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ETIOLOGIA DA FADIGA MUSCULAR E ACAO DOS ALCALOIDES

RESUMO

Ao longo dos anos foram muitas as definicdes
e conceitos atribuidos ao fendmeno da fadiga
muscular (FM), que pode representar um
fenbmeno multifatorial caracterizado pela
incapacidade de  manter determinada
intensidade de trabalho prescrita ou um
declinio na capacidade fisica a qual é
recuperada apés um determinado tempo. De
certa forma os processos causadores da
fadiga originados no cértex e na medula
espinhal sdo definidos como centrais, quanto
0S processos nos nervos periféricos, na jungao
neuromuscular e nos musculos, sao definidos
como periféricos. Uma ampla quantidade de
modelos experimentais, desde estudos in vitro,
como estudos in vivo, tem sido empregada
para compreender a etiologia da FM. Alguns
mecanismos foram propostos como possiveis
causadores da fadiga central, estes incluem:
1) o aumento da concentracdo de metabolitos
durante a atividade muscular intensa, como 0s
H+, K+, bradicinina, fosfato inorgéanico,
prostaglandinas; 2) uma reducao dos niveis de
glicose  plasmatica; 3) aumento da
concentracao de triptofano plasmatico e do 5-
hidroxitriptofano  (5-HT);  4) mudancas
termodindmicas e na concentragdo de
neurotransmissores. Podemos citar como
alguns dos provaveis fatores responsaveis
pela fadiga periférica: 1) acimulo de potassio
extracelular; 2) producdo de H+; 3) acumulo
de fosfato inorgéanico; 4) formacao de radicais
livres. O NaHCOS3 esta entre os alcaloides
mais estudados nas modalidades esportivas
com demanda energética de alta intensidade a
alta producdo de H+. Estudos tém mostrado
aumento no desempenho guando
administramos alcaloides, que apesar da
acidez  favorecer alguns  mecanismos
especificos a nivel celular, a manutengéo do
pH ainda é um fator crucial na magnitude da
fadiga.

Palavras-chave: Fadiga muscular; Exercicio
fisico; Alcaloides.
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ABSTRACT

Etiology of Muscle Fatigue and Action of the
Alkaloids

During the years there have been many
definitions and concepts ascribed to muscle
fatigue (FM), which may represent a
multifactorial phenomenon characterized by an
inability to keep certain prescribed work
intensity or a decline in physical capacity which
is recovered after a specified time. Somehow
the processes causing fatigue originate in the
cortex and spinal cord are defined as central
as the processes in peripheral nerves,
neuromuscular junction and muscles, are
defined as peripheral. A large amount of
experimental models, ranging from studies in
vitro, as in vivo studies have been used to
understand the etiology of FM. Some
mechanisms have been proposed as possible
causes of central fatigue, these include: 1)
increasing the concentration of metabolites
during intense muscular activity, such as H +,
K+, bradykinin, inorganic phosphate,
prostaglandins; 2) a reduction in plasma
glucose levels and; 3) increased concentration
of plasma tryptophan and 5-hydroxytryptophan
(5-ht); 4) and thermodynamic changes in
neurotransmitter concentration. We can cite as
some of the probable factors responsible for
peripheral fatigue: 1) accumulation of
extracellular potassium; 2) production of H+; 3)
accumulation of inorganic phosphate; 4)
formation of free radicals. The NaHCO3
among the most studied alkaloids in sports
with high energy demands of high intensity
production of H+. Studies have shown
increases in performance when administered
alkaloids, that despite the acidity favor some
specific mechanism at the cellular level,
maintaining the pH is still a crucial factor in the
magnitude of fatigue.

Key words: Muscular fatigue; Physical
exercise; Alkaloids.
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INTRODUCAO

Ao longo do tempo foram muitas as
definicbes e conceitos atribuidos ao fendmeno
da fadiga muscular (FM), que pode
representar a incapacidade de manter
determinada intensidade de trabalho prescrita
(Hawley e colaboradores, 1997) ou como
Edwards (1981), propds que a fadiga seria “a
falha em manter a forca desejada ou
esperada’.

Para Allen, Lamb e Westerblad, (2008)
“Os musculos que sao usados intensivamente
mostram um  declinio  progressivo no
desempenho 0s quais s&o completamente
recuperados apdés um periodo de descanso,
este fendbmeno reversivo é chamado de
fadiga”. O declinio no desempenho fisico
também é acompanhado por um aumento na
sensacdo subjetiva de esforco (Enoka e
Stuart, 1992).

A FM é um recurso vital para a fungéo
fisiolégica do corpo humano, uma vez que
previne a queda substancial de trifosfato de
adenosina (ATP), o que poderia causar o
estado de rigor muscular ou danos musculares
irreversiveis (Vollestad e Sejerrsted, 1988).

Mc Kenna e Hargreaves (2008) ao
comentar uma série de revisdes sobre a fadiga
muscular pontuaram: “claramente a fadiga
durante o exercicio pode ser vista como um
evento em cascata ocorrido em diversos
orgaos, diversas células e diversos niveis
moleculares. O desafio para os cientistas é
entender como estes mecanismos trabalham
juntos”.

No ano de 1890, no 1° Congresso
Internacional de Fisiologistas, ocorrido em
Basel na Suica, Angelo Mosso, renomado
pesquisador italiano, apresentou os resultados
de seus trabalhos sobre a FM utilizando um
aparelho classico chamado de ergdgrafo
(ferramenta para o registro do esforco
concéntrico muscular do dedo médio), além de
outras contribuicbes para o conhecimento da
fisiologia humana, Mosso caracterizou o
processo da FM associando-a a ocorréncia de
fatores centrais e periféricos, como também a
producédo de substancias toxicas como o acido
carbdnico, suas observacdes foram adiante
ligando o treinamento fisico de forca e de
resisténcia aerdbia ao aumento no tempo do
aparecimento da FM (Digiulio e colaboradores,
2006).

Em adendo aos conceitos iniciais
estabelecidos por Mosso, Allen, Lamb e
Westerblad, (2008) postula o seguinte sobre a
caracteristca da FM: “em contragdes
voluntarias, os misculos séo ativados por vias
complexas, iniciando no cortex motor que
conduz a excitagdo através da medula
espinhal até os neurbnios motores, estes por
sua vez, transmitem a acao potencial para a
juncdo neuromuscular e ao muasculo.

De uma forma simples, os processos
no cortex e na medula espinhal sédo definidos
como centrais, quanto 0S processos nos
nervos periféricos, na juncdo neuromuscular e
nos musculos, sédo definidos como periféricos.”

Métodos para Estudo da Fadiga Muscular

Para iniciar uma contragdo muscular
voluntaria é necessario que o0s centros
cerebrais de controle do movimento ativem um
motoneurdnio-a, que por sua vez estimulem as
células musculares.

O processo de excitagdo-contracéo (E-
C) define-se como 0s passos necessarios para
uma acdo potencial produzir a formagédo de
pontes cruzadas no miécito. Cada acéo
potencial gerada na juncdo neuromuscular se
propaga ao longo da superficie da membrana
da fibra muscular e nos tdbulos transversos
aonde desencadeia uma liberacdo temporaria
do Cat+ armazenado no reticulo
sarcoplasmatico.

O Aumento transitério do Ca++ no
citoplasma permite a formacdo das pontes
cruzadas e consequentemente a contragao
muscular. A reabsorcdo do Cat++ para o
reticulo sarcoplasmatico termina o ciclo e o
musculo relaxa (Place e colaboradores, 2010).

Observando ligeiramente 0s processos
fisiolégicos citados logo acima, fica claro que é
dificil distinguir entre os diferentes fatores e
locais responsaveis pela diminuicdo da forca e
instalacdo da FM.

Portanto causa da FM é considerada
multifatorial e depende do tipo de tarefa
realizada, ou como chamado “tarefa
dependente” (Gandevia e colaboradores,
1995), a partir desse conceito, uma ampla
guantidade de modelos experimentais, desde
estudos in vitro como estudos in vivo, tem sido
empregada para compreender a etiologia da
FM.

Apesar do estudo in vitro muitas vezes
ser considerado “ndo fisioloégico”, sao
essenciais para relacionar a organizacdo e a
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composicdo do meio intracelular com a
funcionalidade muscular. Essa técnica,
iniciada da década de 80, possibilita simular
diferentes situag¢des intracelulares e estudar as
alteragfes nas estruturas celulares
especificas, tais como o sarcolema, o reticulo
sarcoplasmatico, mitocéndrias, ou o aparelho
contratil (Lannergren e Westerblad, 1987).

Ainda é possivel manipular as
concentracbes de metabdlitos como ATP,
difosfato de adenosina, fosfato inorganico, pH,
entre outros (Lamb, 2002).

Uma fibra ou um grupo de fibras
podem ser expostos a diferentes protocolos de
estimulacdo elétrica quando ligadas a um
transdutor de forca, formando uma relacédo
entre as variacdes das condi¢cdes do meio com
a tensdo gerada pelas fibras (Bigland-Ritchie e
colaboradores, 1982).

As fibras musculares também podem
ser estudadas com a membrana intacta ou
removidas, neste caso, existe a vantagem de
permitir a manipulacdo direta do meio
intracelular, ja as técnicas que preservam a
membrana possuem caracteristicas mais
préximas da realidade. No entanto esta prética
ndo leva em conta a adaptabilidade do sistema
neuromuscular e organico em resposta ao
estresse muscular como um todo (Grenn,
1995).

Os trabalhos in vivo, por sua vez,
realizados tanto em animais quanto em
humanos, sdo fundamentais para analisar a
reacOes fisiolégicas e sistémicas durante o
exercicio e a recuperagéo.

Algumas técnicas de eletromiografia,
bidpsia e ressonancia magnética nuclear, tém
tornado possivel uma investigagdo mais
precisa das alteracbes metabdlicas induzidas
durante o exercicio, considerando sempre as
limitagBes inerentes a cada uma das técnicas
e analisando os resultados com o devido
cuidado (Ascenséo e colaboradores, 2003).

Dois tipos de exercicio podem ser
diferenciados in  vivo, (a) contracdes
sustentadas até a exaustdo voluntaria ou por
um determinado periodo de tempo, que se
concentram em um determinado grupamento
muscular e (b) exercicios gerais como o
ciclismo e a corrida, que envolve uma grande
quantidade de massa muscular.

Em humanos a FM pode ser
quantificada pela redu¢cdo na méaxima forca
voluntaria (MFV) realizada em condi¢des
isométricas, escolhida conforme a

necessidade da pesquisa. Por exemplo, a
MFV pode ser medida antes e ap6s uma
atividade fisica dinamica, para a analise da
fadiga como um todo, embora valores obtidos
durante o exercicio possam fornecer
informacdes instantaneas importantes (Nicol e
colaboradores, 2003).

A forca maxima isométrica que €
obtida através da estimulacdo tetanica,
permite comparacdes entre estudos feitos com
animais e humanos. Isto implica em que a
duracdo e a frequéncia do estimulo sejam
suficientes para provocar a forga maxima,
porque as contracBes subméximas poderdo
estar sujeitas a potenciacdo (aumento
transitério da amplitude das contragcbes
musculares ap0s estimulagéo elétrica no nervo
motor) junto com os processos de fadiga
(Gandevia e colaboradores, 1995).

Os provaveis locais da FM ao longo do
sistema neuromuscular podem ser obtidos
através da técnica de eletromiografia,
subsequente a uma contra¢do voluntaria. A
alteracdo nas  propriedades  contrateis
musculares tem sido estudada através da
estimulacdo elétrica percutdnea do nervo
motor ou diretamente no musculo, ignorando
dessa forma a fungéo do cérebro e da medula
espinhal. As medidas dinamicas, incluindo
forca e velocidade, também podem ser
obtidas.

O total de FM induzida por alguma
tarefa pode ser medida pela comparacdo da
forca ou poténcia de um méaximo esforgco
voluntario, antes e apés o final do exercicio.
Em uma méxima contracao voluntaria a perda
de forca ocorre apds poucos segundos, mas
em um exercicio submaximo ou intermitente o
inicio da fadiga é mais dificil de determinar
(Taylor e colaboradores, 2000).

Fadiga Central

A fadiga central (FC) representa a
incapacidade do sistema nervoso central
(SNC) em conduzir o impulso nervoso aos
musculos. E definida como uma reducdo
progressiva induzida pelo exercicio na
ativagdo voluntaria ou no impulso neural para
0 musculo. A magnitude da fadiga central pode
ser quantificada como a redugcédo na ativagéo
voluntéria, representada como a forca extra,
exercida quando o nervo motor é estimulado
durante contracbes maximas (Gandevia,
2001).
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Esta forga extra, implica na falha do
impulso voluntario em um ou mais locais
proximos do nervo motor, portanto dentro do
SNC.

A diminuicdo do impulso neural para
musculatura ativa pode reduzir a quantidade
de unidades motoras ativas ou a frequéncia de
disparos dos motoneurdnios (Stackhouse e
colaboradores, 2000), em outras palavras, um
aumento na forca provocada pelo estimulo
externo, significa que algumas unidades
motoras ndo foram ativadas ou néo
dispararam rapido o suficiente para ativar a
forca maxima (Taylor e colaboradores, 2000).

Alguns mecanismos foram propostos
como possiveis causadores da FC, estes
incluem: 1) o aumento da concentragdo de
metabolitos durante a atividade muscular
intensa, como os H+, K+, bradicinina, fosfato
inorganico, prostaglandinas, que poderiam
transmitir a informacao inibitéria para o SNC
através dos nervos aferentes sensorios. 2)
uma reducgédo dos niveis de glicose plasmaética,
consequentemente limitando a nutricdo de
certos neurdnios dos locais cerebrais,
responséaveis pelo controle motor. 3) aumento
da concentragdo de triptofano plasmatico e do
5-hidroxitriptofano  (5-HT)  precursor da
serotonina cerebral, neurotransmissor indutor
da fadiga central (Newsholme e Blomstrand,
2006).

Podemos considerar também o0s
distirbios metabdlicos e da homeostase
cerebral, mudancas termodindmicas e na
concentracdo de neurotransmissores (Nybo e
Scher, 2004).

A técnica normalmente utilizada para
estudar a FC é conhecida como “interpolagéo
de fibras”, idealizada por Merton (1954), a qual
consiste em uma eletroestimulagdo exdgena
do nervo motor ou do musculo em contracées
maximas a fim de quantificar o déficit de
impulso neural.

Diversos estudos tém wusado a
interpolacdo de fiboras em contracdes
isométricas de grupamentos musculares
isolados (Bigland-Ritchie, 1986; Loscher e

colaboradores, 1996; Gandevia e
colaboradores, 1996; Cresswell e
colaboradores, 1996; Nordlund e

colaboradores, 2004).

Outro método mais recente € chamado
de “estimulagdo magnética transcraniana”
permite ativar diretamente as areas motoras

corticais a fim de compensar o impulso neural
deficitario (Gandevia, 2001).

O termo “comando central” (CC) foi
usado pela primeira vez por Goodwin e
colaboradores, (1972) que modificou a
terminologia classica original de ‘“irradiagcéo
cortical” usada por Krogh e Lindhard no ano de
1913, o intuito era caracterizar 0s sinais
descendentes dos centros cerebrais
superiores capazes de influenciar as respostas
cardiovasculares e motoras durante o
exercicio.

Devido a falta de medidas diretas
dessas regides corticais a magnitude da
resposta do CC foi avaliada usando a
percepcao subjetiva de esfor¢o, independente
da sobrecarga ou producao de forca, para isso
a escala de Borg (1973), tem sido
profundamente utilizada a fim de obter a
magnitude do CC ainda que a relag&o entre o
CC e a percepcao subjetiva de esforco ndo
tenha sido claramente definida.

O comando central CC e o reflexo
pressor do exercicio sdo os dois mecanismos
neurais ativados em resposta ao aumento da
demanda energética imposta pelo exercicio
fisico.

Para que ocorram ajustes finos na
funcdo cardiorrespiratéria e vascular esses
sistemas recebem aferéncias do sistema
proprioceptivo neural, sinais
somatossensoriais quimicos e mecanicos
provenientes da musculatura ativa que sao
transmitidos para os centros de controle
cardiovascular dentro da medula espinhal
(Mitchell, 1983), e para regifes especificas do
cortex motor (Martin e colaboradores, 2008).

O papel da resposta somatossensorial,
como também outros fatores na determinacéo
da funcdo do CC estd sendo debatidos
atualmente (Williamson, 2010; Kaufman, 2010;
Amann e colaboradores, 2011; Marcora,
2011).

Atualmente entendemos que o CC
funciona de forma antecipatoria ou por feed-
forward, quando o SNC a partir de
informacdes captadas pelos sentidos aferentes
altera as condi¢c6es do organismo antes que
as influéncias externas tenham chances de
causar instabilidade na homeostase, ou seja,
guando estamos correndo e nos aproximamaos
de uma colina o CC pode aumentar a
frequéncia cardiaca e respiratéria preparando
0 corpo para 0 aumento de intensidade
proporcionado pela inclinagdo do terreno, é
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possivel que o feed-forward ocorra de uma
forma imprecisa causando um descompasso e
entre as respostas cardiovasculares e a
demanda metabodlica (Williamson, 2010).

Para corrigir os erros potenciais, o
sistema integra sinais somatossensoriais via
mecanismos de feedback ou retroalimentacgéo.

O reflexo pressor ao exercicio serve
como componente primordial para os ajustes
necessarios. Sinais somatossensoriais
quimicos e mecanicos provenientes da
musculatura ativa sdo transmitidos para o0s
centros de controle cardiovascular dentro da
medula espinhal (Mitchell, 1983), e para
regibes do coOrtex motor (Martin e
colaboradores, 2008).

O papel do feedback somatossensorial
como outros fatores na determinacdo da
percepcdo do esforco e/ou ao nivel do CC
estdo sendo debatidos (Amann e
colaboradores, 2008; Marcora, 2009).

O mdasculo esquelético possui um
sistema de propriocep¢do  especifico,
conhecidos como neurénios do grupo lll e IV,
estes circuitos neurais sdo responsaveis por
informar ao SNC o0 estado mecénico e
metabolico atual do musculo (Barry e Enoka,
2007).

Portanto, a atividade desses
proprioceptores pode produzir mudangas no
padrdo de disparo dos motoneurbnios ou
mesmo interferir diretamente no cortex motor
(Garland e Kaufman, 1995; Gandevia, 2001).

Diversos estudos tém sugerido que a
FM pode ser sinalizada ao SNC pelo grupo lli
e IV de neurbnios aferentes, os quais
respondem a estimulos mecénicos efou
estimulos quimicos como alongamento e
pressao (Ge e Khalsa, 2003; Paintal, 1960),
bradicinina (Kaufman e colaboradores, 1982;
Mense e Meyer, 1988), acido latico (Dousset e
colaboradores, 2001; Rotto e Kaufman, 1988),
prostaglandinas (Rotto e Kaufman, 1988;
Stebbins e colaboradores, 1986) ou cloreto de
potassio (Rybicki e kaufman 1985; Kaufman e
Rybicki, 1987).

Fadiga Periférica
Acumulo de Potéssio (K+) Extracelular
Durante a contracdo muscular, cada
acdo potencial leva a um efluxo do K+ pela
abertura dos canais voltagem-dependentes de
K+ (Kv canais) e os canais ATP-pH sensiveis
(Katp canais), 0s quais aumentam a
concentracdo de potassio [K+] extracelular

principalmente nas proximidades dos tubulos
T, o que leva a uma despolarizagdo e
inativacdo dos canais de Nat+, que
consequentemente reduz a saida do Ca++ do
reticulo sarcoplasmaético, inicialmente como
uma reducdo na acdo potencial e depois na
inativacao total, este quadro pode ser revertido
pela acdo da bomba sédio/potassio que sdo
ativadas durante o exercicio e reabsorvem o
K+ e por um co-transportador Na+-K-ClI-
(NKCC) (Clausen e Nielsen, 2007).

As concentragbes do K+ intersticial
durante o exercicio intenso podem aumentar
de 5mmol para 13mmol comprometendo de 60
a 100% a tensdo gerada pelas fibras (Juel e
colaboradores, 2000).

Outro fator da elevacdo do K+
extracelular e plasmatico seria a contribuicdo
para elevagdo da frequéncia respiratoria
durante o exercicio, através da estimulagao
dos quimiorreceptores periféricos e centrais,
gue detectam alteragbes metabdlicas no
sangue arterial e no liquido cefalorraquidiano.

Mc Murray e Tenan (2010)
encontraram uma a relagdo positiva entre
aumento da concentracdo do K+ plasmatico e
a ventilagdo durante um teste incremental no
ciclismo.

Produco de ions de Hidrogénio (H+)

Durante 0 exercicio intenso, uma
guantidade significativa de glicogénio &
utiizada para a ressintese do ATP, como
consequéncia da reacdo da glicolise ocorre
uma producdo excessiva de ions de lactato e
H+, resultando numa acidose metabdlica, o pH
intramuscular em humanos pode passar de 7.1
para menos de 6.4 (Nielsen e colaboradores,
2002).

Em relagdo ao metabolismo glicolitico
e as reacdes da glicélise, o aumento da [H+]
citoplasmatico parece prejudicar a funcdo da
enzima fosforilase e da fosfofrutoquinase
(Spriet e colaboradores, 1989).

O lactato por si s6 ndo pode ser
considerado como causa primordial da fadiga
muscular (Allen e colaboradores, 2008). Outro
fator possivel de interferéncia do H+ é na
formagdo das pontes cruzadas, onde o H+
competiria pelo sitio de ligacdo na troponina C
com o Ca++. A reabsorcao do Ca++ pode ser
prejudicada pela interferéncia do H+ no canal
Ca++/ATP do reticulo sarcoplasmatico e a
comprometer a subsequente liberacdo do
Ca++ para formacao das pontes cruzadas.
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Em relagcdo as pesquisas em fibras
isoladas, estudadas em temperatura ambiente
(~20°C), a reducgédo do pH diminuiu a forca e a
maxima velocidade de encurtamento das
fibras (Fabiato e Fabiato, 1978; Chase e
Kushmerick, 1988).

Mais tarde, experimentos que
utilizaram temperaturas mais préximas do
encontrado no musculo esquelético (~30°C),
tanto em fibras isoladas quanto em fibras
intactas, mostrou que a acidose deprime a
forca tetdnica em menos de 10%, e nédo
acelera a taxa de desenvolvimento da fadiga
(Ranatunga, 1987; Westerblad e
colaboradores, 1997).

Esses dados convergem com 0s
encontrados por Cady e colaboradores, (1989)
onde a recuperacdo da forca ocorreu sem o
retorno do pH aos niveis basais e por Broch-
Lips e colaboradores, (2007) que estudou
musculos isolados de ratos em contracdes
isométricas, e ndo encontrou nenhum efeito
significante na FM, no pH intramuscular e no
efluxo do K+, por fim sugere que mecanismos
alternativos devem ser considerados para o
efeito ergogénico do controle do pH.

Acumulo de Fosfato Inorgénico (FI)

A quebra da creatina fosfato no inicio
do exercicio intenso aumenta a concentragao
de fosfato inorganico intramuscular ([FI]), o
que acarreta diversos efeitos fisiolégicos
dentro do mdsculo ativo, no repouso
apresenta-se em torno de la 5mmol e passa
para 30 a 40 mmol durante o exercicio severo
(Cady e colaboradores, 1989).

Esse aumento substancial do Fl leva a
perda da capacidade de produ¢do da forca,
atribuido principalmente pela redugdo do
niomero de pontes cruzadas formadas
(Caremani e colaboradores, 2008).

O mecanismo provavel para a
interferéncia do FI na formacdo das pontes
cruzadas seria a entrada do metabdlito no
reticulo sarcoplasmatico, onde faria uma
ligacdo com o Ca++ reduzindo a quantidade
disponivel para liberagdo (Westerblad e Allen,
1996).

Formacéo de radicais livres (RL)

A producdo de radicais livres (RL)
oxigenados e nitrogenados pode aumentar
durante o exercicio e interferir nos processos
metabdlicos induzindo a fadiga. A infusdo do
antioxidante n-acetilcisteina tem retardado o

inicio da fadiga em individuos bem treinados
(Reid e colaboradores, 1994; Mckenna e
colaboradores, 2006), mas ndo em
destreinados (Medved e colaboradores, 2003).

A utilizacdo de suplementos a base de
antioxidantes ainda é controversa,
recentemente Ristow e colaboradores, (2009)
reportou que a suplementacdo com
antioxidantes pode na verdade evitar os
efeitos benéficos do exercicio, provavelmente
devido aos RL serem necessarios para
sinalizar as adaptacdes intracelulares.

Utilizacdo de Alcaloides e Ac¢&o na Fadiga
Muscular

Durante muito tempo pesquisadores
tém investigado a acdo de substancias
tamponantes e seu efeito ergogénico sobre o
exercicio fisico, baseados na premissa que a
acidificacdo muscular € uma das provaveis
causas da FM durante exercicios de alta
intensidade, portanto a manutencdo do pH
evitaria, pelo menos que temporariamente, a
instalacdo da fadiga (Bishop e colaboradores,
2004; Nielsen e colaboradores, 2002; Sostaric
e colaboradores, 2006).

O NaHCO3 esta entre os alcaloides
mais estudados nas modalidades esportivas e
protocolos de andlise de desempenho com
alta demanda energética, a qual caracteriza-se
por uma producao exacerbada de metabdlitos
que interferem em diferentes mecanismos da
contracdo muscular, levando a FM (Allen e
colaboradores, 2008).

Os efeitos positivos da utilizacdo do
NaHCO3 foram encontrados em exercicios
fisicos e esportes variados como: na natacéo
(Zajac e colaboradores, 2009); no boxe
(Siegler e Hirscher, 2010); no ténis; nos
1500m de corrida (Wiles e Robbins, 1995); na
forca isométrica e na sua recuperagdo
(Verbitsky e colaboradores, 1997).

A suplementacdo com NaHCO3
também retardou o inicio da fadiga durante
exercicios predominantemente anaerébios
(Hollidge-Horvat e colaboradores, 2000;
Thomas e colaboradores, 2005; Cairns e
colaboradores, 2006 ), como em sprints
repetidos no ciclismo (Lavender e Bird, 1989).

Recentemente Siegler e
colaboradores, (2010) encontraram aumento
no desempenho e na média da velocidade em
3 sprints sucessivos de 30s, quando utilizaram
a recuperacdo ativa de 3min aliada a
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suplementacdo do NaHCO3, 60min antes do
exercicio.

A liberagdo do lactato intramuscular é
otimizada quando o ambiente intersticial é
alcalinizado, esta propriedade é suportada por
diversos estudos (Galloway e Maugham, 1996;
Hollidge-Horvat e colaboradores, 2000;
Nielsen e colaboradores, 2002) com o lactato
sendo seguido estequiometricamente pelos H+
(Juel e Halestrap, 1999).

Ao mesmo tempo em que o pH
intramuscular é reduzido, pelo aumento do
gradiente de H+ através do sarcolema,
mediado pelo co-transportador
monocarboxilico e pela troca i6nica do Na+
pelo H+ (Juel, 1997).

Alguns estudos demonstraram que a
membrana celular é essencialmente
impermeavel ao HCO-3 e que possivelmente
as alteragcbes no pH intramuscular seriam
indiretas (Sutton e colaboradores, 1981; Keml
e Engen, 1998).

A acdo ergogénica do NaHCO3 pode
estar ligada a preservacdo da diferenca de
potencial da membrana no miécito, como
Sostaric e colaboradores, (2006) observaram
que o ambiente alcalino mantém a
excitabilidade da membrana por uma melhora
na reabsorcdo do K+ e do CI- junto com o
favorecimento do efluxo do Na+, desta forma
preservando a diferenca de potencial da
membrana.

Em adicdo Street e colaboradores,
(2005) investigaram através da técnica da
microdidlise a relagdo entre: a concentragao
intersticial de H+ e K+ durante o exercicio de
extensor de joelho, em sete sujeitos que
ingeriram citrato de sodio ou placebo, as
concentracdes de K+ e H+ foram reduzidas
nos individuos suplementados, indicando uma
possivel regulacdo dos canais de K+ sensiveis
as mudancas do pH.

Recentemente, Bishop e
colaboradores, (2010) encontraram  no
musculo séleo de ratos uma adaptagdo mais
eficiente ao treinamento aerdbio quando estes
utilizaram  NaHCO3 30min antes dos
treinamentos.

A massa e a capacidade oxidativa
mitocondrial podem ser favorecidas pela
reducdo da [H+] intramuscular. Em adendo
aos aspectos aerébios, as variagbes do pH
plasmético podem interferir na saturagdo da
hemoglobina e na liberacdo do O2 para o
musculo durante o exercicio. Alguns estudos

tém analisado se a administracdo do NaHCO3
pode favorecer o sistema oxidativo.

Péronnet e colaboradores (2006)
testaram cinco individuos em um protocolo de
rampa no ciclismo e mantiveram o pH arterial
a niveis basais através de infusdo de
NaHCO3, na ocasido ndo encontraram
aumento no VO2max, mas elevou o pCO2
arterial e a taxa de troca respiratoria, indicando
que a reducdo no pH plasmatico € um dos
fatores que contribui para a hiperventilacéo
observada em exercicios intensos.

Dois anos antes, Kolkhorst e
colaboradores, (2004) analisaram a ingestédo
do NaHCO3 na cinética do 02, onde
encontraram que a suplementacdo diminui o
componente rapido da cinética do VO2 e a
magnitude do componente lento, sustentando
a hipétese que a acidose metabdlica é um
fator contribuinte para a fadiga muscular,
provavelmente por interferir na contracdo das
fibras rapidas.

Uma pesquisa interessante
recentemente encontrou que a alcalose pré-
exercicio pode atenuar a resposta ao estresse
em uma simples série de exercicio anaerobio
no ciclismo, Peart e colaboradores, (2011)
identificaram que a administracdo de 03g/kg
de peso de NaHCO3 diminui a expressdo da
proteina HSP72, que serve como uma
sinalizador para diversos ajustes de protecéo
organica quando o corpo humano é submetido
a um estresse.

Diversos trabalhos tém encontrado
resultados contraditorios a respeito da acao do
H+ como fator indutor da fadiga. Por exemplo,
Broch-Lips e colaboradores, (2007) apés
aumentarem a concentracdo do HCO3-
extracelular, analisaram o efeito em musculos
isolados de ratos e ndo constataram
alteracdes na fadiga, como para o pH
intramuscular durante as contracdes, nem
ocorreu reducéo do efluxo do K+ durante o
repouso.

Spriet e colaboradores, (1989)
examinaram o efeito da alcalose extracelular
no metabolismo e na performance dos
musculos posteriores de ratos durante 5min de
estimulacdo elétrica, o aumento do pH
intersticial ndo alterou a forca tetanica ou a via
glicolitica, porém a liberagdo do lactato foi
aumentada em relagdo a um aumento no pH
extracelular e a concentracdo de HCO3-.
Lindinger e colaboradores, (1990) observaram
gue a alcalose intracelular altera a composi¢éo
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ibnica intramuscular de ratos e favorece o
efluxo de lactato do mdsculo, mas néo
encontraram efeitos benéficos aparentes na
performance muscular.

Estudos com biépsia muscular e
técnicas in vitro tém constantemente mostrado
que a queda do pH pode ter um efeito benéfico
durante o exercicio severo, e ndo deletério
como antes se presumia, abrindo espaco para
novas investigacdes e especulacdes sobre o
assunto (Bangsbo e colaboradores, 1996;
Nielsen e colaboradores, 2001; Lindinger e
colaboradores, 2005; Nielsen e colaboradores,
2006).

De uma forma resumida do que foi
exposto, podemos separar as variagdes do pH
e seus efeitos em trés diferentes
compartimentos: um € o ambiente
intramuscular, outro é o intersticio e o terceiro
é o plasma.

Dentro da fibra muscular alguns
mecanismos podem  sofrer interferéncia
guando pH é reduzido, prejudicando a ligagao
do Ca++ a troponina C e o transito do Ca++
através do reticulo sarcoplasmético, por outro
lado pode melhorar o potencial de membrana,
facilitando a manutencdo do K+ intramuscular
e facilitando os canais de Cl-. No caso do
intersticio, os estudos indicam que quanto
mais proximos o pH estiver dos niveis basais,
melhor é a liberagao do lactato intramuscular e
mais eficiente torna-se a via glicolitica para
ressintese do ATP.

Ja no plasma, durante um exercicio
intenso, o pH em conjunto com a pressédo do
CO2 e o K+, induz a hiperventilagao
estimulando os centros respiratérios do SNC.
Como citados anteriormente, diversos estudos
tm mostrado aumento no desempenho
quando  administramos  alcaloides em
atividades intensas, demonstrando que apesar
da acidez favorecer alguns mecanismos
especificos a nivel celular, a manutencédo do
pH é um fator crucial na magnitude da fadiga,
porém necessitamos de mais estudos a fim de
estabelecer um conceito definitivo entre os
pros e os contras da manutencao da acidez.
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