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RESUMO
O tecido muscular esquelético dos mamíferos possui a capaci-

dade de produzir níveis elevados de força quando activado. A

incapacidade de produzir repetidamente no tempo um determi-

nado nível de força ou potência muscular designa-se por fadiga

neuromuscular, fenómeno que pode manifestar-se de forma

aguda e que pode persistir durante dias ou mesmo semanas. A

etiologia da fadiga muscular tem atraído o interesse dos inves-

tigadores desde há mais de um século. Contudo, os seus agen-

tes e locais definitivos permanecem ainda por identificar. As

causas da fadiga muscular durante o exercício residem nas

regiões corticais e sub-corticais (fadiga de origem central) e ao

nível do tecido muscular esquelético (fadiga de origem periféri-

ca). Os objectivos desta revisão foram: (i) definir o conceito de

fadiga, enumerando algumas áreas em que este fenómeno tem

sido estudado; (ii) diferenciar os modelos experimentais em

que a fadiga tem sido estudada, com particular destaque para

os estudos in vivo recorrendo à electromiografia; (iii) analisar

os principais factores descritos na literatura relacionados com a

fadiga central, nomeadamente a relação desta com a variação de

alguns neurotransmissores e alguns aminoácidos de cadeia

ramificada; (iv) diferenciar e explicar os principais tipos de

fadiga periférica descritos na literatura e (v) analisar os meca-

nismos indutores de fadiga com origem predominantemente

periférica, com particular destaque para o papel da deplecção

de alguns substratos energéticos necessários para a síntese de

ATP e da variação das concentrações intracelulares de cálcio,

H+, lactato, fosfato e ADP. Parece razoável associar, pelo

menos em parte, a fadiga de origem predominantemente cen-

tral com a variação das concentrações de glicose sanguínea, de

aminoácidos de cadeia ramificada e da síntese de alguns neuro-

transmissores. Em relação à fadiga periférica, as evidências

experimentais têm demonstrado que reduções nas concentra-

ções mioplasmáticas de cálcio comprometem a tensão gerada

pelas fibras durante contracções musculares induzidas por esti-

mulações de frequência elevada. As alterações nas concentra-

ções de H+, lactato, Pi, ADP ou ATP, embora influenciem a

produção de força pelas fibras musculares, não parecem apre-

sentar-se, per se, como factores determinantes da fadiga.

Palavras-chave: Exercício, músculo esquelético, fadiga central,

fadiga periférica.

ABSTRACT
Muscular fatigue. Definition, models of study and mechanisms of

central and peripheral fatigue.

Mammalian skeletal muscles are capable of generating enormous forces

when appropriately activated. However, repeated attempts to reproduce

equivalent force or power output are invariable met with failure, as

characterized by an acute and progressive impairment in performance,

which may persist for several days or even weeks. This phenomenon is

usually named by neuromuscular fatigue. The etiology of muscle fatigue

has interested exercise scientists for more than a century, yet definitive

agents remain to be identified. The causes of fatigue during exercise

include factors that reside in the brain (central fatigue) and in the

muscles themselves (peripheral fatigue). The main goals of this review

were: (i) to define and to explain the fatigue concept, by pointing out

some research areas; (ii) to differentiate the common used experimental

models that deal with fatigue with particular focus on in vivo study

through electromyography, revealing its potential usefulness; (iii) to

briefly analyse some factors involved in central fatigue showing some

evidences that relate central fatigue to variations in some brain neuro-

transmitters and some branched chain amino acids, (iv) to analyse and

to describe the different kinds of peripheral fatigue and (v) to review

the role of the depletion of some energetic substrates for ATP synthesis

as well as intracellular changes in calcium, H+, lactate, phosphate and

ADP concentrations in metabolic fatigue. It seems reasonable to relate,

at least in part, the variations in blood glucose concentrations, bran-

ched chain amino acids and the synthesis of some neurotransmitters to

central fatigue. With regard to peripheral fatigue, experimental eviden-

ces have demonstrated that the reductions in mioplasmatic calcium

levels impair muscle fibre tension during intense muscle contractions.

Although changes in H+, lactate, Pi, ADP or ATP concentrations

influence fibre strength, they do not seem to be, per se, determinant

factors in muscle fatigue. 
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1. INTRODUÇÃO
A fadiga muscular tem-se revelado como um dos

tópicos centrais na investigação em fisiologia do

exercício. Efectivamente, o volume de trabalhos

publicados em torno desta temática parece conferir-

-lhe o estatuto de uma das áreas mais estudadas na

fisiologia do exercício. No entanto, os mecanismos

precisos associados à sua etiologia encontram-se

ainda por determinar (43, 74).

Uma das principais características do sistema neuro-

muscular é a sua capacidade adaptativa crónica, uma

vez que quando sujeito a um estímulo como a imobili-

zação, o treino ou perante o efeito do envelhecimento,

pode adaptar-se às exigências funcionais (30). Da mesma

forma, consegue adaptar-se a alterações agudas, tais

como as associadas ao exercício prolongado ou inten-

so, sendo uma das mais conhecidas o fenómeno habi-

tualmente referido como fadiga muscular (30).

A incapacidade do músculo esquelético gerar eleva-

dos níveis de força muscular ou manter esses níveis

no tempo designa-se por fadiga neuromuscular (30, 44,

45). Relativamente à definição do conceito de fadiga,

importa salientar a diversidade de trabalhos que,

embora intitulados e expressamente associados à

fadiga, se afastam claramente do conceito clássico de

fadiga, ou seja, da incapacidade de produzir e manter

um determinado nível de força ou potência muscula-

res durante a realização do exercício. De facto,

alguns autores têm associado o termo “fadiga” a inú-

meras manifestações de incapacidade funcional evi-

denciadas quer durante o exercício (máximo ou sub-

-máximo), quer com carácter retardado relativamen-

te à realização do mesmo. Deste modo, ao longo

desta revisão utilizaremos esta designação de forma

indiscriminada, não só para nos referirmos aos estu-

dos claramente relacionados com o conceito tradicio-

nal de fadiga expresso, mas também a outras formas

de manifestação da mesma. Adicionalmente, as

manifestações da fadiga têm sido associadas ao declí-

nio da força muscular gerada durante e após exercí-

cios submáximos e máximos, à incapacidade de man-

ter uma determinada intensidade de exercício no

tempo, à diminuição da velocidade de contracção e

ao aumento do tempo de relaxamento musculares (3, 6,

23, 72, 82, 88, 98, 99). Este fenómeno encontra-se ainda rela-

cionado com determinadas alterações de alguns parâ-

metros electromiográficos (EMG) (46, 71, 120), nomeada-

mente durante contracções musculares isométricas e

dinâmicas, máximas e submáximas, bem como com

a variação das concentrações intra e extracelulares de

alguns metabolitos e iões (para refs. ver 3, 6, 72). A fadiga tem

sido, igualmente, sugerida como um mecanismo de

protecção contra possíveis efeitos deletérios da inte-

gridade da fibra muscular esquelética (122).

Para além dos estudos relacionados com a identifica-

ção cada vez mais pormenorizada da sua etiologia na

perspectiva da melhoria da performance no desporto

de alto rendimento (3, 6, 72, 83, 84, 98, 99), outros estudos de

fadiga têm sido realizados no âmbito da recuperação

funcional de sujeitos com patologias ou lesões em

determinadas estruturas do sistema nervoso (14, 66, 111)

e em sujeitos com patologias neuromusculares (27, 60, 87,

109). Alguns estudos (76, 77, 78, 79, 93, 116) relacionaram as

alterações de parâmetros cinemáticos induzidas pela

fadiga na identificação de factores de risco para ocor-

rência de lesões de sobrecarga. O papel da fadiga

neuromuscular na variação da proprioceptividade (2, 47,

81) e do controlo motor (54, 81) tem sido, também, a par

da influência da idade (89), do sexo dos sujeitos (52, 91, 92,

103) e da manifestação dos padrões de activação (9, 90, 93)

e coactivação (49, 59, 118) de alguns grupos musculares,

objectivo de alguns trabalhos neste domínio.

Apesar do interesse de mais de um século por parte

dos investigadores, os agentes definitivos indutores

de fadiga encontram-se ainda por identificar. De

facto, a fadiga muscular pode resultar de alterações

da homeostasia no próprio músculo esquelético, ou

seja, o resultado do decréscimo da força contráctil

independentemente da velocidade de condução do

impulso neural, habitualmente designada de fadiga

com origem predominantemente periférica. Pode

também ser o resultado de alterações do input neural

que chega ao músculo, traduzida por uma redução

progressiva da velocidade e frequência de condução

do impulso voluntário aos motoneurónios durante o

exercício, normalmente denominada de fadiga com

origem predominantemente central (22, 23, 39). 

Adicionalmente, importa salientar que a fadiga mus-

cular depende do tipo, duração e intensidade do exer-

cício, da tipologia de fibras musculares recrutadas, do

nível de treino do sujeito e das condições ambientais

de realização do exercício (24, 30, 39, 97).

As alterações do pH, da temperatura e do fluxo san-

guíneo, a acumulação de produtos do metabolismo
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celular, particularmente dos resultantes da hidrólise

do ATP (ADP, AMP, IMP, Pi, amónia), a perda da

homeostasia do ião Ca2+, o papel da cinética de

alguns iões nos meios intra e extra-celulares nomea-

damente, o K+, Na+, Cl-, Mg2+, a lesão muscular,

principalmente a induzida pelo exercício com predo-

minância de contracções excêntricas e o stress oxida-

tivo têm sido algumas das causas sugeridas para a

fadiga muscular.

Deste modo, para além de tentar clarificar as dife-

rentes perspectivas em torno da definição e do con-

ceito de fadiga muscular, os objectivos deste trabalho

são: (i) analisar os modelos experimentais frequen-

temente utilizados para o seu estudo, com enfoque

particular na electromiografia; (ii) abordar alguns

dos factores relacionados com a fadiga de origem

central, destacando a relação desta com as variações

descritas em alguns neurotransmissores e aminoáci-

dos de cadeia ramificada; (iii) caracterizar os princi-

pais tipos fadiga periférica e (iv) analisar os mecanis-

mos indutores de fadiga com origem predominante-

mente periférica que mais frequentemente são referi-

dos pela literatura.

2. MODELOS DE ESTUDO
Um vasto conjunto de modelos experimentais, desde

estudos in vitro a estudos in vivo, tem sido utilizado

para compreender as razões pelas quais o sistema

neuromuscular é incapaz de sustentar no tempo um

determinado nível critério de performance. Apesar

de muitos destes modelos poderem ser considerados

“não fisiológicos”, apresentam-se essenciais para

relacionar a organização e a composição do meio

intracelular com a funcionalidade muscular. 

Habitualmente, os estudos in vitro simulam diferen-

tes condições intracelulares e utilizam centrifugação

diferencial para enriquecer a amostra de um deter-

minado organelo específico (43). Estas preparações

têm sido utilizadas para estudar quer alterações da

funcionalidade de algumas estruturas celulares espe-

cíficas, tais como o sarcolema, o RS, mitocôndrias

ou o aparelho miofibrilar, quer questões de natureza

metabólica, manipulando concentrações de ATP,

ADP, Pi, pH, Ca2+, entre outros metabolitos associa-

dos à etiologia da fadiga muscular. Neste tipo de

estudos pretende-se comparar fibras musculares não

fatigadas com fibras fatigadas e identificar potenciais

alterações induzidas pelo exercício. Deste modo, as

trocas iónicas em torno do sarcolema, a libertação de

Ca2+ pelo RS e a actividade das ATPases envolvidas

nos processos de excitação e contracção musculares,

nomeadamente a Na+-K+ ATPase, Ca2+ ATPase e

ATPase actomiosínica, têm sido alguns dos alvos em

estudos sobre fadiga realizados in vitro. 

O tecido muscular pode igualmente, através de téc-

nicas in vitro, ser estudado directamente sem disrup-

ções. Um grupo de fibras ou uma fibra muscular

individual isolada é colocada num determinado meio

fisiológico, sujeita a diferentes protocolos de estimu-

lação eléctrica e num transdutor de força, obtendo-

-se a relação entre a variação das condições do meio

e a tensão gerada pelas fibras. As fibras individuais

podem ser estudadas com o sarcolema intacto ou

removido, neste último caso com a vantagem de per-

mitir a manipulação directa do meio intracelular.

Das experimentações in vitro, as realizadas em fibras

intactas, i.e. com membrana plasmática preservada,

possuem características mais próximas da realidade

devido à possibilidade da manutenção, presumivel-

mente inalterada, do meio intracelular. Contudo,

este protocolo de activação não possui a plasticidade

e adaptabilidade inerentes aos sistemas neuromus-

culares dos estudos in vivo, particularmente pela

capacidade que os últimos têm utilizar uma estraté-

gia “flexível” de recrutamento das fibras musculares,

como mecanismo de protecção e defesa perante a

fadiga (para refs. ver 43). 

Tem sido igualmente possível o estudo in situ de uni-

dades motoras isoladas, por estimulação do nível do

nervo motor de animais anestesiados. Este modelo

experimental, à semelhança dos estudos in vitro, não

permite qualquer recrutamento selectivo das fibras

de acordo com o seu estado de fadiga.

Os trabalhos in vivo realizados em animais e em

humanos têm-se constituído como uma referência

fundamental no estudo da fadiga, uma vez que a

diminuição da tensão muscular gerada reflecte uma

acção orgânica e sistémica do sujeito durante o exer-

cício e a recuperação. Durante a realização de exercí-

cio torna-se difícil ter acesso e, assim, estudar o teci-

do muscular antes de ocorrerem alterações induzidas

pelo exercício e pela recuperação. Contudo, a realiza-

ção de biópsias musculares de forma rápida, durante

e imediatamente após o final do exercício, assim
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como os recentes progressos na utilização de procedi-

mentos de ressonância magnética nuclear (31P-NMR),

têm tornado possível uma análise mais precisa das

alterações metabólicas musculares induzidas pelo

exercício. Adicionalmente a utilização de técnicas

electromiográficas tem-se constituído como uma das

metodologias mais valiosas no estudos na identifica-

ção de algumas manifestações de fadiga neuromuscu-

lar a partir da análise de alguns dos seus indicadores.

Dadas as limitações inerentes a cada um dos mode-

los experimentais existentes, tem sido recomendado

algum cuidado na interpretação dos resultados e,

consequentemente, na identificação dos mecanismos

e locais definitivos da fadiga muscular.

2.1. Uso da electromiografia (EMG) no estudo da fadiga
muscular
O estudo da função muscular através da análise do

sinal eléctrico emitido pelo músculo esquelético

designa-se, habitualmente, por EMG (8). O desenvol-

vimento da tecnologia de registo electromiográfico

na detecção dos potenciais eléctricos produzidos

durante a actividade muscular dinâmica e estática,

assim como os procedimentos de armazenamento,

processamento e quantificação do sinal, têm permiti-

do o uso, cada vez mais massivo da EMG em dife-

rentes áreas, das quais se destacam a neurologia, a

neurofisiologia, a neurocirurgia, a ortopedia, a reabi-

litação, a ergonomia, a biomecânica e a medicina

desportiva (18). 

A análise das curvas do sinal electromiográfico em

exercício possibilita o estudo in vivo da manifestação

da fadiga de um determinado músculo. Contudo, é

sugerido que o uso da EMG como instrumento de

estudo da fadiga muscular, seja encarado com o

conhecimento das limitações impostas pelo equipa-

mento e pela sua utilização. De facto, as técnicas de

EMG de superfície apresentam bastante utilidade,

embora devam ser implementadas com o conheci-

mento dos mecanismos fisiológicos e biomecânicos

subjacentes à geração e propagação do sinal eléctrico

correspondente ao potencial de acção (75). Estes auto-

res destacam dois tipos distintos de factores associa-

dos a uma, por vezes, incorrecta aquisição e inter-

pretação do sinal EMG: (i) aqueles que designaram

por geométricos e anatómicos, tais como (a) a forma

e tamanho dos eléctrodos; (b) a distância entre eléc-

trodos; (c) a localização dos eléctrodos relativamente

às zonas de inervação muscular e à junção miotendi-

nosa; (d) a espessura da pele e da camada subcutâ-

nea; (e) o alinhamento incorrecto entre as fibras

musculares e os eléctrodos e, por outro lado, (ii) os

factores de natureza fisiológica, nos quais incluíram

(a) a velocidade de condução média das fibras mus-

culares; (b) a distribuição das fibras musculares; (c)

o número de unidades motoras, o tamanho e as

características histológicas de cada unidade motora;

(d) o fluxo sanguíneo e a temperatura musculares,

(e) a taxa de produção de metabolitos, o pH intra-

muscular, a cinética de alguns iões em torno da

membrana celular e (f) os níveis e o tipo de contrac-

ção (voluntária, induzida por electroestimulação,

concêntrica e excêntrica). Um outro fenómeno suge-

rido como indutor de possíveis alterações no sinal

adquirido por EMG de superfície é o, habitualmente

referido, crosstalk, ou seja, a captação de sinais oriun-

dos de músculos vizinhos daquele de que se preten-

de obter informação, que podem causar uma incor-

recta interpretação dos dados. No entanto, alguns

trabalhos têm evidenciado um efeito negligenciável

do crosstalk em EMG de superfície (para refs. ver 104, 124).

A maioria dos estudos que utilizam parâmetros elec-

tromiográficos como medida critério para estudar a

fadiga muscular em situações in vivo, induzida por

qualquer tipo de exercício, têm sido realizados em

condições isométricas. 

Regra geral, durante um exercício submáximo com

predominância de contracções isométricas verifica-se

um aumento dos componentes do sinal EMG no

domínio do tempo, enquanto as características no

domínio da frequência do sinal se deslocam para

zonas de baixa frequência (para refs. ver 69, 75, 95, 119). Tem sido

proposto que a resposta dos músculos à fadiga,

durante um exercício submáximo, se traduz num

aumento do número de unidades motoras recrutadas

e/ou na sua sincronização, de forma a compensar a

redução da capacidade de gerar força pelas unidades

motoras e que esta resposta é responsável pelo

aumento da amplitude do sinal EMG (para refs. ver 95, 119),

normalmente expressa pelos parâmetros Integral

EMG (IEMG) (mV.seg) e RMS (mV). A compressão

do espectro EMG, ou seja, o desvio da frequência de

mediana e de média (Hz) para as zonas de baixa fre-

quência durante a fadiga muscular, parece ser

Fadiga muscular
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influenciado, predominantemente, pela diminuição

da velocidade de condução do potencial de acção (para

refs. ver 95, 119), em consequência, pelo menos em parte, do

aumento da concentrações de ácido láctico durante o

exercício e consequente diminuição do pH (71).

Embora a determinação dos componentes do sinal

electromiográfico no domínio da frequência seja,

habitualmente, efectuada durante a realização de

contracções isométricas, diversos estudos têm,

recentemente, tentado avaliar estes componentes,

assim como os do domínio do tempo, em exercícios

dinâmicos, normalmente, realizados em dinamóme-

tros isocinéticos, quer no modo concêntrico, quer

excêntrico (62, 68, 71, 95). Alguns autores (68, 71, 95) verifica-

ram uma diminuição da velocidade de condução do

impulso com consequente diminuição da frequência

de mediana e um aumento da amplitude média do

potencial de acção durante os dois tipos de contrac-

ção (dinâmica e isométrica), a par de um natural

decréscimo da força muscular. A diminuição mais

acentuada da mediana de frequência e da velocidade

de condução do impulso, verificada durante o exercí-

cio isométrico comparativamente ao exercício dinâ-

mico, foi justificada por Masuda et al., (71) pelo efeito

do fluxo sanguíneo nas alterações do pH intracelular

e nas concentrações de K+. De facto, a isquemia

induzida pela realização de contracções isométricas

influencia os mecanismos de clearance de ácido lácti-

co e dos iões K+ condicionando a recuperação da

velocidade de condução do impulso nervoso nas

fibras musculares, o que não acontece de forma tão

exuberante durante contracções dinâmicas (para refs. ver 71).

Os componentes do sinal electromiográfico expres-

sos no domínio do tempo têm também permitido

determinar a magnitude da diminuição do input neu-

ral aos músculos após a realização de exercícios de

longa duração, ou seja, a contribuição da falência do

sistema nervoso central para a diminuição da capaci-

dade dos sujeitos. Efectivamente, após a realização

de exercícios prolongados têm sido registados

decréscimos do IEMG e RMS médios e máximos (65, 83,

86), o que é demonstrativo da diminuição da capacida-

de de recrutamento de unidades motoras após a rea-

lização de um exercício indutor de fadiga, comparati-

vamente com a situação de controlo. Nicol et al., (83)

verificaram, em 7 atletas, uma diminuição de 36% e

42% do IEMG máximo dos músculos vasto medial e

vasto lateral, respectivamente, após a realização de

uma maratona. Segundo os autores, a diminuição do

input neural aos referidos músculos tem como conse-

quência um insuficiente recrutamento de unidades

motoras e uma diminuição do torque máximo iso-

métrico. Resultados de conteúdo semelhante foram

encontrados por Paavolainen et al., (86) e por Lepers

et al., (65) após uma corrida de 10 kms e 2 horas de

exercício em cicloergómetro a uma intensidade cor-

respondente a 65%VO2máx, respectivamente.

3. FADIGA DE ORIGEM CENTRAL
A fadiga de origem central traduz-se numa falha

voluntária ou involuntária na condução do impulso

que promove (i) uma redução do número de unida-

des motoras activas e (ii) uma diminuição da fre-

quência de disparo dos motoneurónios (para refs. ver 106, 109). 

O possível papel do sistema nervoso central (SNC)

na origem da fadiga é, habitualmente, estudado com

recurso a técnicas designadas por contracções inter-

poladas (para refs. ver 3, 106). Nestes estudos, a força máxima

que o sujeito consegue gerar voluntariamente é com-

parada com a força produzida supramaximalmente

por electroestimulação exógena do nervo motor ou

do próprio músculo (3, 24). Inicialmente, os resultados

de alguns desses estudos pareciam demonstrar que,

em sujeitos treinados e motivados, a superimposição

de um estímulo eléctrico supramáximo não se tradu-

zia, habitualmente, num aumento da força em mús-

culos isolados durante a fadiga (para refs. ver 23). Esta pre-

missa foi muitas vezes utilizada para concluir que o

decréscimo da actividade nervosa na condução dos

impulsos e, por isso, do sistema nervoso, não repre-

sentava um factor conducente à instalação de fadiga

muscular. Contudo, estudos mais recentes parecem

evidenciar a existência de um feedback sensorial que

inibe a taxa de descarga dos motoneurónios durante

a fadiga, justificando a importância dos mecanismos

centrais na manutenção de um determinado nível de

força (para refs. ver 23, 24, 40). Esta inibição poderá resultar de

um mecanismo de feedback reflexo proveniente dos

mecanorreceptores, nomeadamente dos fusos neuro-

musculares e/ou dos orgãos tendinosos de Golgi, ou

das terminações nervosas do tipo III e IV, que pare-

cem ser sensíveis à acumulação de alguns metaboli-

tos a nível muscular durante o exercício (para refs. ver 23, 40). 
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No entanto, não parece ser de excluir a importante

contribuição do défice na condução do impulso a par-

tir das regiões superiores do cérebro como causa da

fadiga. Técnicas recentes utilizando estimulação mag-

nética transcraniana têm, igualmente, fornecido evi-

dências acerca do papel dos mecanismos superiores

do SNC na fadiga, particularmente na diminuição da

actividade cortical, na condução corticoespinal do

impulso nervoso, bem como na activação de áreas

cerebrais conducentes à maior produção de dopamina
(para refs. ver 23, 24, 40, 112). Efectivamente, num trabalho com o

objectivo de estudar as evidências da existência de

um output sub-óptimo do córtex motor utilizando um

protocolo de contracções máximas voluntárias indu-

toras de fadiga durante 3 minutos, Gandevia et al. (41)

verificaram que, quando os níveis de activação come-

çam a ser insuficientes, a força gerada pelos múscu-

los flexores do cotovelo pode ser incrementada atra-

vés da estimulação do córtex motor ou do nervo

motor, o que sugere um envolvimento das referidas

estruturas na génese dos mecanismos associados de

fadiga com origem central.

Adicionalmente, têm sido realizados diversos traba-

lhos (21, 23, 40, 108) sobre a relação entre o tempo de exer-

cício até à exaustão e a variação da síntese e liberta-

ção cerebral de alguns neurotransmissores, normal-

mente associados a estados/factores de natureza psi-

cológica como a motivação, a atenção, o humor e a

depressão e também à coordenação neuromuscular.

Deste modo, têm sido estudadas (i) as alterações da

razão serotonina/dopamina (108), (ii) o papel da cafeí-

na enquanto bloqueador dos receptores de adenosi-

na (potente inibidor dos mecanismos de excitação

do SNC) (21) em exercícios de longa duração e (iii) as

consequências da administração de diferentes dosa-

gens de alguns aminoácidos de cadeia ramificada

(AACR) (leucina, isoleucina e valina), quer enquan-

to inibidores do aumento da síntese cerebral de

serotonina (5-hidroxitriptamina (5-HT) – o metabo-

lito mais frequente) devido ao aumento das concen-

trações plasmáticas e cerebrais de triptofano (TRP)
(13, 22, 63, 82, 114), quer no aumento da toxicidade cerebral

induzida pelo aumento das concentrações de amónia

plasmática (22). 

Efectivamente, existem duas formas sob as quais o

TRP se encontra em equilíbrio no plasma - uma

forma livre e uma ligada à albumina. Durante a reali-

zação de exercícios prolongados este equilíbrio pare-

ce ser alterado a favor da forma livre, uma vez que,

por estimulação da lipólise, quando a concentração

plasmática de ácidos gordos aumenta acima de 1

mM, estes ligam-se à albumina, contribuindo para o

aumento das concentrações de TPF livre, forma sob

a qual este aminoácido é transportado através da

barreira hemato/encefálica (para refs. ver 13, 63, 82). Este

aumento conduz ao incremento da concentração de

TPF cerebral e, consequentemente, da síntese de

serotonina. Deste modo, e uma vez que os AACR e

o TPF concorrem pela entrada no cérebro pela

mesma via, a suplementação ergogénica com este

tipo de aminoácidos é referida por alguns autores

como benéfica no atraso da fadiga em exercícios de

longa duração (para refs. ver 63, 82).

A influência da ingestão de dietas ricas em hidratos

de carbono na diminuição da razão TRP livre/AACR
(13, 22) e o eventual papel dos níveis plasmáticos de

colina na síntese de acetilcolina (105) têm sido igual-

mente objecto de alguns trabalhos no âmbito da fadi-

ga com origem central (para refs ver 22, 23). De acordo com

estes estudos, a ingestão de suplementos dietéticos

enriquecidos em hidratos de carbono parece atrasar a

manifestação da fadiga de origem central, uma vez

que poderá promover, durante o exercício prolonga-

do, um aumento dos níveis de glicose plasmática

com uma consequente redução relativa das concen-

trações de ácidos gordos plasmáticos ligados à albu-

mina. Esta alteração parece favorecer um incremento

das concentrações de TPF ligado à albumina e, deste

modo, uma diminuição das concentrações de TPF

livre, com consequente diminuição da razão TPF

livre/AACR e da produção de 5-HT (para refs. ver 23).

Farris et al. (32) confirmaram a acção do TPF enquan-

to potente agente de fadiga com origem central ao

verificarem que infusões deste precursor e estimula-

dor da síntese cerebral de serotonina promoveram

reduções na performance de resistência em cavalos,

e por isso, se apresentam consistentes com a hipóte-

se de fadiga de origem central.

Outro neurotransmissor normalmente relacionado

com a produção de força muscular é a acetilcolina. A

taxa de síntese de acetilcolina é determinada pela dis-

ponibilidade do seu percursor, a colina. Embora não

seja definitiva a sua associação à fadiga de origem

central ou periférica, as reduções nas concentrações

Fadiga muscular
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plasmáticas de colina têm sido recentemente relacio-

nadas com o início da fadiga em exercícios de longa

duração (para refs. ver 23). Contudo, num estudo conduzido

por Spector et al., (105) a suplementação oral de bitar-

trato de colina (2.43g, 1 hora antes do exercício em

cicloergómetro) não induziu incrementos, quer no

tempo de exercício até à exaustão (70 e 150%

VO2máx), quer nos níveis plasmáticos de colina. 

4. FADIGA DE ORIGEM PERIFÉRICA
4.1. Tipos de fadiga periférica
Independentemente de alguma conflitualidade termi-

nológica relativamente a alguns tipos de fadiga peri-

férica (102), particularmente entre fadiga de baixa fre-

quência (FBF) e fadiga de alta frequência (FAF), é

evidente um quadro de particularidades que as dife-

rencia. Assim, a FBF caracteriza-se: (i) por uma

acentuada diminuição da força relativa gerada pelas

fibras, quando estimuladas a baixa frequência (10-30

Hz), comparativamente com frequências de estimu-

lação elevadas (100Hz); (ii) por uma recuperação

lenta da força e (iii) pela persistência de sinais de

fadiga (expressa na diminuição de cerca de 15-20%

da tensão máxima gerada pela fibra a partir da pri-

meira hora de recuperação) na ausência de significa-

tivos distúrbios eléctricos ou metabólicos (para refs. ver 10, 17,

35, 102). Importa salientar, no entanto, que este tipo de

fadiga não é causado apenas pela realização de exer-

cícios com baixas frequências de estimulação (10).

Efectivamente, a FBF é, fundamentalmente, caracte-

rizada pela duração da sua manifestação (horas ou

dias), sendo a designação “long lasting fatigue” a alter-

nativa terminológica sugerida (17).

A recuperação da FBF está, provavelmente, relaciona-

da com a taxa de turnover proteico necessário para a

regeneração e reparação das estruturas proteicas mus-

culares lesadas durante e após o exercício. Alguns

autores sugerem que a perda de homeostasia celular

ao ião Ca2+, particularmente o seu aumento citoplas-

mático, parece ser uma das causas mais prováveis da

FBF (para refs. ver 10, 15, 102). Chin et al. (17) verificaram que o

papel do ião Ca2+ na fadiga tem, pelo menos, duas

componentes: (i) uma componente metabólica que,

na presença de glucose, é atenuada durante a primei-

ra hora de recuperação e (ii) uma componente depen-

dente da elevação das concentrações intracelulares

([Ca2+]i), cuja recuperação é mais lenta. Assim, após

o exercício, a dificuldade de recaptação do Ca2+

i, pode

conduzir em repouso a uma elevação das concentra-

ções no citoplasma deste ião, contribuindo para o

acentuar das alterações funcionais do RS (123). Estes

autores verificaram uma diminuição da captação do

Ca2+

i e da actividade das ATPases do RS de 46 e 21%,

respectivamente, em fibras musculares desmembra-

nadas fatigadas, o que conduz ao aumento das

[Ca2+]i. Lamb e Cellini (64) verificaram uma diminui-

ção da funcionalidade do RS de fibras musculares

desmembranadas quando as [Ca2+]i eram elevadas,

referindo que estes resultados poderão ser relevantes

na compreensão das bases da FBF.

Esta acumulação intracelular de Ca2+, normalmente

designada por Ca2+ overload, estimula a actividade de

enzimas proteolíticas (p.e. enzimas lisossómicas) e a

fosfolipase A2, contribuindo para a degradação das

proteínas e dos fosfolípidos de membrana. Da

mesma forma, promove o swelling mitocondrial e

contribui para a disrupção dos túbulos T e do RS (para

refs. ver 110, 121, 123). Adicionalmente, os níveis elevados de

Ca2+, conjuntamente com os períodos prolongados

de exposição a períodos de isquemia/reperfusão

decorrentes do exercício, activam a produção acresci-

da de espécies reactivas de oxigénio, que se apresen-

tam associadas aos mecanismos indutores de lesão

muscular esquelética, através da sua acção sobre

algumas estruturas celulares (para refs. ver 96, 110, 121). Essing e

Nosek (31) referem ainda que o stress oxidativo decor-

rente do exercício se apresenta como uma das causas

da diminuição da capacidade de gerar força pelas

fibras musculares, particularmente a associada à FBF.

Desta forma, os factores responsáveis pela FBF estão

relacionados com alguns mecanismos subjacentes à

lesão muscular esquelética induzida pelo exercício.

Por outro lado, a FAF é caracterizada (i) por dimi-

nuição da força durante períodos de estimulação de

alta frequência (50-100 Hz), e que é reversível quan-

do a frequência de estimulação diminui; (ii) pela

diminuição da força, acompanhada pela diminuição

da amplitude e duração do potencial de acção e (iii)

pela diminuição da força, acentuada pelo aumento

das concentrações de Na+ intracelulares e K+ extrace-

lulares, encontrando-se a recuperação dependente do

rápido reestabelecimento da homeostasia iónica (para

refs. ver 55, 102). De facto, o aumento das concentrações
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intersticiais de K+, em consequência do seu movi-

mento para o exterior da célula durante o potencial

de acção, tem sido referido por inúmeros autores

como um importante factor no desenvolvimento da

fadiga durante o exercício intenso de curta duração (6,

7, 57, 58, 102). Este aumento poderá resultar da incapacida-

de de manter o gradiente iónico em torno da mem-

brana sarcoplasmática das fibras musculares esquelé-

ticas, por falência conjunta ou isolada das bombas de

membrana de Na+/K+ responsáveis pela recaptação

do K+ do espaço extracelular para o interior da célu-

la. Consequentemente, verifica-se uma diminuição

progressiva da amplitude do potencial de acção, da

excitação do sarcolema e dos túbulos T, bem como

uma redução da libertação de Ca2+ para o citoplasma

e da força produzida (para refs. ver 72, 102).

As concentrações intersticiais de K+ podem aumen-

tar de 5mM em repouso para aproximadamente

13mM durante a fadiga (58) comprometendo, assim, a

tensão gerada pelas fibras musculares isoladas em

10-20% (8mM), 25-75% (10mM) e 60-100%

(12.5mM) (para refs. ver 58).

Um dos hipotéticos mecanismos sugeridos por

Bangsbo (6) para explicar a relação entre a acumula-

ção intersticial de K+ e o desenvolvimento da fadiga

é a estimulação das fibras nervosas sensitivas do

grupo III e IV pelo K+. Efectivamente, a estimulação

destas fibras nervosas parece promover uma inibição

ao nível cortical e dos nervos motores na espinal

medula, impossibilitando a manutenção de uma

determinada intensidade de exercício.

Adicionalmente, a par do efluxo de K+ das fibras

durante a fadiga, ocorre um influxo desregulado de

Na+ e água para o interior das fibras, acentuando a

disfunção dos processos associados à despolarização

da membrana e túbulos T, prolongando o potencial

de acção e reduzindo a taxa de libertação de Ca2+

para o citoplasma (para refs. ver 72).

4. 2. Causas da fadiga muscular de origem periférica
Deplecção energética e fadiga muscular

A diminuição da disponibilidade de substratos ener-

géticos ao músculo esquelético activo durante o

exercício é a hipótese clássica colocada por alguns

autores para justificar a fadiga (24, 39, 98, 99, 100, 101). De

facto, a influência dos níveis de alguns substratos

energéticos na cinética de alguns iões e a actividade

de algumas enzimas específicas, designadas habitual-

mente por ATPases de Na+/K+, de Ca2+ e miofibrila-

res, têm sido amplamente estudadas (para refs. ver 39, 44, 97). 

O movimento iónico sistemático subjacente aos pro-

cessos de E-C ocorre, habitualmente, por mecanis-

mos de difusão simples, a favor do gradiente de con-

centração, e por transporte activo ATP dependente,

contra o gradiente de concentração. Os processos de

transporte activo responsáveis pelo reestabelecimen-

to do ambiente electroquímico celular e extra-celu-

lar, parecem ser largamente influenciados, entre

outros factores, pela funcionalidade de algumas

bombas de membrana ATP dependentes, nomeada-

mente as situadas ao nível do sarcolema e do RS

(designadas de bombas de Na+/K+ e bombas de Ca2+,

respectivamente). Deste modo, a disponibilidade de

substratos energéticos, nomeadamente, de fosfocrea-

tina, de glicose sanguínea e de glicogénio, para a sín-

tese de ATP enquanto substrato para as ATPases

específicas, quer as localizadas nas membranas plas-

mática e do RS, quer as miofibrilares, tem sido dis-

cutida como um dos factores predisponentes para a

ocorrência de fadiga muscular. Contudo, os resulta-

dos da literatura apresentam alguma controvérsia,

uma vez que não é claro, por exemplo, que a deplec-

ção de ATP e fosfocreatina (PC) musculares seja, por

si só, determinante para a fatigabilidade das fibras

musculares (113). De facto, a relação de causa-efeito

entre a diminuição das concentrações de ATP e PC

musculares e a diminuição da força não é evidente,

devido à falta de coincidência temporal entre, por

exemplo, a ressíntese dos referidos substratos e a

recuperação da força (para refs. ver 39, 97, 98, 99, 100, 113). 

As reservas intra-musculares de ATP e PC nunca

são completamente deplecionadas, sendo sugerido

que este mecanismo funciona com o sentido de pro-

teger e manter a integridade celular. Após exercício

exaustivo foram encontrados valores mínimos de

70% e de 10% do valor de repouso para o ATP e

PC, respectivamente (para refs. ver 97). Contudo, apesar da

reduzida deplecção de ATP, os produtos da hidrólise

do ATP (ADP, AMP e Pi), hipoteticamente inibido-

res dos processos de E-C, podem registar um

aumento relativo considerável, sugerindo que as

concentrações de ATP [ATP] celulares não se cons-

tituem, per se, factor determinante para a fadiga

muscular (98, 99, 101).

Fadiga muscular
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Contudo, os resultados de um estudo realizado por

Blazev e Lamb (12) mostram que, em fibras muscula-

res, a despolarização-indutora da libertação de Ca2+ é

modelada pelas [ATP] e de Mg2+ [Mg2+]. Os autores

verificaram que após o exercício prolongado, a dimi-

nuição da libertação de Ca2+ resulta do aumento das

[Mg2+] e da diminuição das [ATP] nas zonas próxi-

mas dos canais de Ca2+ do RS. Verificaram, igual-

mente, que o aumento das concentrações de AMP e

IMP potenciava o referido efeito de diminuição da

libertação de Ca2+. No entanto, num outro estudo,

os mesmos autores (11) sugerem que o aumento das

concentrações de IMP, per se, não se constitui como

factor inibidor dos processos de E-C, pois no múscu-

lo normal as concentrações de adenosina resultantes

da desaminação do AMP parecem ter um papel inibi-

dor desses processos.

Em condições de défice energético (deplecção de CP,

glicogénio), a taxa máxima de refosforilação do ADP

diminui, verificando-se um aumento das concentra-

ções de ADP e AMP. Estas concentrações musculares

de ADP parecem interferir nos processos de contrac-

ção (98). Soluções adicionadas com ADP inibem a dis-

sociação actomiosínica, promovendo um aumento da

tensão gerada pelas fibras como resultado da inibi-

ção da taxa de dissociação actomiosínica (para refs. ver 74).

Esta acção do ADP parece manifestar-se apenas em

exercícios de longa duração, já que em exercícios de

curta duração e intensidade elevada a ressíntese de

ATP a partir de 2 moléculas de ADP forma AMP, que

é desaminado em IMP e amónia. Este mecanismo, o

principal sistema utilizado pelo músculo esquelético

no catabolismo da pool de nucleótidos de adenina,

promove uma diminuição das concentrações de ADP. 

O tipo de fibras musculares deve, igualmente, ser

considerado, uma vez que a razão ATP/ADP nas

fibras rápidas é superior à das lentas. Deste modo, a

taxa de relaxamento das fibras rápidas durante a

fadiga é muito superior à das fibras lentas devido às

maiores concentrações de ADP das fibras lentas (para

refs ver 74). No entanto, estudos referidos por Williams e

Klug (122) referem um aumento da funcionalidade dos

mecanismos de libertação e recaptação de Ca2+ pelo

RS em soluções adicionadas com ADP e Pi. A acção

destes metabolitos ao nível do RS não parece estar

de acordo com o papel que, genericamente, lhes é

atribuído quando associados ao decréscimo da força.

As alterações no gradiente dos iões Na+ e K+, ou

seja, o aumento das concentrações de Na+ intracelu-

lar e de K+ extracelular, têm sido associadas às alte-

rações do potencial de membrana durante a fadiga

muscular (102). Estes factores parecem ser largamente

influenciados pela diminuição da disponibilidade de

energia que ocorre durante a fadiga. A diminuição

das [ATP] pode activar os canais de K+ (ATP sensitive

K+ channels), aumentando a condutância do referido

ião para o espaço extracelular, com consequências na

diminuição da taxa de activação da membrana celu-

lar (para refs. ver 98). De igual modo, a capacidade de recap-

tação de Ca2+ pelo RS, considerada um processo fun-

damental nos mecanismos de relaxamento muscular,

nomeadamente, na dissociação actomiosínica, é

sugerida por alguns autores como sendo condiciona-

da pelo défice energético (para refs. ver 98). 

Apesar de Madsen et al., (70) não terem encontrado

diferenças na performance de resistência (100 kms)

em ciclistas treinados após ingestão de uma solução

glicosada, comparativamente com a ingestão de pla-

cebo, no exercício prolongado de baixa intensidade

parece existir, regra geral, alguma unanimidade rela-

tivamente à importância das reservas de glicogénio e

dos níveis de glicose sanguíneos na manifestação

mais ou menos prematura da fadiga (para refs. ver 20, 26, 36, 61, 97,

101). Efectivamente, a elevada taxa de degradação do

glicogénio comparativamente à dos lípidos realça a

importância do primeiro como o substrato energéti-

co fundamental durante o exercício prolongado. A

deplecção das suas reservas poderá favorecer o apa-

recimento precoce da fadiga, aqui entendida como a

incapacidade de suportar uma intensidade de exercí-

cio submáxima com consequente exaustão.

No exercício de curta duração e alta intensidade

e/ou intermitente, a opinião dos investigadores não

é tão consensual, particularmente no que diz respei-

to à disponibilidade de fosfocreatina. Estudos reali-

zados com objectivo de clarificar o efeito da suple-

mentação ergogénica, nomeadamente da ingestão de

suplementos de creatina (1, 37, 42, 73) e bicarbonato de

sódio (115), na performance e no atraso da fadiga,

apresentaram resultados contraditórios. Enquanto

alguns autores não encontraram qualquer efeito da

suplementação de creatina no aparecimento retarda-

do da fadiga ou na melhoria da performance, (1)

outros sugerem que, apesar do aumento da pool
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muscular de creatina total e de PC, o efeito ergogé-

nico na melhoria da performance não foi evidente,

quer em exercícios de força máxima realizados em

dinamómetro isocinético (42) quer em exercícios do

tipo intermitente em cicloergómetro (37, 73).

O efeito do suprimento de fosfocreatina nos proces-

sos de regulação do ião Ca2+ pelo RS tem sido igual-

mente estudado como factor responsável pela dimi-

nuição da capacidade de gerar força (28). Os referidos

autores sugerem que a regulação do Ca2+ pelo RS é

fortemente dependente da disponibilidade de ATP e

que a deplecção de fosfocreatina muscular contribui

para a ineficácia da regulação do Ca2+, que se sabe

ocorrer durante a fadiga.

Cálcio e fadiga muscular

O mecanismo intracelular responsável pela fadiga

que, provavelmente, menos contestação tem sofrido

na literatura é, de facto, a diminuição da libertação

de Ca2+ pelo RS e, consequentemente, o decréscimo

da concentração intracelular ou mioplasmática de

Ca2+ ([Ca2+]i). Efectivamente, tem sido demonstrado

que, durante o exercício intenso e de curta duração,

reduções na libertação de Ca2+ pelo RS comprome-

tem a tensão desenvolvida pelas fibras musculares
(para refs. ver 3, 36, 85, 122).

Apesar das [Ca2+]i nas fibras musculares esqueléti-

cas poderem ser influenciadas pelas alterações deste

ião ao nível do sarcolema, elas são reguladas, princi-

palmente, pelo RS. O papel principal do RS é libertar

e recaptar Ca2+ durante os sucessivos ciclos de con-

tracção-relaxamento, regulando os níveis de activa-

ção do aparelho contráctil. Quando o potencial de

acção percorre o sarcolema e se propaga através do

sistema T, os sensores moleculares de voltagem loca-

lizados na membrana dos túbulos T, normalmente

designados de receptores de dihidropiridina (DHPr),

permitem a libertação de Ca2+ a partir das cisternas

terminais do RS. Os iões Ca2+ difundem-se, então,

até às miofibrilas adjacentes, ligam-se à troponina C

permitindo a interdigitação entre as cabeças de mio-

sina e os locais activos da actina e, consequentemen-

te, o desenvolvimento de tensão. Durante o relaxa-

mento o Ca2+ dissocia-se da troponina C, sendo cap-

tado para a porção longitudinal do RS pela acção de

bombas intramembranares (Ca2+ ATPase).

Assim, devido ao facto de a funcionalidade do RS

estar claramente associada quer com os processos de

contracção, quer com os de relaxamento, as altera-

ções na capacidade de libertação e/ou de captação de

Ca2+ são apontadas como factores que afectam, de

forma marcante, o desenvolvimento de tensão pelas

fibras musculares. Deste modo, alterações nas pro-

priedades funcionais do RS podem estar na génese

da fadiga muscular (para refs. ver 85, 122).

Em repouso, a [Ca2+]i de cerca de 50 nM não é sufi-

ciente para que se registe qualquer tensão gerada

pelo aparelho contráctil. Contudo, durante uma con-

tracção tetânica a [Ca2+]i aumenta rapidamente para

cerca de 5–10 µM saturando os locais de ligação à

troponina (122).

A evidência clara de que as [Ca2+]i são um factor

determinante na manutenção de um determinado

nível de força provem dos resultados de alguns estu-

dos, nos quais a diminuição da força, em consequên-

cia da fadiga, é atenuada pela administração de cafeí-

na, um agente estimulador da libertação de Ca2+ pelo

RS através da activação dos canais de Ca2+ (para refs. ver 33,

122). Esses trabalhos demonstraram que as alterações

induzidas na funcionalidade do RS durante a fadiga,

através da administração de cafeína, resultam numa

capacidade acrescida do aparelho contráctil em gerar

força, uma vez que a quantidade de Ca2+ libertada

pelo RS é incrementada. 

Resultados semelhantes foram, igualmente, encon-

trados em fibras individuais isoladas, como resultado

da administração de paraxantina, um metabolito da

cafeína (51). Nestes trabalhos, foi concluído que bai-

xas concentrações farmacológicas, ou mesmo con-

centrações fisiológicas deste metabolito, induzem

um aumento das [Ca2+]i de repouso (50), bem como

do influxo de K+ a partir do espaço intersticial, por

aumento da actividade das ATPases Na+/K+ (51).

A importância do papel do [Ca2+]i na fadiga parece

reforçada pelos resultados de estudos, que utilizando

dantroleno de sódio, uma substância inibidora da

libertação de Ca2+ pelo RS, revelaram efeitos muito

semelhantes aos induzidos pela fadiga (80), ou seja,

uma diminuição das [Ca2+]i, da força tetânica de

contracção, bem como um aumento da taxa de rela-

xamento das fibras (para refs. ver 122). Alguns trabalhos da

equipa do professor David Allen (para refs. ver 3) realizados

em fibras musculares intactas isoladas, tornam claro

Fadiga muscular

revista  21.07.03  19:36  Página 117



Revista Portuguesa de Ciências do Desporto, 2003, vol. 3, nº 1 [108–123]118

que durante a fadiga se verifica uma acentuada dimi-

nuição do [Ca2+]i, com consequente diminuição da

força, bem como uma evolução paralela da força e

das [Ca2+]i, durante a recuperação. 

Ingalls et al. (53) atribuem à falência dos processos de

E-C, que culminam com a libertação de Ca2+ a partir

do RS, a principal causa da diminuição da força

máxima de contracção isométrica no músculo exten-

sor digitorium longus (EDL) após a realização de um

protocolo de exercício indutor de lesão muscular que

consistiu na realização de 150 contracções no modo

excêntrico. Os processos de E-C parecem ser respon-

sáveis pela fadiga (diminuição da força máxima iso-

métrica), não só durante e imediatamente após o

final do exercício, como também durante os vários

dias de recuperação da lesão muscular, ou seja, pela

fadiga de baixa frequência (53).

Os mecanismos sugeridos para a diminuição das

[Ca2+]i durante a fadiga parecem estar relacionados

com (i) as alterações nos processos de tamponamen-

to mioplasmático do Ca2+ (troponina e parvalbumi-

na); (ii) a diminuição da eficácia da ligação do com-

plexo DHPr-canais de Ca2+, por aumento das concen-

trações de Mg2+, dificultando a libertação do ião em

causa para o mioplasma e (iii) a disrupção da propa-

gação do potencial de acção ao longo do sarcolema e

para o interior da fibra, devido à acumulação de Ca2+

e/ou K+ nos túbulos T (para refs. ver 33, 122).

pH, fosfato, lactato e fadiga muscular

Outro dos factores habitualmente discutido como

possível agente de fadiga é a acidose metabólica

induzida pelo exercício, com especial destaque para

a resultante do exercício de curta duração e de alta

intensidade. 

A maioria dos efeitos do ácido láctico no desenvolvi-

mento da fadiga muscular resulta do aumento da

concentração de iões H+ e consequente diminuição

do pH, decorrente da rápida dissociação do ácido lác-

tico. Contudo, apesar da fadiga ser muitas vezes

associada ao decréscimo do pH, a literatura é contro-

versa relativamente à existência de uma relação

directa entre a diminuição do pH intracelular e a

diminuição da força muscular, assim como da

influência dos iões lactato e H+ per se na fadiga mus-

cular (para refs. ver 97, 99). Efectivamente, têm sido realizados

alguns estudos para determinar a influência do

aumento das concentrações, quer de H+ quer de lac-

tato, na funcionalidade dos diversos processos e

estruturas celulares implicadas na contracção mus-

cular e, consequentemente, no desenvolvimento da

força (4, 16, 29, 34, 94, 107, 113). Balog e Fitts, (4) não encontra-

ram uma relação clara de causa-efeito entre os bai-

xos valores de pH intracelulares e a despolarização

dos túbulos T durante a fadiga de fibras musculares

de anfíbios. Por outro lado, Hargreaves et al. (48) atri-

buíram ao H+, entre outros agentes (CP, funcionali-

dade do retículo), a causa da fadiga muscular num

exercício intermitente de intensidade elevada.

Bangsbo et al. (7) referem que a diminuição do pH

não se apresenta como a única causa da fadiga em

exercícios de intensidade elevada e curta duração,

atribuindo à acumulação de K+ intersticial um

importante papel no desenvolvimento da fadiga.

Efectivamente, modelos e metodologias experimen-

tais distintos utilizados nos diferentes estudos pare-

cem justificar a diversidade dos resultados obtidos.

Diversos estudos (19, 25, 74, 113) referem que a fadiga mus-

cular se correlaciona melhor com a concentração de

H2PO4
- (forma protonada do Pi) do que com o pH,

sendo sugerido que a influência do H+ no decrésci-

mo da produção de força se poderá dever ao conse-

quente aumento das concentrações de H2PO4
- (39). 

A utilização de técnicas de ressonância magnética

nuclear tem permitido estudar in vivo a relação entre

as alterações metabólicas musculares e o declínio da

força durante o exercício, ou seja, a fadiga muscular.

Através da utilização das referidas técnicas, Degroot

et al. (25) verificaram correlações de 0.76, 0.82, 0.84

entre a força máxima de contracção voluntária e as

concentrações musculares de H+, Pi e H2PO4
-, res-

pectivamente. Deste modo, embora considerando o

H+ como um importante mediador da fadiga muscu-

lar, os autores atribuíram ao Pi e ao H2PO4
- as causas

principais da redução da força.

Cooke e Pate (19) verificaram uma diminuição da ten-

são máxima isométrica das fibras musculares isola-

das como resultado do aumento das concentrações

de Pi, bem como da variação da forma diprotonada

do Pi em função do pH (7.0 e 6.2). Por outro lado,

resultados de estudos in vivo (5) suportam a hipótese

de, durante a fadiga, o Pi poder ser um importante

modelador endógeno da libertação de Ca2+ pelos

canais do RS no músculo esquelético.
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Num trabalho de revisão sobre os mecanismos celula-

res responsáveis pela fadiga, Allen et al. (3) referem-se

à influência da acidose e do Pi na inibição da activida-

de das bombas de Ca2+ do RS e das ATPases miofibri-

lares, às suas consequências no aumento do tempo de

relaxamento muscular (captação do Ca2+ pelo RS) e

na taxa de dissociação das pontes transversas, respec-

tivamente. A acção do H+ como agente indutor de

fadiga é corroborada por diversos autores (16, 39, 107) que

acrescentam, ainda, uma possível e parcial acção do

H+ na inibição da afinidade do Ca2+ pela troponina C,

inviabilizando a interacção entre as proteínas contrác-

teis (39). A controvérsia em torno do papel do decrésci-

mo do pH na disrupção dos processos de E-C é anali-

sada por Fitts e Balog (38), referindo trabalhos com

resultados antagónicos relativamente à influência do

pH na inibição dos canais de Ca2+ do RS.

Utilizando um protocolo de estimulação intermiten-

te (contracções máximas repetidas em cada 4 segs

induzidas por estímulos eléctricos de 100 Hz) em

fibras musculares isoladas e intactas, Wasterblad (117)

estudou o efeito do pH e do Pi como agentes de

fadiga muscular. Durante o protocolo, a força de

contracção das fibras apresentou um padrão de declí-

nio característico, com uma rápida redução para 80%

da força máxima gerada nas primeiras estimulações

(fase 1), seguindo-se um período de alguma estabili-

dade (fase 2) e, finalmente, uma diminuição rápida

da força (para 40%) até ao final da estimulação (fase

3). Enquanto o decréscimo inicial da força gerada

(fase 1) é atribuído a uma diminuição da funcionali-

dade dos elementos contrácteis, a diminuição da

força durante a fase 3 é devida à redução da liberta-

ção de Ca2+ pelo RS. De facto, os níveis de Ca2+ mio-

plasmáticos durante a fase 1 e 2 mantinham-se ele-

vados, o que já não acontecia durante a fase 3. Foi

sugerido que a concentração de Pi e o pH impedem a

interdigitação entre proteínas contrácteis e, por isso,

devam ser apontados como factores responsáveis

pelo declínio da força nas fases 1 e 2 (para refs. ver 3).

Wasterblad (117), por seu lado, refere estudos em que o

efeito da redução do pH na diminuição da força mus-

cular parece ser atenuado à medida que a temperatura

aumenta de 10º C (temperatura a que normalmente

são realizados os estudos em fibras musculares indivi-

duais) até cerca dos 30º C, ou seja, à medida que se

aproxima da temperatura considerada fisiológica.

Relativamente aos efeitos do ião lactato, per se, na

fadiga, não é evidente uma tendência clara dos resul-

tados dos estudos. Posterino e Fryer (94) e Dutka e

Lamb (29) encontraram uma relação desprezível entre

a acumulação de lactato e os processos de excitação-

-contracção, particularmente com a libertação e

recaptação do Ca2+, sugerindo que o lactato, per se,

não se constitui como o principal factor na indução

de fadiga. Por outro lado, Favero et al. (34) verificaram

que, na presença de elevadas concentrações do ião

em causa, ocorria uma disrupção dos processos de

E-C e, consequentemente, uma diminuição do movi-

mento do ião Ca2+, com consequente decréscimo da

tensão desenvolvida e instalação de fadiga. A presen-

ça do ião lactato demonstrou possuir um efeito ini-

bitório, ainda que moderado, na contractibilidade

das proteínas contrácteis (94). Juel (56) refere estudos

que evidenciam uma relação do pH e do lactato com

a diminuição da função muscular. Essa acção parece

manifestar-se a níveis diferentes desde o sarcolema,

passando pelos túbulos T, RS, aparelho contráctil até

às várias reacções metabólicas. Lindinger et al. (67)

referem, também, a importância da captação de lac-

tato e K+ pelos eritrócitos e pelos tecidos não con-

trácteis, enquanto mecanismo regulador da homeos-

tasia iónica plasmática, intersticial e intracelular

durante o exercício, na manutenção da funcionalida-

de dos músculos activos e no atraso do aparecimen-

to da fadiga, particularmente em exercícios de curta

duração e de intensidade elevada.

Adicionalmente, em exercícios em que a taxa glicolí-

tica é elevada, a acumulação de lactato e H+ tem

também um papel inibidor da actividade das enzi-

mas da glicólise, particularmente da fosfofrutoquina-

se (PFK) e dos mecanismos de activação da fosforila-

se na glicogenólise, com consequente interrupção do

suprimento energético (para refs. ver 61, 97). A acidose parece

também, indirectamente, influenciar o metabolismo

de refosforilação do ADP (99), alterando alguns pro-

cessos metabólicos, entre os quais os relacionados

com hidrólise da CP (101). 

Em suma, os trabalhos experimentais têm demons-

trado que reduções nas concentrações intracelulares

de cálcio parecem comprometer a tensão gerada

pelas fibras durante contracções musculares inten-

sas. As alterações nas concentrações de H+, lactato,

Pi e ATP, embora influenciem a produção de força

pelas fibras musculares, não parecem constituir-se,

por si só, como factores determinantes da fadiga.
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