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INTRODUCAO

Este ¢ um artigo de revisio que pretende fazer o ponto da situagio sobre aquilo que se designou
por hipdtese da “fadiga central”, lancada por Newsholme e o seu grupo de investigagio no inicio dos
anos 90 (Newsholme et al., 1990) e que tem sido extensivamente objecto de discussio e de tentativas
de confirmagio no dmbito da fisiologia do exercicio e da medicina desportiva.

A descoberta de alteragdes na actividade e concentrago intracefélica de alguns neurotransmissores
durante e imediatamente apds a realizagio de exercicios de longa duragio e intensidade elevada
conduziu & hipdtese da existéncia de uma relagao entre o conhecido efeito depressor destes compostos,
semelhante 4 fadiga sentida no final do exercicio, e o controlo metabélico em esforgo de dominante
aerdbia, assim como a regulagio vegetativa e hormonal que o acompanha.

O modelo da fadiga central parte de uma perspectiva do controlo metabélico que poderd
permitir uma melhor compreensio do fenémeno da fadiga, ao considerar a uma nova luz o
metabolismo dos aminodcidos no musculo e no cérebro.

Por outro lado, os pressupostos do modelo da fadiga central colocam, também, o problema
do suporte neurofisiolégico da percepcio da fadiga e, por extensio, das reacgdes
comportamentais induzidas pelo exercicio e suas sequelas de cardcter cognitivo e emocional.

Embora seja um tema com fortes ligagdes ao estudo aprofundado dos mecanismos de
regulagio neuro-humoral, da bioquimica do cérebro e da psiquiatria, vamos circunscrevé-lo,
neste trabalho, ao 4mbito do treino desportivo no quadro das modalidades de resisténcia,
passando em revista, em particular, as implicagdes da fadiga central para o desempenho

competitivo e as formas eventuais da sua manipulagio.

FADIGA E ACTIVIDADE DESPORTIVA
A fadiga ¢ o decréscimo da actividade que ocorre em qualquer sistema vivo sujeito a uma
estimulagio constante, decréscimo esse decorrente da prépria actividade desse sistema e

reversivel desde que a estimulagio cesse ou se interrompa.
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Esta ¢ a defini¢do operacional que no dmbito das ciéncias biolégicas permite o seu estudo
objectivo. Mas na linguagem corrente a fadiga ¢ uma nogio polifacetada. Pode ser utilizada para
expressar um estado subjectivo transitério, mas pode também corresponder ao evoluir do
comportamento de sinais observados e, portanto, quantificdveis. Pode ser aplicado em muitas
situagdes, referenciado a uma célula, um tecido, um érgao ou um organismo no seu conjunto.

A fadiga resulta, na maior parte dos casos, de um funcionamento excessivo do sistema vivo,
ou, numa perspectiva cara ao treino desportivo, da aplicacio de cargas fisicas que ultrapassam o
equilibrio de rotina do organismo, impondo perfodos de reorganizacio interna que conduzirio,
se inseridos numa organizagdo sistemdtica e planeada de tarefas, a uma maior capacidade de
resposta desse organismo. E o célebre modelo da sindrome geral de adapragio de Selye acrescido
da nogio, que lhe era estranha originalmente, da possivel supercompensacio experimentada
pelos diferentes processos estimulados.

Nesta perspectiva, a ruptura periédica e controlada das diferentes homeostasias inerentes
aos subsistemas afectados conduz a um estado passageiro e reversivel de redugio da capacidade
de trabalho, a fadiga, que corresponde, simultaneamente, ao desencadear de um processo de
auto regeneragio ¢ modificagio dos tecidos, érgios e sistemas envolvidos, processo esse
designado habitualmente por adaptagio crénica e que conduzird, serd esse o objectivo da
intervengdo, a uma supercompensagio — o estado final do organismo caracteriza-se por uma
aptiddo acrescida para lidar com o tipo de estimulos que provocaram as alteragoes iniciais.

A fadiga ¢, aqui, entdo, ndo um fenémeno puramente negativo, a evitar ou combater a todo
o custo, mas uma fase natural e inevitdvel do processo de desenvolvimento do desempenho
motor, seja em que dmbito for.

Nao sendo um termo de utilizagio restringida ao desporto, ele ganha aqui contornos
especiais ¢ uma ambivaléncia notdria, sendo algo que se procura mas que igualmente se
pretende reduzir e eliminar, pelo menos nos seus efeitos mais visfveis. Recobre tanto a
actividade muscular quanto as actividades psico-sensoriais ¢ sao os seus diferentes matizes e a
grandeza das suas manifestacoes, o que permite distinguir entre as formas benéficas e as formas

contraproducentes da sua manifestagio.

CONDICIONANTES BIOENERGETICOS DO EXERCICIO AEROBIO E NEURO-
TRANSMISSORES CEREBRAIS

No 4mbito desportivo, o musculo esquelético funciona frequentemente a intensidades
metabdlicas muito superiores ao ponto de equilibrio, ou seja, a um nivel que ndo ¢ sustentdvel
por muito tempo. Deste modo, a fadiga resultante da actividade muscular esquelética tem como
principal fungio servir de mecanismo de defesa da integridade do préprio organismo, ao inibir

a activagio muscular a partir de um determinado grau de deplecio de constituintes
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fundamentais ou de alteragio das condicdes intracelulares, devida a concentragao inabitual de
metabolitos ou outros factores, de efeito pernicioso.

Naturalmente, quando a fadiga surge, expressa os efeitos convergentes de vérios processos
histoquimicos, sistémicos e de regulagio que entretanto foram desencadeados pelas condigoes
especiais de produgio sustentada de trabalho mecinico exigidas por qualquer tipo de exercicio fisico.

A fadiga durante um exercicio prolongado coincide com o decréscimo das reservas
intramusculares de glicogénio, jd que os processos metabdlicos que sustentam a contracgio
musculares estdo limitados pela disponibilidade em carbohidratos.

Em geral, consideram-se cinco fontes principais da fadiga de raiz metabélica (Noakes, 2000):
1. Deplegio da fosfocreatina no muisculo;

2. Acumulagio de protdes no musculo;

3. Deplecio do glicogénio muscular;

4. Decréscimo da glicemia;

5. Aumento do quociente entre a concentragio de triptofano livre (TRP) e a concentragio de
aminodcidos de cadeia ramificada (AACR) na circulagdo sanguinea.

As primeiras trés constituem o pélo de efeitos normalmente designado por “fadiga
periférica” ¢ tém sido extensivamente estudadas nas ltimas décadas, constituindo a base teérica
para grande parte das aplicagoes da fisiologia do esforco no campo do Treino Desportivo.

As duas dltimas envolvem o cérebro, embora de maneira diferenciada. A glicose ¢ a principal
fonte de energia do cérebro, sendo utilizada pela maior parte das suas células sem intervencao da
insulina. As reservas cerebrais de glicose e de glicogénio esgotam-se cerca de 2 minutos apds a
cessacio do fornecimento de glicose ao cérebro, pelo que a concentragio desta no sangue ¢ um dos
factores mais importantes para a manutengdo do metabolismo cerebral. Este drgao tem a
capacidade de detectar alteragdes na concentragio dos constituintes normais do sangue que podem
actuar como um sinal especifico e aumentar a sensibilidade do atleta 2 fadiga, ou seja, constituir
um forte estimulo para a cessagdo do trabalho muscular que estd a ser realizado.

No que diz respeito ao ultimo ponto referido em (Noakes, 2000), trata-se de uma
abordagem 2 fadiga metabélica onde assume particular importincia o papel do metabolismo
dos aminodcidos na fadiga. Na verdade, os aminodcidos nio sio apenas os percursores da sintese
proteica nos tecidos orginicos, desempenhando outros papéis no organismo. Entre eles, serd de
destacar o facto de serem percursores de certos neurotransmissores actuantes no tecido cerebral,
em particular as monoaminas.

A serotonina (5-hidroxitriptamina, 5-HT), a dopamina e a noradrenalina sio os trés
principais neurotransmissores monoaminados actuantes no organismo humano, sendo
qualquer um deles produzido endogénicamente a partir de um aminodcido especifico. O L-

triptofano (TRP) ¢ convertido em serotonina, enquanto que a dopamina e a noradrenalina sio
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sintetizados a partir da tirosina. Acontece que existe actualmente forte evidéncia de que as
alteragoes induzidas na actividade destes neurotransmissores pelos processos metabdlicos
decorrentes do exercicio fisico prolongado podem ser responsdveis pela elevacio da percepgio
do esforgo ou pela inibigio da activagio central do musculo (Lehmann et al., 1998).

Mas vejamos com mais detalhe de que modo processos periféricos e processos centrais

interagem no decurso do esforco prolongado, conduzindo ao aparecimento da fadiga central.

A TESE DA “FADIGA CENTRAL"

Um esforgo prolongado, desde que seja realizado com uma intensidade suficientemente
elevada, conduz a redugio significativa das reservas orginicas em glicogéneo, forma assumida pelos
carbohidratos para efeitos de armazenamento nos tecidos muscular e hepdtico. Quando ocorre
decréscimo do glicogénio disponivel para a manutengao da fungao muscular, os dcidos gordos,
libertados pelos adipécitos, tornam-se o principal substracto do metabolismo energético.

Aqui a coisa pode complicar-se. Os dcidos gordos circulam na corrente sanguinea ligados a
um transportador especifico, a albumina. Ora, existe uma outra substincia que compete com os
dcidos gordos para se conjugar com a albumina e que é o triptofano, um aminodcido que
apresenta também a propriedade de ser um percursor da serotonina, embora essa conversio s6
ocorra a nivel encefilico.

Acontece que durante um esforgo de longa duragio, a quantidade crescente de dcidos
gordos livres competindo para a ligagio s macromoléculas de albumina faz com que o

triptofano permanega em muito maior quantidade desligado do seu transportador proteico, e,
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deste modo, disponivel para atravessar a barriera hemato-encefdlica e penetrar no cérebro, onde
promoverd a formagio do neurotransmissor serotonina. O excesso deste composto poderd estar
na base da sensagdo de fadiga que ataca o praticante de um exercicio prolongado, efeito tanto
mais importante, segundo parece, quanto menos treinado estiver.

Sabendo-se que no exercicio prolongado de dominante aerébia a quantidade de 4cidos
gordos livres tem tendéncia para aumentar (Davis et al., 1992; Scruder et al., 1996), em resposta
A utilizagio de substractos de origem lipidica na produgao de energia metabélica pelo musculo,
principalmente a partir do momento em que as reservas musculares de glicogénio se vao
depletando, o efeito esperado serd a maior quantidade de TRP livre circulante, o que se
comprovou quer no rato (Chaouloff, 1989), quer no homem (Blomstrand et al., 1991). Temos
assim uma alteracio no quociente de concentragio plasmdtica TRP/AACR em situagio de
exercicio de longa duracio, como foi verificado por Newsholme (1986), no final de uma prova
de maratona. Blomstrand et al. (1988) confirmaram a ocorréncia deste facto em atletas bem
treinados apds a realizagao de uma maratona, tendo encontrado uma variagao de perto de 300
% no quociente de concentragao plasmdtica TRP/AACR. Alteragoes de grande monta foram
observadas, igualmente, apés um jogo de futebol (45 % de aumento no TRP livre; 29 % de
decréscimo nos AACR).

Em paralelo com esta cadeia de ocorréncias que liga a deplecgio do glicogénio muscular, o
acréscimo de dcidos gordos circulantes, a maior taxa de penetragio do triptofano no cérebro ¢ a
maior actividade de serotonina no cérebro, existe um outro mecanismo que concorre para o
mesmo efeito.

Trata-se da captacio pelo musculo dos aminodcidos de cadeia ramificada (AACR: leucina,
isoleucina e valina) circulantes que serdo oxidados na mitoc6ndria, tornando-se, assim, uma
fonte suplementar de substractos para o ciclo de Krebs.

Calcula-se que os AACR sejam responsdveis por até 16% do fornecimento de energia para o
misculo em esforcos prolongados, para além da sua funcio estrutural, jd& que constituem 15-
20% das protefnas do musculo (Febbraio & Dancey, 1999). Caracterizam-se ainda por, ao
contrdrio de outros aminodcidos, como a alanina, serem oxidados nos musculos periféricos e
nao metabolizados no figado. Os AACR sdo, também, dadores do grupo amina para a sintese da
alanina a partir do piruvato, substincia que poderd ser convertida em glicose no figado ¢
libertada para a circulagio durante o exercicio prolongado (Wagenmakers, 1998).

A importincia deste fenémeno reside no facto de que os AACR competem com o triptofano
para a ligacdo aos transportadores da barreira hemato-encefdlica. A redugao dos AACR circulantes,
ou seja, a elevago do quociente plasmdtico TRP/AACR, facilita a taxa de penetragio de triptofano
no cérebro, aumentando a pressao sobre as reacgoes que resultam na formagio de serotonina a partir

daquele aminodcido, que sio sensiveis, fundamentalmente, 4 concentragio de substracto.
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SISTEMA SEROTONINERGICO - BREVE DESCRICAO FUNCIONAL

A 5-HT, um dos principais neurotransmissores do sistema nervoso central, é fundamental
para o normal funcionamento cerebral, participando na regulagio de um conjunto vasto de
funcbes fisioldgicas ¢ comportamentais através de uma acgio de regulagio da
neurotransmissao e da neuromodulagio (ver a excelente revisio realizada em Struder &
Weicker, 2001). O papel equilibrador da 5-HT sobre a generalidade das fungées cerebrais,
sobretudo no que respeita A regulagio do ciclo sono-vigilia, modulagio da dor e regulagio da
actividade motora, torna plausivel a hipétese de que esteja directamente implicada nos
factores centrais da fadiga.

A 5-HT ¢ uma molécula do “repouso comportamental”, ao contrdrio da dopamina, que ¢
uma meolécula da activagio comportamental (Struder & Weicker, 2001). As ligagdes serotonina
/ dopamina apresentam, assim, um interesse particular no 4mbito da psicofisiologia. Muitas
vezes, estas duas substdncias parece constituir um sistema em equilibrio instdvel cuja variagao
tem importantes efeitos. A 5-HT poderd ser considerada, portanto, como um factor moderador
metabélico genérico, que controla a reactividade do sistema nervoso no sentido do repouso e da
atenuagio dos comportamentos mais diversos. E por esta razio que a 5-HT se encontra
implicada nos mecanismos desencadeadores do sono, por exemplo. Recentemente, surgiu a
hipétese de a actividade serotoninérgica funcionar como um supressor de ganho neural em
muitos comportamentos motivados, de modo a que a homeostase seja restabelecida apds
comportamentos ligados ao apetite - saciedade e fadiga (Dishman, 1994). Aparentemente, a 5-
HT pode, quer apoiar, quer inibir, as acgdes da noradrenalina e da dopamina.

Muitos medicamentos serotoninérgicos, como o Prozac, tém efeitos calmantes e hipnéticos
¢ actuam induzindo um acréscimo da neurotransmissio serotoninérgica através da libertagio da
serotonina nos terminais sindpticos.

O relacionamento entre a fadiga e a 5-HT cerebral baseou-se inicialmente nos resultados de
vérios estudos que indicavam que a sonoléncia aumentava apés ingestio de uma refeicio rica em
TRP, o percursor da 5-HT, e que a motivagio sofre uma redugido importante com o aumento
da actividade da 5-HT (Bailey et al., 1993). A fungio destes neurotransmissores no sindroma da
fadiga crénica permitiu, por outro lado, associar a sua actividade no cérebro com
comportamentos que denotam incapacidade parcial de actividade fisica. Pacientes com esta
doenga surgem com uma redugio significativa da concentragio plasmdtica de MHPG, um
metabolito da desagregacio da noradrenalina e uma elevagio do metabolito da serotonina, 5-
HIAA, quando comparados com a populagiao normal (Davis & Bailey, 1997).

A premissa fundamental desta hipétese ¢ a de que o aumento da actividade da 5-HT no
cérebro, durante esforo prolongado, pode causar fadiga, aumentando a letargia e a perda de

controlo central e de motivacio.
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FADIGA CENTRAL, PERCEPCAO DO ESFORGCO E CONTROLO EMOCIONAL

As sensagbes interoceptivas que acompanham a. realizagdo de tarefas motoras estdo, sem

duvida, associadas as alteragoes de pardmetros fisiolégicos que ocorrem durante o esforgo, sendo
formas de consciéncia decorrentes da activagio de uma classe especifica de érgao dos sentidos e
dos mecanismos sensoriais por ela alimentados.

A percepgio do esforgo, processo activo de utilizagao dos dados fornecidos pelos 6rgiaos dos
sentidos para adaptagio as condigdes exteriores ou interiores ao corpo, conduz a uma tomada de
decisio sobre a continuagio do esforco ou a sua interrupgao (Noble & Robertson, 1996). A dor
que surge a determinado estddio do desempenho de muitos exercicios fisicos conduz 4
necessidade de decidir o que fazer: parar ou reduzir o ritmo de trabalho.

A percepgio do esforgo ¢, assim, um comportamento de controlo que, a partir das
informagdes disponiveis, permite o confronto constante entre os objectivos na realizagio de
uma tarefa cuja realizacio se aproxima das possibilidades limite do organismo e a preservagio da
integridade desse mesmo organismo.

Borg (1982) defendeu que a percepgio do esforgo, sujeita a tratamento sistemdtico para
quantificacdo, seria o melhor indicador isolado do impacte produzido pelo exercicio, pois
integra virias fontes de informagio, provenientes quer do sistema locomotor, quer do
cardiocirculatério e respiratério, havendo a acrescentar aqui o sistema nervoso central. A
concepgio prevalecente aqui ¢, entdo, que no organismo em actividade intensa, as

informagdes aferentes conduzem, no termo de um processo complexo de processamento, a
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uma integragio final numa configuragio presente no consciente do sujeito, que serd a
percepgio do esforgo.

Ora, se o tempo de manutengio do esforgo até i exaustao ¢ afectado pela actividade de
neutransmissores como a 5-HT, entio € provivel que a sensagio de esforco seja também
afectada. (Enoka & Stuart, 1992).

Um estudo pioneiro de Blomstrand et al. (1991), comprovou que a ingestdo de AACR, ao
impedir o aumento do quociente plasmdtico TRP / AACR durante o esforco prolongado,
permitiu ainda que os individuos sujeitos ao tratamento experimental mostrassem um maior
grau de vigilincia apds o exercicio.

Num estudo mais recente (Blomstrand et al., 1997), os individuos sujeitos a um suplemento
de AACR tiveram uma resposta na escala de Borg 7% mais baixa, com valores referentes 4 fadiga
mental (determinada através da aplicagio do teste de cores de Stroops) a sofrer uma redugao de
15%, apesar de nio se terem verificado alteracdes na capacidade de desempenho.

Curiosamente, o efeito agudo do exercicio na actividade serotoninérgica nio se reduz a uma
questdo de hiperactividade indutora de fadiga mas surge também, em 4mbitos de aplicagio do
esforco mais moderados ou sujeitos a uma maior regulagio devido ao treino, relacionados com
as sensacoes de bem estar ¢ mesmo de euforia a ele associado.

Comprovou-se que durante e imediatamente apds o exercicio fisico prolongado ocorre
acréscimo importante da libertagio das endorfinas para a circulagio. O estado de bem-estar que
ocorre durante a parte final de um exercicio prolongado de base aerébia serd proveniente desta
maior actividade cerebral das endorfinas (Thoren et al., 1990). Este ndo é, no entanto, um
fenémeno genaralizado. Apenas 10% dos individuos que treinam regularmente parecem estar
sujeitos a esta “euforia da corrida” (Rahkila et al., 1987).

Thorén et al. (1990) referem que a b-endorfina pode ter tanto um efeito sobre dreas cerebrais
responsdveis pela modulacio da dor, do humor, depressdo, ansiedade como pela inibicio do sistema
nervoso simpdtico (responsdvel pela modulagio de diversos 6rgios como coragio, intestino etc...).

A b-endorfina ¢ libertada para o sangue pela hipéfise em situactes de stress do organismo ¢
parece estar envolvida na promogio de um efeito analgésico, assim como na modulagio de
aspectos emocionais.

Embora existam jd um conjunto razoavelmente vasto de estudos incidindo na relagio entre
exercicio fisico prolongado e a actividade dos opidcios enddgenos, muitas questdes bdsicas
continuam por elucidar, nomeadamente as que dizem respeito ao doseamento do esforgo e aos
limiares mi{nimos de volume e intensidade necessdrios para o desencadear de respostas crdnicas.

Esta explicagio tem sido considerada como muito simplista por diversos investigadores
(Struder & Weicker, 2001), que acentuam por um lado a pouca evidéncia experimental

conseguida até ao momento e, por outro lado, o facto das complexas interacgdes entre os
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neurotransmissores cerebrais (dopamina, serotonina e noradrenalina) puderem desempenhar
um papel importante na geragao de estados emocionais relacionados com o exercicio.

Paluska & Schwenk (2000) falam, a este respeito, da hipétese das monoaminas que tem
sido colocada por especialistas em contraposi¢io a hipdtese das endorfinas e que se baseia no
facto de o exercicio provocar o aumento da transmissdo sindptica aminérgica cerebral, na
sequéncia do efeito benéfico, salientado por Dunn & Dishman (1991), que daqui poderd
decorrer para a prevencio e tratamento de situages de clinicas de depressao.

Provavelmente, o mesmo conjunto de mecanismos bdsicos de regulagio do sistema
serotoninérgico que induzem uma resposta ao exercicio agudo de alta intensidade de caricter
inibidor, poderio, perante o exercicio moderado ou, noutra perspectiva, como efeito crénico da
sua execugdo sistemdtica, promover uma regulagio neurohumoral indutora de bem estar e

melhor controlo emocional de efeitos importantes na vida quatidiana.

EFEITOS DO TREINO AEROBIO NO AMBITO DO MODELO DA FADIGA CENTRAL

Os atletas bem treinados parecem possuir mecanismos de compensagio efectivos para
compensar 0 aumento excessivo na formacao de 5-HT cerebral. Jakeman et al. (1994) sugerem
que o efeito de treino se manifestard fundamentalmente na inibi¢ao da recaptagio pés-sindptica
deste transmissor e da actividade dos seus transportadores no tecido nervoso, depois de ter
verificado que o acréscimo da concentragio de amino 4cidos na circulagio durante esforco
prolongado de intensidade elevada era semelhante em atletas e nao-atletas, ao contrdrio da
resposta plasmdtica da prolactina, indicador da actividade serotoninérgica cerebral, bastante
menor nos primeiros. Assume-se, deste modo, que o treino aerébio tem este efeito na
concentragio plasmdtica de prolactina porque certos receptores da 5-HT no SNC
(nomeadamente na hipdfise anterior) vém a sua excitabilidade reduzida, apesar da maior
disponibilidade de 5-HT, num processo adaptativo tipico por downregulation.

Uma outra hipétese, considerada recentemente, diz respeito 4 possibilidade de uma
actividade acrescida da 5-HTT, responsdvel pela remogao da 5-HT da fenda sindptica em
atletas treinados. Com efeito, num estudo recente verificou-se que a densidade deste composto
nas plaquetas sanguineas surgia claramente elevada em fundistas (Strachan & Morgan, 1998).

Naturalmente que este efeito de prevencio da propagagio serotoninérgica excessiva em esforgo,
propria dos atletas de fundo bem treinados, ndo exclui a existéncia de um limiar de tolerincia as cargas
fisicas de grande volume o qual, uma vez ultrapassado, tornard toda a regulagio dentro de limites
funcionais dptimos invidvel. Daf a ocorréncia de estados de fadiga crénica, da sobrecarga ao sobretreino,
com eventual raiz nos processos tipicos da fadiga central, como veremos com mais detalhe 2 frente.

Nio esquecamos, entretanto, que o treino sistemdtico amortece igualmente o efeito

serotoninérgico do exercicio aerébio intenso através da melhoria das reservas de glicogénio
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disponiveis para o metabolismo energético, diminuindo e adiando o recurso a lipdlise
adrenérgica ¢ ao catabolismo proteico para este efeito, processos que promovem a facilitagiio da
passagem do triptofano livre pela barreira hemato-encefdlica, como vimos anteriormente.

Tanaka et al. (1997) sujeitaram um grupo de corredores de bom nivel de desempenho, mas
nio classificdveis como atletas de elite, a um perfodo de duas semanas de acréscimo do volume
de treino relevante (40%), esperando encontrar evidéncia de alteragio em parimetros
considerados como bons indicadores de sobretreino, entre eles o triptofano livre e 0 quociente
TRP / AACR plasmdticos. A verdade € que, apesar de relatos de alteragio no estado emocional
e percep¢io subjectiva de fadiga testemunhando uma sobrecarga de treino significativa, os
parimetros de desempenho aerébio ndo sofreram alteragdo, tal como como os indicadores
bioquimicos referenciados. Os mecanismos protectores melhorados com o treino podem ter
prevenido alteragbes significativas na utilizagio de substractos metabélicos em esforgo,
impedindo a elevagio da concentragio plasmdtica de AACR.

A menor sensibilidade a fadiga observada em atletas bem treinados em esforgos acrébios poderd
estar dependente de um efeito protector do treino, proveniente de um equilibrio metabélico menos
susceptivel de sofrer grandes perturbagtes. Assim, atletas de fundo apresentam, habitualmente, uma
reducdo global da concentragio plasmdtica de dcidos gordos ndo-esterificados, a acompanhar o
aumento da oxidagdo lip{dica no musculo (Hurley et al., 1989). De acordo com Jakeman (1998), isto
poderd significar que a quantidade de TRP livre serd inferior no atleta bem treinado. Um efeito do
treino de consequéncias convergentes, consistird numa maior concentragio do glicogénio muscular e
uma taxa menor da sua utilizagio no esforgo submdximo, implicando que a oxidagio dos aminodcidos
ocorrerd com menor importincia nas fibras musculares activas, o que acarreta uma maior quantidade de
AACR circulantes. O resultado serd uma menor taxa de penetragio do TRP através da barreira hemato-
encefdlica, fazendo com que a percepgio do esforgo do atleta treinado seja menos intensa.

O exercicio aerdbio sistemdtico em formas moderadas, no entanto, parece claramente
favorecer quer a tolerincia aguda ao excesso de actividade serotoninérgica como
simultaneamente permitir uma elevagdo deste neurotransmissor cerebral com efeitos favordveis
nos estados mentais ¢ emocionais, nomeadamente na prevengio e suporte ao tratamento de
estados depressivos (Paluska & Schwenk, 2000).

MANIPULACAO ERGOGENICA DA “FADIGA CENTRAL”: MITO OU REALIDADE?

Perante os mecanismos responsdveis pela instalagio da fadiga no esforgo prolongado, uma
das estratégias de intervencio nutricional mais ébvias serd, entdo, suplementar o atleta em
carbohidratos, prevenindo a deplecgdo em glicogénio. Outra, serd manipular a quantidade de
AACR circulantes, através da ingestdo de preparagdes de assimilagio rdpida, dificultando a

penetragao do triptofano na circulagio encefilica.
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Na realidade, a exploragio da intervencio dietética ganhou importincia devido 2
probabilidade da suplementagio induzir uma redugao da taxa de passagem dos percursores da
5-HT pela barreira hemato-encefilica.

Em humanos, uma boa parte dos estudos sobre a fadiga central tem recorrido 4 ingestao de
aminodcidos de cadeia ramificada (AACR, leucina, valina, isoleucina) na tentativa de diminuir
a acgdo do exercicio na fungdo neurotransmissora serotoninérgica e deste modo comprovar o
grau de associagio entre esta fungdo e o desencadear da fadiga. Na prdtica desportiva, esta
hipétese sugere que a ingestao de AACR antes e durante o exercicio beneficiard o desempenho,
o que tem levado a um aumento do consumo destes aminodcidos, na expectativa que este
retarde a fadiga. Esta prdtica, porém, parece ndo estar fundamentada numa evidéncia
experimental robusta (Meeusen and De Meirleir, 1995).

A ideia de que a administragdo oral de TRP antes do exercicio poderia contribuir para
reduzir a sensagio de desconforto a dor associada com o esforgo muscular, deste modo, adiar a
instalagdo da fadiga foi verificada, em primeiro lugar, por Segura & Ventura (1988), com
resultados aparentemente muito positivos. Na realidade, estes autores relatam melhorias da
ordem dos 50% no tempo de esforgo até A exaustdo entre a situagio experimental e a situagdo
placebo, tendo detectado, igualmente, valores mais baixos na escala de percepgio do esforco de
Borg que, no entanto, ndo se mostraram significativamente diferentes.

Em estudo jd citado, Blomstrand et al. (1991), com a finalidade de manter estdvel o
quociente de concentragio plasmdtica TRP / AACR durante uma prova de maratona,
promoveram a ingestdo de AACR por 4 vezes ao longo da prova. No grupo de corredores de
nivel inferior, a comparagdo entre grupo experimental e grupo controlo, sujeito a um
tratamento com uma substincia placebo, revelou uma diferenca significativa no desempenho
(5-6 minutos). No grupo de atletas de melhor nivel, provavelmente, o facto de serem individuos
mais bem treinados ou mais aptos para este tipo de actividade fisica, implicou uma menor
sensibilidade para os efeitos da ingestio de AACR.

Mais recentemente, utilizando protocolos de esfor¢o submdximo, com acréscimo provocado
do TRP plasmdtico de perto de 9 vezes, antes do esforco, van Hall et al.,, (1995) nio
comprovaram a existéncia de qualquer efeito na resisténcia. Mitdeman et al. (1998)
confirmaram, contudo, o seu efeito benéfico no desempenho de esforgos prolongados,
observando um acréscimo do tempo até 4 exaustdao num exercicio em cicloergémetro executado
em condigdes de calor elevado, em individuos adultos sauddveis e activos (ndo-atletas).

Permanece, nio obstante, a divida sobre se a verdadeira causa da melhoria do desempenho
verificada ¢ a redugio da taxa de passagem do TRP pela barreira hematoencefélica ou se ¢ o
efeito positivo da maior disponibilidade em AACR para utilizagdo como substracto energético

no musculo esquelético.
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E possivel que o efeito da ingestio de AACR seja mais pronunciado quando o exercicio ¢
realizado em condi¢es ambientais mais dificeis, particularmente em temperaturas elevadas.
Mittleman et al. (1998) verificaram que a ingestio de AACR melhorou em cerca de 14% o tempo
até i exaustdo num exercicio em ciclo-ergémetro a uma intensidade de 40% do consumo mdximo de
oxigénio e a uma temperatura ambiente em torno dos 34° C, tanto em homens como em mulheres.

Em resumo, os estudos laboratoriais, com maior controlo sobre as varidveis em estudo, parecem
demonstrar que a ingestio de AACR ndo tem efeito sobre a resisténcia 4 fadiga, contrariando as
observagdes iniciais de vdrios grupos de investigagao. Atendendo aos resultados publicados, o adicionar
de AACR s solugdes glucidicas habitualmente ingeridas pelos atletas em esforcos longos nio traz
beneficio adicional, sendo isto particularmente aplicdvel aos atletas com nivel elevado de treino.

Para além da duvidosa eficdcia da suplementagio em AACR, outra questio, de maior
gravidade, tem sido colocada. A suplementagio em aminodcidos pode ter efeitos secunddrios
desvantajosos. Banister & Cameron (1990) referem que, para além do ciclo das nucledtidos da
purina como produtor de amdnia envolvendo a desamina¢io do AMP, existe outra grande
fonte de formacio de aménia no musculo esquelético, que consiste na desaminagdo e libertagao
de aménia a partir dos AACR. Em esforco prolongado, na presenca de uma indisponibilidade
crescente de glicogénio, a captacio de AACR plasmdticos para as fibras musculares activas
aumenta dramaticamente, constituindo uma fonte importante de produgio de aménia
{MacLean & Graham, 1993; van Hall et al., 1995; Madsen et al., 1996). Os mecanismos pelos
quais a aménia pode induzir fadiga central sio vdrios, podendo ter uma acgéo directa sobre a

transmissio nervosa, ou alterar a sintese de neurotrasnsmissores (Banister e Cameron, 1990).
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CONCLUSAO

A hipétese da fadiga central parte do efeito que o aumento dos dcidos gordos circulantes
durante o esforgo prolongado tem no incremento no triptofano livre, mecanismo que, em
combinagio com a concomitante queda dos AACR plasmdticos, facilita a passagem daquele
composto pela barreira hemato-encefdlica, aumentando assim a actividade serotoninérgica
cerebral.

A par de alteragbes metabdlicas periféricas, a fadiga pode ter por origem assim, um
aumento da quantidade de serotonina cerebral.

Uma das possibilidades consideradas actualmente, na sequéncia dos estudos realizados nos
dltimos anos, diz respeito ao efeito do treino sistemdtico sobre os mecanismos responsdveis pela
fadiga central, perspectivando-se a hipétese de que o treino induza o aumento da tolerincia
funcional cerebral ao aumento da sintese e libertagio de serotonina.

O aumento do transporte do TRP para o interior do cérebro pode ser contrariado pelo
aumento da concentragao plasmdtica de AACR através da ingestdo destes aminodcidos.

A suplementa¢io em AACR tem sido aconselhada como uma estratégia para prevenir a
fadiga central. A maioria dos estudos realizados, porém, nio confirmam que esta estratégia
nutritiva aumente a resisténcia 2 fadiga, refutando a eventual acgio ergogénica dos AACR.

Por outro lado, a ingestio de AACR aumenta a produgio de amdnia, embora néo existam
dados a demonstrar o efeito negativo deste aumento. Deste modo, e tomando em consideragio
os aspectos referenciados neste artigo, parece nao haver justificacio para introduzir a ingestdo de
AACR, antes e durante o exercicio, como estratégia para melhorar o desempenho. Contudo, a
ingestao de aminodcidos em particular de AACR, nos periodos de recuperagio do esforgo pode
ter outras acgdes benéficas, tais como a redugio do catabolismo proteico, que nio foram

abordadas neste artigo.
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