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A desidratagao (> 2% de reducdo na massa corporal) pode prejudicar a performance no exercicio e a recuperagao.

A regulacdo do volume celular ¢é influenciada pelo estado de hidratagéo e contragdo da musculatura esquelética.

0 estresse térmico intenso durante o exercicio pode comprometer a estrutura e fungdo muscular.

Os efeitos da desidratacdo no dano muscular induzido pelo exercicio (DMIE) ndo foram examinados em sua maioria, mas alguns indicios

sugerem que a desidratacdo pode exacerbar o DMIE e prolongar a recuperagéo.

e (s mecanismos propostos para os efeitos adversos da desidratagdo no DMIE podem incluir alteragdes no volume celular e no fluxo ioni-
co, ruptura da membrana celular, estimulo da contracdo dos ligamentos prejudicado, reducdo do fluxo sanguineo na musculatura esquelética,
modificacdo das propriedades das células vermelhas e/ou intensificacdo da sinalizacdo mal adaptativa.

LEITURA RECOMENDADA

Maio de 2018 SSE #180: Agua Gelada e Gelo na Redugao da Temperatura Corporal durante Exercicios no Calor
Agosto SSE #182: Estratégia de Ingestdo de Liquidos para Hidratagao Ideal e Performance: Planejamento de Ingestao de Liquidos vs. Ingestao na Sede

Abril de 2019 SSE #192: Monitoramento da Temperatura Interna Corporal

INTRODUCAD

A desidratagdo durante os treinos e competicdes pode ndo apenas dificultar
a performance no exercicio, mas também prolongar a recuperacdo de uma
sessdo anterior de exercicios. A recuperacdo também € influenciada pela
quantidade de dano muscular induzido pelo exercicio (DMIE) que ocorre quando
as propriedades estruturais e funcionais (exemplo, contratil) da musculatura
esquelética sdo interrompidas. Isto é particularmente relevante aos atletas e
profissionais da salide porque a recuperagdo é um componente critico da
performance, especialmente quando diversas sessoes de treinamentos ou
eventos competitivos sdo realizados em um curto periodo de tempo.

Os efeitos da desidratagdo na performance do exercicio foram estudados
extensivamente (para reviso veja Cheuvront & Kenefick, 2014). No entanto,
0s efeitos da desidratagdo na extensdo do DMIE e consecutivo perfil de
recuperagdo ndo foram examinados em sua maioria. Algumas evidéncias
sugerem que a desidratacdo afeta negativamente os marcadores de
recuperagdo, como as medidas de desempenho funcional ou a percepgéo
subjetiva da dor e sensibilidade muscular (Cleary et al., 2005; Ozkan & Ibrahim,
2016; Paik et al., 2009; Seifert et al., 2005). Além disso, diversos mecanismos
foram propostos para explicar o papel da desidratagéo no DMIE, mas estudos
em seres humanos sdo limitados. Entender as varidveis que podem acelerar o
tempo de recuperacao e otimizar as estratégias de recuperagdo pode resultar
em uma vantagem competitiva aos atletas. Portanto, o objetivo deste artigo
do Sports Science Exchange é discutir o papel da desidratagdo na extenséo e
duracdo do DMIE, do nivel celular ao corpo inteiro.

CONCEITOS BASICOS: DESIDRATACAD INDUZIDA PELOD
EXERCICIO E DAND MUSCULAR

Desidratacdo induzida pelo exercicio
Definigdes.

A desidrataco tem sido examinada desde o século 17 e é geralmente
entendida pelo processo de perda de dgua corporal. A hipohidratagdo se
refere ao estado de deficiéncia de agua e a reidratagdo é o processo de
transicdo entre os estados de hipohidratacdo e euhidratacdo. Nesta reviséo,
a desidratacdo ira se referir a perda de liquido intracelular ja que essa é
a principal forma de desidratacdo induzida pela transpiragdo. Ja que o

suor € hipotonico em relagdo ao sangue, as perdas de suor aumentam a
osmolaridade do plasma e reduzem o volume sanguineo, que resulta em
estressores hiperosmaticos e hipovolémicos (Sawka, 1992).

Mesmo que 0 padrdo ouro para a determinacdo da agua corporal total
(ACT) seja frequentemente referenciado como a diluicéo de is6topo (Oxido
de deutério), a desidratagdo ¢ comumente medida em funcdo da perda
de massa corporal (Cheuvront & Kenefick, 2014). As perdas de agua
que excedem 2% da massa corporal sdo normalmente indicadas pela
osmolaridade plasmatica elevada, volume plasmatico reduzido e aumento
nas concentragdes de biomarcadores da urina (Cheuvront & Kenefick, 2014).
Enquanto as medidas de massa corporal sdo frequentemente aceitaveis
na drea como um indicador do estado de hidratagdo, medir as alteracoes
dos liquidos nas células musculares pode fornecer uma avaliagdo melhor
dos possiveis mecanismos associados com 0 dano muscular secundario
a desidratacdo. Atualmente, medir a alteracéo de liquidos nas células ndo
¢ possivel em ambientes de campo. Portanto, essa revisdo ira resumir 0s
achados em laboratério, na tentativa de traduzir os dados experimentais em
recomendagdes praticas em relagao ao possivel impacto da desidratagéo no
DMIE e recuperagdo.

Alteragéo de liquidos e Detecgdo do Volume Celular.

Durante 0 exercicio ou estresse térmico ambiental, a transpiragdo €é
iniciada para prevenir aumentos excessivos na temperatura corporal
(TC). Dependendo do nivel de desidratacéo, cerca de 10% da ACT (agua
corporal total) é perdida pelo plasma, 40-60% do liquido intersticial
(LIS), e 30-50% do liquido intracelular (LIC) (Costill et al., 1976). No
entanto, a extensdo da perda de agua de compartimentos de tecidos
especificos ndo é bem entendida e pode depender de diversos fatores,
incluindo o estado de aclimatagdo e também a maneira como a
desidratagdo é induzida (passivamente pelo estresse térmico, pelo
exercicio isoladamente, uma combinacdo de ambiente e exercicio, ou
farmacologicamente) (Kozlowski & Saltin,1964; Sawka, 1992).

De maneira geral, 0 volume celular ¢ bem mantido pelo movimento
dos liquidos controlados pelos gradientes osmaticos (Sawka, 1992)
e bombas ionicas (Senay & Pivarnik, 1985). Durante o exercicio, as
células musculares sdo desafiadas a manter o volume apesar das
grandes flutuacdes na demanda metabdlica, potencial de membrana
e fluxo sanguineo (Usher-Smith et al., 2009). Nos exercicios de
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intensidade moderada e alta, a agua intracelular se move para fora do
musculo esquelético ndo-contratil e outros tecidos inativos, enquanto
na musculatura esquelética contratil ha um fluxo concreto de liquidos
pobre em solutos que se move para dentro da musculatura esquelética,
aumentando a osmolaridade plasmatica. Posteriormente, as células da
musculatura esquelética nao-contratil apresentam uma perda de volume
celular ou encolhimento, enquanto as células contrateis apresentam um
aumento no volume celular na tentativa de obter um equilibrio osmaético
(Lindinger et al., 2011).

As alteracbes no volume celular séo principalmente detectadas pelos
osmorreceptores, neurdnios especializados que detectam a osmolaridade
e codificam esta informacéo como sinais elétricos para serem enviados
ao hipotalamo (Bourque, 2008). Estes sensores de volume s&o acoplados
a0s mecanismos que causam alteragbes nas particulas osmoéticas da
membrana (Toft-Bertelsen et al., 2018). Durante a desidratacéo celular
(encolhimento celular) ambos 0s receptores cerebrais e periféricos
contribuem na manutencdo do balango hidrico (Bourque, 2008). 0s
mecanismos exatos pelos quais as células detectam o inchago ou
encolhimento sdo desconhecidos, mas hipoteticamente sdo relacionados
com os canais TRPV (uma familia dos canais de cations vaniloide, com
receptores de potencial transitorio) (Bourque, 2008). A manutencéo
do volume celular é essencial para a vitalidade da célula e mudancas
drésticas no volume da célula causadas pela desidratacdo podem afetar
negativamente a funcdo da musculatura esquelética e gerar um possivel
aumento no DMIE.

Dano muscular induzido pelo exercicio

A quebra e remodelacdo das fibras da musculatura esquelética
sd0 necessdrias para a obtencdo das adaptagdes aos treinos e
aumento da performance no exercicio. Teorias mecanicas do DMIE
sugerem que ap6s exercicios em que ndo ha costume por parte
do individuo ou as contragOes excéntricas repetitivas de grande
forga, miofilamentos sdo alongados e 0s sarcomeros sofrem um
desalinhamento ou “estalo” (Morgan & Allen, 1999). Desta forma,
0 processo de acoplamento excitacdo-contragdo é prejudicado
pela ruptura do sarcomero, dano miofibrilar, alteracdes na
permeabilidade da membrana e abertura dos canais sensiveis pelo
estiramento (Ebbeling & Clarkson, 1989)

0 dano estrutural caracteristico associado com a atividade
muscular excéntrica pode ser o resultado do fluxo de calcio
através de canais ativados por tensdo (Ebbeling & Clarkson,
1989). Estes canais podem ser ativados pela falha nos estoques
intracelulares de calcio no reticulo sarcoplasmatico, no sistema
de tibulos-T ou do sarcolema, seguido pela ativagdo das vias
proteoliticas e lipoliticas, especialmente através da ativacdo do
sistema calpaina (Lieber, 2010). A ativacdo do sistema calpaina
resulta na hidrolise seletiva ou ruptura na rede de filamentos
intermediarios, impedindo os musculos de desenvolver tensdo e
limitando a producéo de forga. Além disso, o dano muscular cria
uma resposta inflamatoria distinta que leva a invasdo de neutrofilos
e macréfagos, ocorrendo Simultaneamente ao reparo muscular
e processo de regeneracdo (Tidball, 2005). As fibras sujeitas a
este estresse podem ser eliminadas ou sofrerem necrose e se
regeneram pela via das células satélites, apesar de haver fortes
evidéncias sugerindo que os tecidos possam néo sofrer necrose de
fato, mas ao invés disso, ocorrer a sintese e remodelagem (Owens
et al., 2019). A consequéncia deste processo € bem reconhecida
como o atraso no inicio da dor e sensibilidade muscular (DOMS),
apresentando-se como percepgao da dor muscular e redugdo na
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capacidade de exercicios, 24-48 horas apos o evento de origem da
lesdo. Apos este ciclo de lesdo e reparo, a musculatura apresenta
maior capacidade para suportar uma futura pressao e o tempo
de recuperacdo menor, efeito conhecido como “efeito da carga
repetida” (Nosaka & Clarkson, 1995).

0s modelos experimentais em seres humanos do DMIE e DOMS
geralmente incluem contragbes musculares excéntricas repetitivas
como corrida morro abaixo ou corrida de grande extenséo, saltos,
intervalos com exercicios de alta intensidade ou resisténcia com
énfase na fase excéntrica. Apesar da atividade fisica ser uma
combinacdo das contragdes musculares concéntricas, excéntricas
e isométricas, estes modelos utilizam as contragdes musculares
excéntricas porque o DMIE é predominantemente demonstrado
ap6s contragdes excéntricas em comparagao com as contragdes
musculares concéntricas (Faulkner et al., 1993; Fridén et al.,
1986). A recuperacao dos exercicios excéntricos pode ser medida
tanto funcionalmente (producéo de forga, variagdo do movimento),
biomecanicamente (marcadores na circulagdo de dano muscular
ou histologia) e subjetivamente (percepgdo da sensibilidade ou dor
muscular). O DMIE esté associado com perda de forca e percepgao
da dor muscular, e elevagdo das enzimas musculares circulantes
ou proteinas (exemplo, creatina quinase (CK), mioglobina). Apesar
de ndo apresentar limitagGes, estas medidas sdo comumente
utilizadas para indicar a severidade e tempo da lesdo muscular.
Um declinio na forgca muscular ¢ uma das medidas indiretas mais
confiaveis de DMIE, enquanto a classificacdo da dor e sensibilidade
muscular, as proteinas circulantes e a histologia (apesar da
medida direta) poderem ser utilizadas criteriosamente (Warren et
al., 1999). As proteinas circulantes do dano muscular, como a CK
e a mioglobina, retratam um padrdo de elevagdo consistente ao
longo do periodo de 2-6 dias, e Sua apari¢do no sangue € atribuida
ao aumento na permeabilidade da membrana (Lieber, 2010). No
entanto, perdas de forca diretas surgem mais imediatamente e tém
um padrdo temporal diferente do que os marcadores comumente
utilizados (exemplo, CK, lactato desidrogenase LDH, transaminase
glutdmica-oxalacética, fragmentos de cadeia pesada de miosina
lenta, e mioglobina) (Hyldahl & Hubal, 2014). Apesar de diferentes
populagdes de individuos ou modos diferentes de exercicio terem
sido utilizados para induzir o DMIE, padrdes similares de perda de
forca, dor, sensibilidade, disfungdo musculares e biomarcadores
sdo aparentes nos modelos (Figura 1).

Devido aos descréscimos associados ao performance e ao aumento
do tempo de recuperacgdo, o DMIE foi tradicionalmente considerado
como sendo negativo. No entanto, estas curtas redugdes de
performance sdo o reflexo do processo inflamatério que ocorre
na musculatura esquelética e 0 consequente aumento no turnover
de proteinas, necessarios para as adaptacdes de longo prazo aos
exercicios (Lieber, 2010). O maximo estimulo para maximizar as
adaptacdes de performance e otimizar a recuperagdo é ainda
desconhecido, e poucas pesquisas foram realizadas para entender
as variaveis que podem modificar a severidade do DMIE, como a
desidratacao. Evidéncias descrevendo a influéncia da desidratacao
no dano muscular ou recuperagdo do exercicio excéntrico sao
espagadas e inconclusivas (Cleary et al., 2005, 2006; Ozkan
& Ibrahim, 2016; Yamamoto et al., 2008). Considerando que
a desidratacdo amplifica os efeitos do estresse osmotico, da
hipertermia e da disfuncdo da musculatura esquelética, o conceito
de que a desidratagao pode prolongar a recuperacdo do exercicio
deveria ser mais examinado.

N



-=- Sessao 1

- Sessao 2

Perda de Forga (%)/Pré / Pés 3>
Sensibilidade (mm) /Pré

T T T T
Pre Post 3d 5&d

(¢}
o

2
[ 2
= [
= =
S =
= E
£ =
< £
£ ]
S ]
4 =
< 2
= =l
'ﬁ =]
2 =
S

o

Pre 6h 1d 2d 3d 4d Pre 6h 1d 2d 3d 4d

Figura 1. 0 tempo caracteristico e padrao de recuperagao de (A) perda de forca
(perda de forga muscular isométrica maxima, com valores de porcentagem

no pré-exercicio), (B) sensibilidade (escala andloga visual em linha de 50mm),
(C) atividade plasmatica da creatina quinase (IU/I), e (D) atividade plasmatica

da mioglobina (ng/ml), apds duas sessdes de exercicio separadas por quatro
semanas de recuperacéo. Reproduzido de Hirose et al., 2004; Hubal et al., 2008;
Hyldahl & Hubal, 2014, com permissao).

MECANISMOS PARA AUMENTO DO DANO DA MUSCULA-
TURA ESQUELETICA COM A DESIDRATACAQ

Contexto: performance e recuperagio

O papel da desidratagdo na performance do exercicio foi
extensivamente estudado sob uma variedade de condigdes
ambientais e fisiologicas. A restri¢do de liquidos durante o exercicio
dificulta a performance, particularmente em testes de exercicio de
resisténcia (Cheuvront & Kenefick, 2014). 0s mecanismos propostos
para o decréscimo na performance de resisténcia estdo associados
com a redugdo no volume plasmatico, no preenchimento cardiaco
e no volume sistdlico (Cheuvront & Kenefick, 2014). Estes ajustes
culminam na reducdo do fluxo sanguineo na musculatura contratil
que altera o metabolismo muscular e impede a termorregulagéo,
especialmente em ambientes quentes. Teoricamente, estes mesmos
ajustes poderiam intensificar o DMIE e prolongar a recuperagao
ap0s uma sessdo de exercicios.

Apesar do papel preciso da desidratagdo aguda no DMIE ainda ndo
estar claro, a reidratagdo tem um papel importante na recuperacao
do exercicio. A reidratacdo foi demonstrada na melhora da
performance no exercicio e & especialmente importante apds
exercicios extensos em condicdes quentes e Umidas (McCartney
et al., 2017). Isto sugere que a hidratagdo adequada durante o
exercicio pode também ter um papel importante na recuperagao. A
hidratacdo apropriada pode ajudar a neutralizar possiveis processos
que podem influenciar o DMIE, como os efeitos independentes e
concomitantes do estresse osmotico, edema na fibra muscular e
hipertermia.
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Estresse osmotico

0 estresse osmatico pode ser considerado uma disfuncdo fisioldgica
que é causada por uma alteracdo repentina na concentracdo de
solutos ao redor da célula. Durante o exercicio e estresse térmico,
as fibras musculares sdo expostas a diversas alteragoes dos liquidos,
intra e extracelulares, que podem resultar no estresse osmotico. Em
relagéo ao corpo inteiro, a desidratagdo em geral reduz a pressao de
perfusdo para a musculatura esquelética, reduzindo o fluxo sanguineo
neste tecido e colocando a musculatura em risco ao dano relacionado
a isquemia (Gonzalez-Alonso et al., 1998).

No nivel celular, a musculatura esquelética sofre alteracdes acentuadas
tempordrias no volume celular (inchaco seguido de encolhimento),
sinalizando espécies reativas de oxigénio (EROs) (Laitano et al., 2012).
Estas alteraces sucessivas nas células podem comprometer a fungéo
da musculatura esquelética, potencialmente através da regulacdo
do movimento de liquidos nas células. Este sinal é provavelmente
exagerado quando a desidratacdo é concomitante com a contracdo
muscular excéntrica repetitiva e tem o potencial de aumentar o dano
muscular ou prolongar a recuperagdo. A desidratagdo pode alterar o
balango redox pelos efeitos da reperfusao isquémica do fluxo sanguineo
na musculatura esquelética (Laitano et al., 2012). Em maiores niveis de
desidratacao (4-5% de perda de massa corporal), a maior viscosidade
sanguinea aumenta a producdo de EROs pelo aumento do estresse
vascular absoluto e da rigidez das células vermelhas (Ahmadizad
et al., 2006; Senay & Pivarnik, 1985). A maior geragéo de EROs na
musculatura esquelética pode lesionar o sarcolema, o citoesqueleto e o
DNA, assim como gerar um alinhamento abaixo do ideal das unidades
de contragdo da musculatura esquelética, dificultando a contracdo
muscular (Steinbacher & Eckl, 2015) (Figure 2). Especialmente, a
producao de EROs é necessdria para adaptagao aos estressores como
0 exercicio, a hipertermia e a desidratacéo, enfatizando que a producao
de EROs ndo deve ser completamente evitada (King et al., 2016).

Edema da fibra muscular

Tanto a hipertermia como 0 exercicio podem resultar na perda de
agua do corpo inteiro por evaporagdo, assim como no inchago da
fibra muscular. Durante as contragbes do exercicio que provocam
fadiga, as alteragbes na pressdo osmotica sdo a causa principal do
edema muscular, com um aumento documentado no tamanho da
fibra muscular em até 35%, que pode permanecer por até uma hora
apos o exercicio (Usher-Smith et al., 2009). Além disso, estudos com
bidpsia da musculatura demonstraram aumentos no contetdo de agua
intracelular (15%) e volume celular (15-20%), ap6s exercicio maximo
(Sjogaard, 1983; Sjogaard et al., 1985). O inchaco da fibra muscular é
causado pelas elevagdes no contetido de solutos durante o exercicio,
onde a quebra da fosfocreatina, elevagdes no lactato e H+, assim
como alteragdes nos gradientes idnicos sdo contribuintes (Hoffmann et
al., 2009). As contragdes musculares excéntricas parecem ser a causa
para 0 inchago em maiores quantidades de fibras, provavelmente um
resultado direto do bombeamento disfuncional da membrana que leva
a reducdo do deslocamento de sodio e consecutivo edema nas fibras
musculares (Fridén et al., 1988). Frequentemente esquecido, o inchago
das fibras musculares pode ser atribuido ao aumento induzido pelas
contragdo na producdo metabolica de dgua, ja que a agua é produzida
com cada grama de carboidrato (0,6 ml de &gua), ou gordura (1,1 ml
de agua) oxidados (Maughan et al., 2007).
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Figura 2 . Possiveis mecanismos para 0 aumento no dano do musculo esquelético com a desidratagao. BF, fluxo sanguineo; EROs, espécie reativa de oxigénio; RBC, células
vermelhas do sangue.

Além disso, modelos de cultura celular demonstram que a hipertermia
por si SO causa um inchago em uma variedade de células (Gervais
et al.,, 2003). Este inchaco celular estd associado com aumentos
irreversiveis no espaco entre as membranas dos tubulos-T e do
reticulo sarcoplasmatico. No sarcolema, a homeostase do célcio esta
alterada pelos aumentos na permeabilidade do cation, que permite
o fluxo de calcio extracelular para as fibras do musculo esquelético,
possivelmente aumentando a resposta imunoldgica e prejudicando a
glicogendlise (Clarkson & Hubal, 2002). A musculatura esquelética é
particularmente suscetivel a falha celular porque ela conta com solutos
intracelulares para o estimulo da contragdo dos ligamentos (exemplo,
calcio) (Usher-Smith et al., 2009).

A suscetibilidade para a desidratacdo e DMIE também parece ser
dependente da fibra muscular. A desidratacdo pode principalmente
afetar fibras de contragdo réapida (Farhat et al., 2018), que sdo
também prejudicadas pelo exercicio excéntrico (Vijayan et al.,
2001) possivelmente criando um efeito adicional de dano muscular.
No entanto, outras pesquisas sugerem um efeito protetor na
hiperosmolaridade hipertérmica (desidratacdo simulada) na lesdo do
sarcolema, que também foi especifica ao tipo de fibra (Laitano et al.,
2018). Dado que estes estudos foram realizados em modelos com
camundongos, existe a necessidade em determinar se estas mesmas
respostas aconteceriam em humanos.

E importante ressaltar que uma pequena quantidade de inchago parece
melhorar a funcdo contratil muscular, enquanto o edema severo, como
0 visto no choque osmético, tem o potencial de desprender os tibulos
transversais da superficie da membrana (Usher-Smith et al., 2009).

Perturbagdes menores no volume celular podem também alterar a
estrutura da célula muscular e sua funcdo afetando a arquitetura da
célula, organelas e a membrana celular (Usher-Smith et al., 2009).
0 volume celular ¢ também um fator importante na regulacdo do
turnover de proteinas pela sinalizag@o da sintese de proteinas durante
o0 inchaco celular e a degradacdo de proteinas durante o encolhimento
celular (Haussinger et al., 1993).

Influéncia da hipertermia

Independentemente do estado de hidratagdo, modelos com camun-
dongos sugerem que a hipertermia tem uma forte influéncia no perfil
de danos da musculatura esquelética e pode aumentar a suscetibili-
dade ao dano induzido pelo estiramento (Hill, 1972; Oliver et al.,
2008). As temperaturas musculares mostraram alcangar mais que
40°C (104°F) durante exercicios intensos (Morris et al., 2005), 0 que
pode aumentar a tensdo passiva. Uma maior tensdo passiva coloca
a musculatura em maiores riscos de dano do sarcomero com maior
detrimento na perda de forca, dor, sensibilidade da musculatura, e
atividade da CK (McHugh et al., 1999). Além disso, a hipertermia por
si s0 foi demonstrada causar uma variedade de alteragbes na mus-
culatura esquelética como desalinhamento, estiramento da estrutura
da trama muscular, falha na liberagdo de célcio, lesdo do sarcolema e
redistribuicdo de eletrolitos que aumentam a osmolaridade extracelu-
lar e tens@o muscular (Hargreaves & Febbraio, 1998). Um mecanismo
secundario de lesdo através de proteases e fosfolipases pode impedir
a liberacdo de cdlcio mediada por cdlcio no reticulo sarcoplasmatico
desafiando a contragdo muscular (Owens et al., 2019).

Curiosamente, quando o efeito independente da hipertermia foi isolado
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através de diatermia por ondas curtas, o calor ndo alterou o dano fun-
cional da musculatura ou afetou o perfil de biomarcadores apos exer-
cicio excéntrico (Castellani et al., 2016). Hillman et al. (2011) isolou 0s
efeitos independentes do estresse térmico ambiental e desidratacéo
no estresse oxidativo, concluindo que a desidratagéo induzida pelo ex-
ercicio pode aumentar o estresse oxidativo, enquanto a euhidratagéo
¢ protetora deste efeito independente das condigdes ambientais. Nao
houve efeitos independentemente do estresse térmico ambiental além
das elevacoes esperadas na taxa cardiaca e TC.

Musculo esquelético Musculo esquelético
nao-contratil Movimento de contratil
A
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Figura 3. Um resumo das consequéncias da desidratagdo no movimento de liquidos
durante a contragdo muscular. EROs, espécies reativas de oxigénio.

A DESIDRATAGAO PODE AUMENTAR 0 DANO MUSCULAR E
PROLONGAR A RECUPERACAO?

Entender os elementos criticos para a recuperagdo do exercicio
nao é apenas importante para os atletas e profissionais da salde
que os auxiliam, mas também para a populagdo em geral. Apesar
de haver alguns mecanismos plausiveis pelos quais a desidratacao
pode aumentar a extensdo do DMIE, e portanto, prolongar a recu-
peracdo, pesquisas atuais sdo limitadas e variadas.

Quando o dano muscular foi induzido através de exercicios de
resisténcia que provocam a fadiga (agachamento), precedido por
exercicios que causaram estresse térmico e a privacdo de agua,
elevacdes nos biomarcadores sanguineos como o lactato, CK e
mioglobina foram similares entre os grupos de desidratacéo e eu-
hidratagdo até 48 horas apos o exercicio (Yamamoto et al., 2008).
De maneira oposta, apos diversas sessdes de pratica de ski nos
Alpes, a CK, mioglobina, e o cortisol foram todos significativamente
elevados quando o liquido ndo foi resposto durante a atividade (Se-
ifert et al., 2005). Achados similares foram demonstrados quando
praticantes de luta livre utilizaram uma variedade de métodos ndo
padronizados de inducdo da desidratagdo de 1-7 dias, anterior-
mente a competicdo. Os lutadores desidratados (de acordo com
a osmolaridade plasmética antes da competicao) tiveram maiores
niveis de biomarcadores sanguineos (aspartato aminotransferase,
nitrogénio da ureia sanguinea, LDH e CK) que os grupos euhidrata-
dos (Ozkan & Ibrahim, 2016). Apesar destes estudos terem sido
capazes de medir biomarcadores sanguineos de desidratacdo e
dano muscular, eles tiveram falta de indicadores funcionais de
dano muscular, como o resultado de forga e percepgdo da sensi-
bilidade e dor muscular).
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Como discutido acima, a hipertermia é conhecida por exacerbar o
dano muscular, portanto é importante considerar o impacto am-
biguo da TC quando interpretar os efeitos da desidratacdo no DMIE
e DOMS. Um estudo importante de Cleary et al. (2005) demonstrou
que os sintomas de DOMS (dor e sensibilidade) foram exacerbados
quando a desidratacdo foi induzida através da restri¢do de liquidos
e estresse térmico ambiental anteriormente a corrida morro abaixo
em condigOes termo-neutras. No entanto, um estudo subsequente
nao encontrou impacto na DOMS quando a TC dos individuos re-
tornou aos “niveis normotérmicos ou pré-exercicio” anterior ao ini-
cio da corrida (Cleary et al., 2006). De maneira similar, Greiwe et
al. (1998) demonstrou que quando individuos descansaram apos
0 estresse térmico passivo (~4% de reducdo na massa corporal)
antes de realizar uma série de medidas de forca, a desidratacao
nao teve influéncia nas concentragdes plasmaticas de mioglobina
ou potdssio, torque de pico ou tempo para a fadiga. Contudo, o
delineamento experimental destes estudos ndo isolaram verdadei-
ramente os efeitos da hipertermia ou da desidratagao.

CONCLUSOES E CONSIDERACOES

No geral, hd mecanismos plausiveis pelos quais a desidratacao
durante o exercicio extenuante pode aumentar a extensao do DMIE,
e portanto, prolongar a recuperagdo. No entanto, estudos que
examinaram o efeito do estado de hidratagdo no dano muscular ou
na recuperacdo forneceram resultados ambiguos e sdo limitados
pelo delineamento experimental ou questdes metodoldgicas.
Investigadores tentaram isolar os efeitos independentes da
desidratacdo, resultante do estresse térmico ambiental ou da
hipertermia induzida pelo exercicio, com diversos graus de
sucesso. Os efeitos independentes do exercicio podem confundir
a interpretacdo dos resultados ja que eles causam aumento na
producdo de calor, alteracdo de liquidos e produgdo de EROs,
tornando o isolamento destas varidveis desafiadoras em modelos
humanos. Apesar de estudos em camundongos serem relevantes
para responder estas questdes, os achados podem ter falta de
tradugéo para os seres humanos. Mesmo que estudos em humanos
atualmente apresentem problemas metodoldgicos, é possivel que a
desidratagdo aumente a severidade do dano muscular e prolongue
a recuperacdo, especialmente em conjunto com a hipertermia.

0 que nos sabemos?

o A desidratacdo pode afetar negativamente a performance
do exercicio de resisténcia, enquanto a reidratacdo foi mostrada
melhorar as sessdes de exercicios subsequentes.

° Algumas das perturbacoes fisioldgicas responsaveis pelo
decréscimo na performance durante a desidratacdo, como o fluxo
sanguineo reduzido para a musculatura contratil, as alteragdes no
metabolismo muscular e impedimentos na termorregulagéo, po-
dem também contribuir para o DMIE.

° 0 DMIE €é causado por contragdo muscular excéntrica
repetitiva resultando na perda de funcdo musculoesquelética e
DOMS.

o Independente da desidratagdo, a hipertermia causa al-
teragdes na musculatura esquelética que podem aumentar a
suscetibilidade para o DMIE.

(&)



0 Que Mais Precisamos Saber?

° 0 efeito independente da desidratacdo no DMIE é descon-
hecido. Testes de exercicios bem controlados em humanos com
metodologia consistente devem ser realizados antes da realizagéo
de recomendagdes conclusivas.

o Enquanto o DMIE é principalmente a consequéncia das
contracoes excéntricas da musculatura esquelética, o efeito do es-
tado de hidratacao em outros tipos de contragdes musculoesquelé-
ticas isoladas (concéntrica, isométrica) € desconhecido.

o Elementos fundamentais do delineamento experimental
que devem ser padronizados nos estudos futuros incluem: o modo
de inducdo da desidratacdo e DMIE; o periodo de tempo entre a
inducdo da desidratagdo, DMIE e medicOes subsequentes, e 0s
momentos em que as amostras sanguineas sdo coletadas apds
a intervencgdo; e a necessidade de amostragem da musculatura
esquelética humana.

° Como a desidratagdo modifica o DMIE e em qual exten-
sdo, é desconhecido. No entanto, 0s possiveis mecanismos podem
ter origem nos efeitos do estresse osmético, hipertermia e inchago
das fibras musculares.

° 0 nivel de desidratacdo necessaria para influenciar o
DMIE e a duracdo da recuperacdo ainda precisa ser determinado.
° Estudos sugerem que o estado de hidratagdo é uma

variavel importante que deve ser considerada quando se tenta
minimizar o DMIE e maximizar a recuperacéo, apesar de mais pes-
quisas serem necessarias.
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