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MODULACAO
NUTRICIONAL
DA FADIGA

RESUMO

Este trabalho tem por objetivo rever as principais etapas do trabatho muscular, as quais portici
pam do pracesso de fadiga e podem ser moduladas pela infervengdo nutricional. Embora de dificil defini
tdo e de efiologia complexa, o fadign pads ser precipitado por fotores locais (inframusculres), sistémicos
e centrois. Nos exerclcios de alto intensidade e curta duracdo, os fatores locais, particularmente, a trans-
missdo do impulso nervaso e as estoques de substratos de uso anaerGbio sdo os mais imporfantes. Por
autro lado, o perfusdio adequada do miscula, em atividade, com suprimento plena de oxigénio e substratos
energéficos & o remocdo rdpida do calor e dos metabalitos gerados no trabatho musculor sio mais essen-
ciais nos exercicios erdbios de fanga duracdo. Nesse sentido, a fadigo pade ser moduluda por alimentos
promotores ou economizadores das reservas energéticas intramusculares, pela manutencdo da hidratacdo
celular e do balonco hidro-eletrolitico ou do equilibrio dcido-bdsico do sangue. Quanfo cos niveis dos
neurofransmissores cerebrais, responsiveis pela fadiga central, os mesmos podem ser modulados pelo
tie de aminodcidos & proporcéio glicidico (particularmente acticares) da dieto.
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NUTRITIONAL ABSTRACT
MODULATION

This paper is oimed fo review the major steps of the muscular work involved in the fafigue processes which could to be

OF FATIGUE modulated by diefary interventions. Although being of difficult definition and complex understanding the muscle fatigue can be
precipitate by local, systemic or central fuctors. Local inframuscular factors such os nervousimpulse transmission ad anoerabic-

energy substrates are the most imporfant in short time high intensity exercises whergas on long lasfing verobic resistance

exercises the adequate blood perfusion of working muscle supplying energy:substrates and oxygen and removing heat, (0,

and other end metabolites of the process are the most effectives. In this sense the local fatigue could be modulated through

foods sither promoting or saving the musculor energy stores, kesping the cell hydration and the blood hydro-electralytes or

acid-base balances. Regarding the central (brain) fotigue its neurofransmitter induces could also be modulated by diets changing

its amino acid precursors entry through the blood /broin barrier
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INTRODUGAO

Muitos definem fadiga como declinio na ge-
ragao ou defici€éncia na manutencio de determina-
da forca ou, ainda, como perda da capacidade de
manutencdo no rendimento de for¢a, levando o
organismo a redu¢do do desempenho motor
(DAVIS & BAILEY, 1997; FITTS, 1994; GIBSON
& EDWARDS, 1985).

A fadiga €, portanto, limitante do desempe-
nho fisico e constitui fendmeno complexo ou, até
mesmo, conjunto de fendmenos de interagdo si-
multdnea com diferentes graus de influéncia, de-
pendendo da natureza do trabalho realizado
(DAVIS & BAILEY, 1997 POWERS &
HOWLEY, 1997).

A natureza e a extensdo da fadiga dependem
de numerosos fatores, como tipo, duracio e inten-
sidade do esforgo, tipo e densidade das miofibrilas
musculares, nivel de aptiddo fisica individual,
motivagdo, alimentagdo e condigdes ambientais
(FITTS, 1994a; FITTS, 1994b; ROBERTS &
SMITH, 1989; SAHLIN, 1992). Desta forma, a
identifica¢do do agente participante e/ou local exa-
to em que se processa a fadiga é dificil e tem atra-
ido a atencdo de pesquisadores. De fato, a fadiga
pode ocorrer em quaisquer das etapas da contra-
¢dao muscular, do impulso neural a remocio dos
produtos metabélicos, conseqiientes a utilizagio
dos substratos energéticos (BERNE & LEVY,
1990; FITTS, 1994a).

Além disso, a natureza da fadiga produzida
pos-esforcos de alta intensidade e curta duragéo,
como as atividades de forca, difere da produzida
por esforgos de baixa intensidade e longa duragio,
como as atividades de resisténcia aerdbia. Isso pode
ser explicado pelos tipos de fibras musculares en-
volvidas. Nos exercicios de alta intensidade e cur-
ta durac¢@o ou nos movimentos de alta velocidade
predominam as fibras brancas, tipo IIb, mais rapi-
damente fadigdveis. Nos esforcos fisicos de inten-
sidade baixa ou moderada (ou baixa velocidade)
mantidos prolongadamente, predominam as fibras
vermelhas ou oxidativas (tipo I), as quais sdo mais
resistentes a fadiga (FITTS, 1994a).

A motivagdo constitui fator extramuscular,
em nivel de sistema nervoso central, que deve ser
considerado no estudo da fadiga, particularmente,
pela sua influéncia efetora estimulatdria, via cértex
motor (DAVIS & BAILEY, 1997; FUIIMOTO &
NISHIZONO, 1993).

Portanto, diferentes atividades fisicas podem
gerar fadiga de origem local, sistémica ou central
com caracteristicas bastante distintas (FITTS,
1994a).

INDICADORES METABOLICOS DE
FADIGA

Em condi¢coes normais, os exercicios de for-
ca (alta intensidade e curta duragdo) nio promo-
vem fadiga por falha de transmissdo da placa ter-
minal motora, particularmente nos primeiros 60
segundos de contragdo voluntdria mdxima
(BIGLAND-RITCHIE et al., 1982). A perda de
forga observada, rapidamente, nestes exercicios
deve-se, provavelmente, as perturbagdes catidnicas
(Na* e K*), ocasionando menor excitabilidade do
sarcolema, menor oferta de Ca™ & troponina e re-
duzindo a geracdo de forga contritil (ALLEN et
al., 1992).

Assim, distirbios eletroliticos musculares
desempenham papel importante no desenvolvi-
mento da fadiga muscular. Sabe-se que o fator pri-
mdrio desencadeador da contragiio muscular € o
potencial de a¢do, sinal elétrico baseado no influ-
xo de Na* seguido do efluxo de K* e influxo de
dgua. Quanto ha hiperidrata¢io celular, pode ocor-
rer queda nas concentragdes de potdssio (6 a 20%)
e de creatina fosfato (acima de 70%) e elevacdo
do lactato (mais de 10 vezes). Essa reducio do K*
intracelular contribui para a excitagfio do sarcolema
e membranas tubulares, resultando no aparecimen-
to da fadiga (SJOGAARD, 1990).

Excluidas essas alteragdes na excitabilidade
muscular, hd pelo menos cinco causas metab6li-
cas para a fadiga: reducio dos niveis celulares de
creatina fosfato, deplegdo das reservas de
glicogénio muscular, aumento no actimulo de
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protons (no misculo), aumento da proporcio
triptofano livre/aminodcidos de cadeia ramificada
(no plasma) e hipoglicemia (NEWSHOLME et al.,
1992).

Em pessoas fisicamente inativas e também
nos idosos, o ATP passa a ser sintetizado com
menor eficiéncia, tanto pelo sistema aerébio como
pelo anaerébio (NEWSHOLME et al., 1992). No
entanto, o treinamento fisico regular causa eleva-
¢ao nos estoques de ATP-CP, diminuindo sua de-
pendéncia a glicolise (POWERS & HOWLEY,
1997).

A depleci@o dos estoques de glicogénio no
miisculo em atividade ocorre basicamente em con-
seqiiéncia de duas situacdes: anaerobiose prolon-
gada e aumento de temperatura acompanhado de
desidratacdo celular (ARMSTRONG et al., 1985;
NICHOLAS et al., 1995; SALTIN, 1964). Desta
forma, hipertermia e hemoconcentragao podem
constituir indicativos indiretos da deplecio
glicogenada e, por conseguinte, sinais preditivos
de fadiga. Outro sinal indireto, tanto da
glicogendlise como do consumo de glicose
sangiifnea, pela via glicolitica anaerdbia, € a ele-
vacdo do lactato sangiiineo (DEBRUYN-
PREVOST & STURBOIS, 1980).

Em condig¢Oes oxidativas satisfatorias, como
no individuo treinado, o lactato gerado pelas fi-
bras brancas sdo rapidamente oxidados pelas fi-
bras vermelhas, sem grandes alteracdes no efluxo
de lactato para o sangue (TSUJI & BURINI, 1989),
Na insuficiéncia oxidativa hd acimulo de prétons
(e queda do pH) no interior do mdsculo, reduzin-
do sua eficiéncia energética.

Todo trabalho muscular, mesmo o prolonga-
do e de intensidade moderada (submdximo), gera
lactato sangliineo que, captado pelo figado, é con-
vertido em glicose que retorna ao sangue (ciclo de
Cori) a um custo de ATP superior e a uma veloci-
dade inferior aquela formada a partir da
glicogendlise hepdtica. Além do equilibrio
carbdnico, esse processo € eficiente no
tamponamento dos ions H* (do dcido ldctico) pelo
figado a um custo alto de oxigénio. Portanto, tam-
bém o processo de gliconeogénese hepatica (a par-

tir do lactato) € influenciado pelo grau de aerobiose.
Assim, exercicios de intensidade moderada cau-
sam apenas ligeiro aumento nas concentragdes de
lactato. Ao contrdrio, exercicios de alta intensida-
de e curta durac@o causam acentuada redugdo no
pH (COSTILL et al., 1988; SHARP et al., 1986)
associada a elevacdo dos ions H* e lactato, sendo
o ion H* apontado como o principal causador da
queda do desempenho fisico e de fadiga nestes
exercicios (IBANEZ et al., 1995; LINDERMAN
& GOSSELINK, 1994; ROBERTS & SMITH,
1989; SAHLIN, 1992).

Embora o lactato seja o principal transporta-
dor de prétons, ha outros compostos de significa-
do semelhante como a amonia. Nos exercicios in-
tensos, de curta durac@o, hd evidéncias de que a
amonia seja produzida, primariamente, pela que-
bra dos nucleotideos da adenina (ATP, ADP ¢
AMP) no miisculo em atividade (GREENHAFF
etal., 1991; WAGENMAKERS et al., 1990). Apa-
rentemente, tanto o pico de aménia como o de
lactato sangiiineo refletem as suas quantidades no
espago intramuscular (GRAHAN & MacLEAN,
1992).

A concentracio de amoOnia no plasma altera-
se significativamente nas atividades de alta inten-
sidade e curta duracio e, embora haja poucos es-
tudos a respeito, parece haver alguma relagao en-
tre seus niveis elevados e os mecanismos de fadi-
ga(TUTTLE et al., 1995). A participagdo da amo-
nia na instalacio da fadiga pode ser ao nivel da
célula muscular reduzindo a respiracio
mitocondrial, ativando a fosfofrutoquinase ou in-
terferindo no ciclo de Krebs ou, em nivel central,
promovendo hiperpnéia ou ainda alterando as con-
centracoes de neurotransmissores (TUTTLE et al.,
1995).

Se, de um lado, a fadiga pode ser prevenida
pela maior oferta de oxigénio e substratos a célu-
la, de outro, a mesma pode ser retardada pela re-
mogcdo rapida de metabolitos (H*, lactato, amdnia,
etc.) e calor do local. Portanto, a perfusao adequa-
da do musculo € essencial de tal modo que a redu-
¢ao do fluxo sangiiineo, devido i sudorese intensa
(nos exercicios aerdbios prolongados sob alta tem-
peratura) ou a maior oclusdo dos vasos sangiiineos
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pelos ‘exercicios de forca, pode diminuir o rendi-
mento muscular (ASTRAND & RODAHL, 1986).

Por fim, hd a manifestagdo central da fadiga,
processo associado a elevagdo dos niveis de alguns
neurotransmissores no cérebro, dentre os quais
destaca-se a serotonina (DAVIS & BAILEY, 1997).
A serotonina (5-hidroxitriptamina ou 5-HT) é um
derivado do triptofano com propriedades
neurotransmissoras relacionadas as sensacoes de
sonoléncia, cansaco e humor (NEWSHOLME et
al., 1992). Seus niveis elevados, no cérebro, vém
sendo relacionados a fadiga central, nos exercici-
os prolongados (DAVIS et al., 1992; DAVIS &
BAILEY, 1997; WILSON & MAUGHAN, 1992).

A formacgdo e, portanto, os niveis cerebrais
de serotonina estdo diretamente relacionados com
a oferta de triptofano livre aquele 6rgao. O
triptofano, por sua vez, circula no plasma ligado &
albumina, na chamada forma conjugada, de onde
¢ facilmente deslocado pelos édcidos graxos livres.
Assim, situacdes de lipdlise intensa, como nos
exercicios prolongados, em que os AGL nio se-
jam retirados rapidamente da circulagio sangiifnea
podem resultar em maior liberagio do triptofano
na forma livre (CURZON et al., 1973).

Caso os niveis plasmiéticos de aminodcidos
neutros, nos quais os de cadeia ramificada (leucina,
isoleucina e valina) sdo quantitativamente os mais
importantes (DAVIS et al., 1992), estejam baixos
(NEWSHOLME et al., 1992) ou a oferta de
triptofano livre seja alta, a proporgdo triptofano
livre/aminodcidos neutros existentes no plasma
serd alterada. Essa alteragdo favorece a passagem
do triptofano na forma livre pela barreira
hematoencefilica e, conseqiientemente, a elevagio
nos niveis de serotonina cerebral (CHAOULOFF
et al., 1985). Assim, a elevagio dos niveis de 5-
HT pode ser influenciada tanto pelos niveis séricos
de triptofano livre como pelos niveis de
aminodcidos de cadeia ramificada (BCAA), e am-
bos, pela composi¢do protéica e/ou pelos niveis
de carboidratos da dieta (BLOMSTRAND et al.,
1988; BLOMSTRAND et al., 1995). A influéncia
do tipo e quantidade de carboidratos se dd pelaele-
vagdo da insulinemia e maior remogio dos

aminodcidos de cadeia ramificada, principalmen-
te pelos misculos, resultando no incremento da
relacdo triptofano livre/BCAA.

Como a serotonina cerebral é de dificil
mensuracao, em humanos, recorre-se aos indi-
cadores indiretos, como a serotonina sérica, o
triptofano, os AGL e os BCAA. H4, também, a
correspondéncia entre a serotonina cerebral
com hormdnios hipofisdrios secretados por es-
timulo serotoninérgico, como a prolactina
(EVANS, 1995).

MODULACAO DA FADIGA

Individuos treinados conseguem aumentar o
tempo de desempenho e prorrogar o estado de fa-
diga, quando comparados com os individuos
destreinados (POWERS & HOWLEY, 1997). As-
sim, atletas de modalidades de forga (levantadores
de peso e culturistas) conseguem treinar intensa-
mente sob condigOes anaerébias, devido as adap-
tages a produgdo de lactato causadas pelo treina-
mento (STONE et al., 1987), mostrando maior to-
lerdncia a fadiga, provavelmente, por possuirem
altas porcentagens de fibras de contragido rdpida
por secg¢do transversal, maiores niveis de
glicogénio muscular e de enzimas glicoliticas
(McARDLE et al., 1992).

Aparentemente, a [ibra muscular desenvol-
ve, no exercicio moderado, maior tamponamento
aos fons H* gerados, menor aciimulo de lactato e
menor redugdo do pH (REILLY et al., 1990). A
maior mobilizagdo e utilizacdo de AGL nestes exer-
cicios, economiza as reservas de glicogénio ¢ o
consumo glicémico pelos misculos em atividade,
retardando a fadiga. Assim, o treinamento fisico
regular parece auxiliar o protelamento da fadiga.

A recuperagao da fadiga ocorre mediante pe-
riodos de repouso ou de pritica de exercicios le-
ves que envolvam grupamentos musculares dife-
rentes daqueles utilizados no trabalho fisico inten-
so (ASTRAND & RODAHL, 1986), facilitando
assim a remocgio do lactato e dos fons H* das célu-
las musculares (COSTILL et al., 1988). Além dis-
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s0, a aplicacdo de muitas manobras nutricionais
tém sido estudadas no sentido de otimizar o de-
sempenho fisico, protelar a fadiga e facilitar a re-
cuperacgio pos-esforco fisico.

MODULACAO NUTRICIONAL

Além da carga genética e do treinamento fi-
sico, nenhum outro fator isolado apresenta peso
maior que a nutricdo na modulagdo do desempe-
nho atlético (COSTILL, 1988).

No que diz respeito a modulagdo da fadiga, a
contribui¢do da nutri¢@o pode se dar no sentido da
reposi¢do hidroeletrolitica, dos estoques dos
substratos energéticos e do suprimento de compos-
tos facilitadores de reacdes ergogénicas ou de re-
mogio de metabolitos.

A oferta de energia exégena mais prontamen-
te utilizdvel ocorre na forma de creatina purificada
com resultados animadores em corredores de ve-
locidade (KONSTANTANOTIS et al., 1995). A
preservacdo das reservas limitadas de glicogénio
muscular também tem merecido a preocupacio dos
pesquisadores desde que foi demonstrada a influ-
éncia da ingestdo de carboidratos sobre os niveis
de glicogénio e glicemia pré e pés-competigio
(COGGAN & COYLE, 1987; COYLE et al.,
1086).

Ap0s exercicio sub mdximo de longa dura-
¢do, a reposi¢do das reservas de glicogénio mus-
cular € elevada rapidamente (em torno de 5% por
hora), principalmente nas primeiras 6 horas pos-
esfor¢o quando a ingestdo de carboidratos é ade-
quada, independentemente do tipo de carboidrato
ingerido (BLOM et al., 1987: PARKIN et al.,
1997). A oferta pré-prova deve ser cuidadosa quan-
Lo ao lipo de carboidrato e a0 momento de sua ad-
ministragdo. Os carboidratos simples (mono e
dissacarideos) sdo metabolizados mais rapidamen-
te mas promovem uma resposta insulinémica mai-
or (e conseqiiente hipoglicemia) que os
polissacarideos (COGGAN & COYLE, 1987). Nos
exercicios de resisténcia aerdbia a hiperinsulinemia
compromete a mobilizacdo e utilizagio lipidica e

acentua a glicolise com aumento da producgio de
lactato (COYLE et al., 1983).

Na situacdo imediata pré-competi¢do ndo
parece haver diferengas de resposta da glicemia e
insulinemia quanto as ofertas de carboidratos nas
formas liquida ou sélida (MASON et al., 1993).
Assim, torna-se mais pratico a oferta dos mesmos
na forma liquida durante os exercicios prolonga-
dos (ciclismo, maratona, etc.), promovendo ao
mesmo tempo a reposicao hidrica e a preservagio
do glicogénio e da glicemia (GUEZENNEC, 1995).

A reposicdo hidrica pode ser acompanhada
de suplementos (tabletes) salinos quando da perda
ibnica por sudorese intensa (BARR et al., 1991;
BURKE, 1995; MAUGHAN, 1991). A
suplementacio de bicarbonato de sédio também
vem sendo adotada, pré-competi¢cido, no combate
a fadiga, numa tentativa de tamponar a queda do
pH (LINDERMAN & GOSSELINK, 1994). En-
tretanto, seu beneficio nos exercicios de forga ain-
da ndo foram totalmente esclarecidos, sendo que
doses elevadas podem resultar em desconfortos
gastrointestinais, com diarréia e caimbras
(LINDERMAN & GOSSELINK, 1994).

Niao menos polémica ¢ a suplementagao dos
aminodcidos de cadeia ramificada no intuito de
reduzir a oferta de triptofano ao cérebro e, por con-
seguinte, limitar a formacgdo e acimulo de
serotonina em drcas especificas do cérebro, retar-
dando a fadiga central durante os exercicios pro-
longados (HASSM et al., 1994), Essa conduta tem
dois aspectos antagdnicos, cientificamente confir-
mados. Negativamente, ha a maior produg¢io de
amoOnia pela transaminacio e oxidagio do eventu-
al excesso de aminoacido administrado
(WAGENMAKERS et al., 1991) e, positivamen-
te, ha tanto a inibicdo da protedlise das proteinas
miofibrilares como a ativacio da piruvato
desidrogenase pelos BCAA com consegiiente pre-
servagdo da estrutura contritil, ativacdo do ciclo
de Krebs e menor producio de lactato (MacLEAN
etal, 1991).

Assim, se existem aminodcidos energizantes,
atuantes na produgdo de ATP, creatina e carnitina
(BCAA, glicina, arginina, ornitina, lisina,
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metionina), hd também os de acdo detoxificadoras,
pela maior metabolizacdo da amonia (arginina e
ornitina) e dos radicais livres (metionina e cisteina).

Desta forma, parece inequivoco o papel
nutricional na atenuag¢do ou mesmo na prevengao
da fadiga. Todavia, merece atengéo a ambigiiida-
de de certas condutas nutricionais, muitas vezes
envolvendo o uso de suplementacdes, que apesar
de aparentemente ergogénicas podem precipitar a
fadiga central.
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