
entendida como um agente causador da lesdo - decorrente do aumento na
concentragdo de Ca®* desencadeado pela prética de atividades fisicas de alta
intensidade, ocasiona a degradacio de organelas celulares, como o sarcolema e

algumas estruturas internas a membrana.
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FADIGA MUSCULAR E RECURSOS ERGOGENICOS

Ha que ressaltar o fato de também se fazer possivel um retardo no
estabelecimento deste mecanismo protetor das reservas energéticas do

organismo, através de varios recursos, a saber:

* administracdo de substancias farmacologicas (doping}, como os estimulantes
psicomotores e as aminas simpaticomimeéticas (aquelas que imitam a acéo dos
transmissores do sistema nervoso simpatico). Com a ingestdo de aminas
estimulantes, a sensacido de fadiga, que numa situacdo normal forgaria uma
interrup¢ao da carga, é reprimida, fazendo com que a sensag¢io de cansago seja
adiada e o esportista, Hudido sobre o estado de cansago real de seu corpo. Diante
desta situagdo, o organismo tende a depletar gradativamente suas fontes
provedoras de energia - esta estabelecido o esgotamento muscular, que é o ponto
final da fadiga muscular e pode ser fatal (Weineck, 1991).

De acordo com De Marées {1991), quando um individuo se submete a
uma dose didria superior a 15 mg. de anfetamina, este trabalhara até atingir o
esgotamento absoluto.

Metz (1983) cita em seus estudos que, devido ao fato das anfetaminas
atuarem sobre o centro de produgéo de calor no hipotalamo, provocando elevagéo
da temperatura corporal, € bastante perigosa a ingestéo deste tipo de substancia
em locais onde as temperaturas encontram-se elevadas - & temperatura corporal

podera sofrer aumentos significativos, resultando em febres muito aitas;

+ jngestdo de bicarbonato de sodio - Fitts (1994) notou a partir de seus
experimentos, gue guandc O musculo € submetido a altas concentracbes de
bicarbonato (25 m eq/l), © mesmo recupera sua forga com uma maior rapidez,
apds uma situacéo de fadiga. Este rapido restabelecimento esta relacionado com
a rapida dissipacao do [actato muscular.
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O bicarbonato de sbdio & um sal alcalino que, quando presente na
corrente sangliinea, degrada o acido |atico que foi produzido na fase anaerdbia do
exercicio fisico de alta intensidade. Isto permitird que a producéo de ATP através
da glicdlise anaerdbia, seja mantida por um determinado periodo de tempo, sem
que ocorra uma diminuigdo do pH sangineo a niveis criticos - niveis que resultem
na instalagéo da fadiga. (Mahan e Arlin, 1994):

% suplementacdo com carnitina-L - A carnitina € um composto existente no
ambiente intracelular, responséavel pelo transporte dos acidos graxos através da
membrana da mitocdndria. Quando é observada uma redugdo na concentragao
deste composto, podem ocorrer deficiéncias cardiacas, acumulo de lipidios na
musculatura esquelética, baixa tolerancia ao exercicio fisico e danos musculares
(Paulson e Shug, 1981). De acordo com Layzer e Lewis (1984), os desarranjos
musculares relativos a deficiéncia de carnitina, encontram-se divididos em dois

grupos: 1) degenerativos ou miopaticos: séo aqueles em que o nivel de carnitina

esta bastante reduzido, tanto no plasma como no tecido muscular; 2} dindmicos:
sdo agueles onde ha prejuizos sobre o metabolismo de carboidratos e lipidios,
bem como um acimulo de lactato.

Com a intengdo de anular estes sintomas decorrentes da deficiéncia de
carnitina, alguns autores passaram a acreditar que a suplementagdo com esta
substancia em individuos treinados, seria uma saida. Estudos realizados por
Marconi ef al. (1985) e Perez et al. (1985) sugerem que a administragdo de
carnitina-L & capaz de aumentar a oxidagdo dos acidos graxos, pelo fato desta
substancia ser responsavel pela ocorréncia de um menor acumulo de lactato no
musculo e de uma melhoria na tolerancia ao exercicio fisico. Hoje, sabe-se que as
adaptactes citadas devem-se ao treinamento fisico, e ndo a suplementagéo com
carnitina-L. Diante das evidéncias apresentadas, Negrdo (1985) afirma que, sob
condi¢cdes normais, a suplementagéo com carnitina-L ndo é capaz de aumentar a

oxidacao dos acidos graxos na musculatura esquelética.

* Bergstrém e Huliman (1972) salientam que a manutencdo de uma atividade
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fisica prolongada, esté associada com o aumento na utilizagéo das gorduras e dos
carboidratos pelos musculos. Uma dieta baseada no aumento da taxa de consumo
de carboidratos, visa incrementar os estoques de glicogénio, 0 que proporcionara
por sua vez, um aumento na capacidade de realizacdo de atividade aerdbia.
Johannessen ef al. (1981) demonstrou a ocorréncia de um aumento na resisténcia
ao exercicio fisico apds dieta rica em carboidratos; por um outro lado, este tipo de
dieta impede que 0s acidos graxos livres (AGL) sejam mobilizados como fonte
energética e parece adiar a instalacdo da fadiga (Foster et al., 1979).

Coyle (1991) afirma que a ingestio de carboidratos adia a instalagédo da
fadiga, por manter uma elevada reserva de carboidratos, sob a forma de glicose
sanglinea. Tal afirmativa é sustentada pelo fato que a oxidagéo dos carboidratos
é um fator essencial a manutencdo do exercicio prolongado em intensidades
variando entre moderada e alta (65-90% VO max).

J& uma dieta baseada num alto consumo de gorduras, é responsavel por
um aumento na utilizagdo das mesmas como fonte energética, no metabolismo
oxidativo. Tal fato faz com que os carboidratos sejam poupados como provedores
de energia. (Jansson e Kaijser, 1982). Assim, pode-se concluir que as gorduras,
mais do que os aglcares, sao capazes de adiar o estabelecimento da fadiga
muscular.

Christensen e Hansen (1939) salientam que uma dieta rica em gorduras
prejudica a performance do individuo; enquanto a administracdo de glicose
durante a realizacdo de exercicios fisicos melhora a performance, por prevenir a

hipoglicemia;

* administracio de cafeina - substancia que, segundo os autores Costill ef al.
(1978) e vy ef al. (1979), contribui para o desempenho de resisténcia, devido a
sua capacidade de aumentar o processo de lipdlise e, consequentemente, a
utilizacdo dos AGL como fonte provedora de energia, preservando assim, oS
depdositos de glicogénio.

Mahan e Arlin (1994) observaram qgue a cafeina também é capaz de

influenciar positivamente a contratilidade muscular, devido & capacidade que
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possui de facilitar o transporte de Ca®". Um ponto negativo observado durante a
administracdo desta substancia é o efeito diurético que a mesma possui. Este
efeito diurético pode levar & desidratagdo de atletas que necessitam de grandes
quantidades de agua no organismo.
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