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Resumo
O fenômeno da fadiga tem uma característica multifatorial, não

sempre facilmente identificável e sua interpretação freqüentemente
gera numerosas dúvidas e também contradições conceituais. Clas-
sicamente subdivide-se o fenômeno, em fadiga periférica e fadiga
central. Atribuindo-se à primeira, causa metabólica e a segunda,
correlacionada essencialmente com aspectos neurais. Todavia os
aspectos nem sempre são facilmente identificáveis, bem como os
fatores desencadeados, causando uma difícil interpretação. Com
esta revisão pretende-se entender o conhecimento atual sobre o
aparecimento da fadiga, seja ela, periférica ou central, destacando-
se dúvidas para estudos futuros.

Abstract
The phenomenon of the fatigue has multi-factor characteristics.

It’s not easily identified and its interpretation may generate several
doubts and also conceptual contradictions. Fatigue can be divided
into two categories: central and peripheral. The first has a metabolic
cause and the second is related to neural aspects. However the
aspects can not always easily be identified, as well as their factors,
causing difficult interpretation. With this revision we intend to try
to understand the current knowledge about the fatigue appearance,
being it central or peripheral, pointing out the doubts for further
studies.
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Introdução

Nos últimos trinta anos o conceito de fadi-
ga, apesar de sofrer modificações, tem de cer-
ta forma “evoluído”. Antes dos anos setenta,
a noção de fadiga era fisiológica e essencial-
mente um sinônimo de esgotamento das re-
servas energéticas, prevalentemente do ATP
e do acúmulo de substancias inibidoras nos
confrontos dos mecanismos de reposição
energética [1]. Mais tarde, no início dos anos
noventa, foi possível assistir a uma crescente
consolidação dos conceitos de plasticidade
muscular, dos mecanismos de otimização da
produção de força muscular e da pesquisa de
“ativação econômica”, e também, mais recen-
temente, do aparecimento do conceito de for-
mação do complexo subcelular entre os siste-
mas biológicos e os elementos ultracelulares
ligados ao conceito de formação de micro-
ambiente [2].

Korge & Campbell [2] colocam em discus-
são o fato que um dos fatores que desenca-
deia o fenômeno da fadiga possa ser constitu-
ído da falta de ATP, no momento em que a re-
dução de ATP vem eficazmente
contrabalançada da sua regeneração através
do fenômeno chamado down-regulation, tam-
bém no músculo afadigado.

Potencialmente este fenômeno de down-
regulation poderia ser desenvolvido por al-
guns produtos da reação ATPasica1 como o
acúmulo de Pi e H+. Os autores ainda colo-
cam que como existem evidencias experimen-
tais que demonstram que a ligação da
creatina-cinase e das enzimas glicolíticas pró-
ximas da área de hidrolise do ATP e do seu
acoplamento funcional com o mecanismo de
regeneração do ATP, poderiam criar um
“micro-ambiente” que tem um importante
papel na regulação ATPasica. Uma importan-
te função deste fenômeno de regeneração do
ATP pode ser a afirmação dos melhores valo-
res de divisão proporcional no local ADP-ATP,

que parecerá particularmente importante no
caso de um alto turnover da ATPase. Infeliz-
mente no músculo in vivo não é conhecida a
máxima divisão proporcional local de regene-
ração de ATP, em função da sua hidrólise. Esta
ausência de conhecimentos e dados precisos
é principalmente devido ao fato que na deter-
minação in vitro estes valores vêem do fato
sistematicamente subestimado. Nos anos no-
venta [3] aparece pela primeira vez o termo
inglês “wisdow”, que descreve o sistema de
proteção do tipo progressivo colocado em um
músculo contra o fenômeno da necrose.

Os dois principais processos implicados no
surgimento do fenômeno da fadiga, que são
constituídos da transmissão do sinal nervoso
e da cadeia energética metabólica, interagem
fortemente e se sobrepõe constantemente,
constituindo em tal modo, seja singular ou
sinergicamente, a causa desencadeante da
fenomenologia. A bibliografia inerente à pro-
blemática fisiológica da fadiga é vastíssima
(podemos encontrar mais de 3800 artigos ci-
entíficos sobre este argumento) e tendo nu-
merosas divergências interpretativas
reconduzidas essencialmente aos problemas
de padronização e reprodução entre os vários
protocolos de investigação. Sobretudo a trans-
posição dos dados obtidos in vitro, em respei-
to à situação in vivo, é frustrante. É importan-
te notar também que, seja a critério de ordem
biomecânica, que aquele do tipo puramente
biológico, inerente ao fenômeno da fadiga, são
freqüentemente mau definidos, devemos re-
cordar que a fadiga, e conseqüentemente a sua
modalidade de aparecimento é “trabalho-es-
pecífico”, ou seja, apresenta uma forte
especificidade nos confrontos da atividade que
é induzida [4,5,6,7,8,9,1]. Por outro lado tam-
bém à forma clássica da forma hiperbólica que
descreve a relação entre o tempo limite e o
percentual de força máxima utilizada no cur-
so do exercício se sublinha o aspecto fortemen-
te multifatorial do fenômeno [10].

11111ATPase: sigla que significa Adenosinatrifosfatase, enzima que catalisa a hidrólise do ATP em ADP + P. A hidrólise do ATP é acompa-
nhada sempre de um outro processo bioquímico ou fisiológico. A ATPase da membrana citoplasmática e do retículo sarcoplasmático,
por exemplo, funcionam através da bomba iônica, a ATPase miosínica permite a converção de energia química em energia muscular,
etc. Alguma ATPase catalisa, in vivo, a reação inversa, é este o caso da ATPase mitocondrial, que sintetiza ATP desfrutando o gradiente
protônico existente nos dois lados da membrana mitocondral interna.
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A fadiga periférica

Como já foi colocado, o fenômeno da fadiga
tem sido investigado com a utilização de vários
protocolos de estudo, mas muitas vezes dificil-
mente reproduzidos e padronizados e em últi-
ma análise difíceis de serem confrontados. As
metodologias mais utilizadas são constituídas
da experimentação no músculo isolado ou vivo,
tanto no animal como no homem. Uma grande
relação metodológica foi descoberta no final dos
anos 70, com o advento da Ressonância Magné-
tica Nuclear (RMN) no qual foi possível o estu-
do não invasivo e em tempo real dos mecanis-
mos energéticos celulares, como, por exemplo,
a concentração muscular de prótons. Graças ao
advento desta nova técnica podemos destacar
uma série de modelos que tentam descrever,
com maior precisão possível, todas as fases que
levam a produção de força interna no músculo
em atividade. Todavia, independentemente da
técnica de investigação utilizada, o conceito de
fadiga varia em função dos diversos autores.
Alguns efetivamente adotam como critério de
avaliação as variáveis biomecânicas, como as
tensões musculares, outros ao invés preferem
adotar os parâmetros de ordem biológica como
a concentração de alguns compostos, ou sim-
plesmente a atividade de algumas enzimas de
alguns complexos moleculares. Do ponto de vis-
ta puramente metodológico os três tipos de
métodos de trabalho mais utilizados nos proto-
colos de investigação da fadiga muscular são
constituídos pela contração isométrica de tipo
contínuo, pela contração isométrica de tipo
descontínuo e pela contração isotônica
descontínua. Esta última modalidade pode ser
excêntrica ou concêntrica, através da modalida-
de isocinética ou simplesmente graças à combi-
nação de diferentes possibilidades. A duração,
progressão e intensidade dos exercícios propos-
tos nos vários tipos de protocolos utilizados são
os mais variados e constituem um posterior pro-
blema interpretativo.

O mecanismo e as zonas implicadas no
aparecimento da fadiga e o papel da bomba de
Na+ e A+ ATPase e Ca++ ATPase

Como sabemos, o sinal químico produzido
graças à acetilcolina se traduz ao nível do

sarcolema novamente como sinal elétrico. Se
efetivamente uma quantidade suficiente ele-
vada deste neurotransmissor se ligar aos re-
ceptores pós-sináptico, aumenta a
permeabilidade do mesmo sarcolema nos con-
frontos com o sódio, assim resulta uma
despolarização da membrana e a propagação
de um potencial de ação que se propaga ao
longo do sarcolema. Este potencial em segui-
da será transmitido aos túbulos transversos
(Sistema T) internamente na célula. Nesta
seqüência de eventos são implicados, seja a
bomba de Na+ e K+ ATPase, ao nível do
sarcolema, que a bomba de Ca++ ATPase, ao
nível do retículo sarcoplasmático. As duas
bombas regulam o gradiente iônico
transmembranário que são necessários ao fe-
nômeno de excitação e a ativação de
acoplamento actino-miosina. A bomba de Ca++

ATPase apresenta uma forte especificidade
em relação aos vários tipos de fibra e na con-
dução da velocidade de contração, ao contrá-
rio da bomba de Na+ e K+ ATPase que apre-
senta pouca diferença em relação à tipologia
da fibra muscular. Numerosas experimenta-
ções, efetuadas em um músculo vivo, demons-
tram como o bloqueio destas duas bombas,
causa uma diminuição da capacidade de con-
tração [11]. Ao final de um exercício, que con-
duz ao exaurimento, o retorno ao estado de
homeostase da bomba de Na+ e K+ ATPase, se
apresenta mais rápido do que aquele relativo
à bomba de Ca++ ATPase [12], todavia a alte-
ração de funcionalidade da bomba de Na+ e
K+ ATPase, que se verifica em condição de
fadiga, altera significativamente o gradiente
membranário do potássio [8]. Durante os exer-
cícios prolongados, sobretudo com uma certa
intensidade, se verifica uma importante per-
da de potássio, que será notada também ao
nível da diferença artério-venosa do mesmo
cátion. A redução do potencial de ação
verificada, que é da ordem de 50%, poderia ser
suficiente para modificar a funcionabilidade
dos túbulos transversos e impedir uma libe-
ração de Ca++ do retículo sarcoplasmático si-
tuação que poderia levar a uma diminuição
da capacidade de produção de força do mús-
culo [13,14,15]. A capacidade de resistência
contrátil pareceria depender da eficiência da
bomba Na+ e K+, também para [16], o papel do
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potássio no aparecimento da fadiga depende
da natureza da experimentação (in vivo ou
simplesmente in vitro) e da intensidade de
trabalho imposto. In vivo e em baixa freqüên-
cia de trabalho o papel do potássio no fenô-
meno de aparecimento da fadiga seria efeti-
vamente um pouco limitado, e a aparição des-
ta última dependeria essencialmente de uma
disfuncionabilidade do sistema T [16]. O au-
tor ainda coloca que no caso em que é presen-
te uma alta freqüência e uma importante in-
tensidade de contração, se verifica uma ele-
vação do gradiente extracelular de potássio
que é acompanhado de uma diminuição do
potencial da membrana, ou do potencial de
ação e ou da velocidade de propagação da onda
elétrica. Este aumento do gradiente
extracelular de potássio, influenciaria por sua
vez o fenômeno de retrocontrole do débito
sanguíneo muscular local, cuja influência po-
deria ser a estimulação de quimioreceptores
arteriais que induziriam um aumento da pres-
são arterial [17]. O papel do potássio no apare-
cimento da fadiga seria posteriormente con-
firmado através de numerosas experimenta-
ções na qual encontramos potássio no ambi-
ente celular, onde se verificaria
inequivocavelmente uma diminuição da pro-
dução de força, também em um músculo ini-
cialmente não afadigado [16]. Na experimen-
tação in vitro, ao contrário, não é possível atri-
buir ao potássio um papel particular no apa-
recimento da fatiga, por causa da sua diluição
imediata no ambiente celular. Na experiência
in vitro, ocorre o contrário, o cálcio se apre-
senta sempre em correspondência com a pro-
dução de força.

Todavia, poderemos encontrar na bibliogra-
fia protocolos experimentais no qual o
afadigamento sobrevenha sem que, apesar
disso, se pudesse registrar significativos in-
crementos de potássio extracelular [16]. Em
algumas destas situações o potencial
membranário e a amplitude do potencial de
ação ficavam substancialmente estáveis, tam-
bém na presença do fenômeno de
afadigamento, e o aumento do gradiente
extracelular de potássio podia realmente in-
fluenciar positivamente a produção de força.
Estas afirmações indicam que o potássio não
é o único elemento responsável da fadiga

muscular e não age sempre de modo direto.
Outros fenômenos que poderiam estar as-

sociados ao aparecimento da fadiga, verifica-
dos na experimentação in vivo, podem ser a
aparição de substância antagonista a
acetilcolina ao nível da junção neuro-muscu-
lar ou simplesmente o acúmulo de prótons.

O cálcio intracelular e o acoplamento excitação-
contração

Dentro da célula o aparecimento da fadiga
parece ligado a uma fenomenologia comple-
xa e concernente substancialmente da varia-
ção, seja na distribuição e nas ligações, como
também na concentração e nos movimentos
de cálcio [18]. Alguns estudos [19] mostram
como depois de um período de contração
tetânica e alta freqüência compreendida en-
tre 5 e 10 segundos, a concentração de Ca++ é
menor no centro da fibra em relação a borda
da mesma fibra. Este dado indicaria um défi-
cit de liberação, no centro da fibra, provavel-
mente devido a um defeito do potencial de
ação do sistema T. Devemos então, conside-
rar que, no momento que o sistema T não é
somente capaz de veicular o potencial de ação,
mas também induzir uma maneira de
retroregulação nos confrontos do acúmulo de
íons cálcio, um substancial aumento poderia
ser a elevação de propagação do potencial de
ação do sistema T [8]. Entretanto o papel do
sistema T e do retículo sarcoplasmático no
aparecimento da fadiga periférica, não é ain-
da muito claro, mesmo que alguns autores
[20,21] concordem em associar a fadiga a três
mecanismos ligados ao cálcio no qual os dois
primeiros são constituídos de uma diminui-
ção, seja na sua liberação ou no
rebombeamento por parte do retículo
sarcoplasmático, o terceiro é representado por
uma diminuição da sensibilidade da miofibrila
sempre nos confrontos do mesmo cálcio. Tam-
bém o pH local, como descrito a seguir, pode-
ria ter um papel ativo neste tipo de mecanis-
mo. Em definitivo toda esta modificação que
resguarda a concentração de Ca++ intracelular,
constitui uma forte causa de perturbação do
mecanismo de acoplamento excitação-contra-
ção. Também devemos dizer que a diferente
tipologia da fibra será diferentemente influ-



Fisioterapia Brasil - Volume 2 - Número 6 Novembro / Dezembro 2001 357

enciada por esta cadeia de eventos. A fibra
oxidativa efetivamente será menos perturba-
da pela variação da concentração de cálcio
intracelular, durante os ciclos de acoplamento
excitação-contração, em respeito às fibras
glicolíticas [22], e este comportamento diferen-
te poderia explicar, em parte, a sua maior re-
sistência à fadiga.

O papel da acidose

O metabolismo do ATP é estreitamente li-
gado aos prótons e ao equilíbrio ácido-base do
sarcoplasma [23,24]. Efetivamente quase todas
as reações oxidativas concernente ao ATP, com-
preende a sua hidrólise e a sua reintegração,
assim como uma liberação e uma elevação de
prótons no ambiente. A hidrólise de uma mo-
lécula de ATP libera um próton, a glicólise
anaeróbica citoplasmática forma duas molécu-
las de ATP por cada molécula de glicose utili-
zada com a conseqüente liberação de dois
prótons, por outro lado a glicogenólise no qual
serão produzidos três moles de ATP por cada
mol de glicogênio que de qualquer modo lan-
çarão no ambiente celular dois prótons. O me-
canismo anaeróbico alático, ao contrário, tem
um equilíbrio protônico nulo, sendo a cisão da
fosfocreatina um mecanismo altamente
alcalinizante [25]. Em repouso ou na execução
de um exercício de baixa intensidade, o siste-
ma é ligeiramente desequilibrado em relação
a um moderado acúmulo de prótons. No mo-
mento em que numa condição similar, a sua
produção é maior, mesmo que ligeiramente, a
sua recuperação, atua através da via de
ressíntese do ATP. O sarcoplasma consegue
entretanto manter durante um trabalho pouco
intenso, um pH relativamente estável, em fun-
ção do intervento de numerosos sistemas de
tampão ou da saída de prótons e de gás
carbônico da célula. Estes sistemas são parti-
cularmente eficazes, basta observarmos que
sem o tamponamento celular, o pH celular au-
mentaria 1,5 [26]. Alguns destes processos,
como por exemplo, o mecanismo de transpor-
te dos bicarbonatos, foram descobertos recen-
temente, onde Linderman & Gosselink [24]
sustentavam a impermeabilidade do sarcolema
nos confrontos com o bicarbonato. Portanto é
facilmente compreensível as dúvidas nos con-

frontos do fenômeno da fadiga, estes aspectos
são ainda muito inexplorados e pouco conhe-
cidos e podemos dizer, entretanto, que o poder
de tamponamento do músculo esquelético é
maior do que no plasmático, mas menor do que
o eritrocitário, e que os principais sistemas tam-
pões são constituídos do sistema bicarbonato-
ácido carbônico, do sistema proteína-
proteinado e do sistema fosfato monoprotônico-
ácido diprotônico.

No momento em que os exercícios de alta
intensidade, cuja duração é de poucos segun-
dos, a ressíntese de ATP vem essencialmente
mediada pelo mecanismo anaeróbico lático, a
concentração de prótons no ambiente cresce
rapidamente, superando antecipadamente a
possibilidade de controle do sistema tampão,
e o resultado é um rápido abaixamento do pH
sarcoplasmático [27]. A perfusão dos íons H+

da fibra muscular para a corrente sanguínea,
vem com uma velocidade de cerca 30 vezes
maior de quando é realizado pelo íon lactato
(La-), isto graças a sua menor dimensão [28].
Cerca de um terço dos íons H+ não seriam
entretanto associados aos íons lactato (La-),
indicando um importante papel realizado nes-
te senso do sistema de troca sódio-prótons dos
sistemas bicarbonato-dependente [29].

O papel de diminuição do pH no apareci-
mento da fadiga é um argumento muito inda-
gado e por alguns aspectos controverso
[4,20,5,8,1]. O conjunto das conseqüências fisi-
ológicas que vários autores atribuem a acidose
é muito grande: diminuição da atividade da
bomba de sódio-potássio com conseqüência da
abertura dos canais de potássio, diminuição da
fixação do cálcio sobre a troponina, dado ao seu
antagonismo com os H+, diminuição na forma-
ção do número de pontes actino-miosinica, di-
minuição da velocidade de encurtamento, di-
minuição da energia célula, devido a diminui-
ção da atividade enzimática principalmente da
fosfofrutocinase, diminuição da miosina
ATPase (pH ideal situado em 7,2), diminuição
na saída de cálcio ou de prótons da célula, au-
mento da rigidez da proteína. Este quadro é
posteriormente agravado em condição de
hipertermia. Numerosos estudos confirmam o
papel efetivo da acidose muscular no apareci-
mento da fadiga durante os exercícios de alta
intensidade e média duração [24]. Por outro
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lado uma contraprova indireta da importância
da diminuição do pH muscular no fenômeno
da fadiga, é constituída do aumento da massa
muscular e depois do poder tampão do múscu-
lo, após alguns tipos de treinamento. Todavia
são muitas as perplexidades expressas no mé-
rito da diminuição do pH como maior respon-
sável pela situação de afadigamento periféri-
co. Aquilo que poderemos definir como “diver-
gência interpretativa”, vai desde a discussão
dos métodos de investigação utilizados, como
exemplo, o fato de que na fibra isolada os
prótons saem com mais velocidade do que na
fibra in vivo, ou apenas colocarmos em dúvida
alguns aspectos mais específicos. Segundo al-
guns autores o lactato não seria o principal for-
necedor de prótons no curso dos exercícios
musculares. Segundo os dados fornecidos por
Sahlin [30] o pH reencontrado em um exame
de biopsia muscular em condição de repouso e
de fadiga, passa de um valor de 7,1 a 6,6, e nes-
tas condições a concentração de lactato aumen-
ta de 1 a 30 mmol l-1 de água intracelular.

 Contemporaneamente a degradação de PCr
e de ATP antes de ADP e subseqüentemente
em AMP provoca liberação de grande quanti-
dade de ácido fosfórico (H3PO4) que faz com que
sua concentração aumente de 17 a 49 mmol l-1

de água intracelular. Sabendo que o pH repre-
senta o logaritmo decimal com a base negativa
(ou seja, o inverso) da concentração de prótons,
podemos calcular a concentração de prótons
antes do exercício (79 mmol l-1: 1mmol l-1 = 10-6

mmol) e a concentração de prótons após o mes-
mo exercício (251mmol l-1): este aumento de
concentração de prótons pós-exercício, que é
de 172mmol l-1, a contribuição da degradação
dos compostos fosfóricos e da alta energia (PCr,
ATP, ADP) seria de 1,5 vezes maior em respei-
to ao lactato [30].

Sahlin [30] e outros autores [31,32], relatam
como durante um exercício de breve duração e
alta intensidade, a degradação de PCr e o
acúmulo de lactato, ocorrem entre eles uma
relação muito próxima, se não igual 1:1. Em
outras palavras, estes autores reforçam o fato
que a concentração de lactato aumenta em
1mmol l-1, entretanto o PCr diminui. Como é
conhecida a formação de 1 mol de creatina,
provêem da degradação de 1 mol de PCr, per-
mitindo assim a eliminação de 1 mol de prótons

e de 1 mol de lactato, de tal modo que a degra-
dação do PCr tamponaria em grande parte os
prótons fornecidos da glicólise anaeróbica. Se
não temos dúvida que a contração muscular,
efetuada independente da intensidade, provo-
ca a diminuição do pH, que por sua vez é res-
ponsável pela inibição da fosfofrutoquinase
(PFK), a enzima chave da glicólise lactacida, é
entretanto verdade que o fenômeno interage
entre estes dois fatores, acidificação do ambi-
ente e a inibição da PFK, mas que não é perfei-
tamente claro esta ocorrência. A melhor ativi-
dade da PFK é encontrada em um pH de 7,03,
ou seja muito próximo ao pH que representa o
músculo em repouso. A queda do pH até valo-
res de 6,63, é representado numa situação de
exercitação muito intensa, o que resulta na di-
minuição praticamente a zero da ação da
enzima chave do mecanismo glicolítico. Toda-
via também em condições símiles, um certo
número de compostos, que estão presentes a
nível muscular, tem a condição de remover a
ação inibidora dos prótons sobre a mesma PFK.
Como, por exemplo, um pH igual a 6,63, acres-
cido de fósforo inorgânico, até alcançar o nível
de 20 mmol l-1, tornando a trazer a atividade
enzimática da PFK à cerca de 40% da sua capa-
cidade (assumindo como 100% da atividade da
PFK quando o pH registrado era de 7,3). Tam-
bém o aumento de ADP, na razão de 0,5 mmol
l-1 torna a trazer a atividade enzimática da PFK
a 55% da sua plena potencialidade, ao passo que
este último remonta até 70% depois de soma-
da de uma pequena quantidade de frutose 1,6
bifosfato, composto, como sabemos, que está
bem presente no músculo em atividade, no qual
desenvolve contudo um dos mais importantes
papeis de regulação [33]. Estes dados poderiam
depois enfraquecer a teoria segundo a qual o
acúmulo de lactato, e a conseqüente diminui-
ção do pH, inibiriam a atividade da PFK, ou
melhor, acentuaria o fato que tal fenômeno seja
perfeitamente observável em experimentos
efetuados em um músculo isolado mas não en-
tretanto evidente em um músculo in vivo, no
qual o nível de ATP e de frutose 6 fosfato (do
qual por fosforilização da parte do ATP deriva
a frutose 1,6 bifosfato) é muito mais elevada.

Também o papel da diminuição do pH so-
bre o componente contrátil poderia ser colo-
cado em discussão. Entretanto, é conhecido
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o antagonismo existente entre os prótons e
os íons cálcio nos sítios de ligação da
troponina. Isto seria efetivamente um meca-
nismo de defesa do músculo que, inibindo
justamente o mecanismo de contração em
presença de um pH excessivamente baixo,
previna os possíveis danos que poderiam apa-
recer em conseqüência da continuação de
uma contração muscular em um ambiente
extremamente acido. Todavia, se observar-
mos, durante a fase sucessiva de um exercí-
cio muscular intenso, o andamento da repo-
sição do pH e da capacidade contrátil do
músculo, podemos colocar em dúvida a afir-
mação precedente. Depois, uma contração do
tipo isométrico mantida até que a força exe-
cutada não seja inferior a 50% da força máxi-
ma voluntária, se registra efetivamente um
pH muito baixo (6,1 a 6,6), durante a fase de
recuperação. O pH retorna para valores nor-
mais somente em tempos muito longos da
ordem de 10 minutos, e, além disso, durante
os primeiros dois minutos da fase de recupe-
ração, o pH continua a abaixar-se, não
obstante a interrupção do trabalho físico. Esta
posterior acidificação do ambiente muscular
é devido à liberação de prótons que acontece
durante a ressíntese da cretina em PCr. Não
obstante, ao fato que o retorno do nível do
pH para valores em repouso seja um proces-
so lento, da ordem de pelo menos dez minu-
tos, o músculo consegue restabelecer a sua
capacidade contrátil em um tempo muito cur-
to. Efetivamente depois da manutenção de
uma contração isométrica que prossiga até
que a força gerada não seja inferior a 50% da
máxima contração isométrica, o músculo re-
cupera completamente, retornando depois a
gerar novamente a mesma força, depois de um
período de repouso compreendido entre 2 e 3
minutos [34].

Os autores colocam que depois de dois mi-
nutos de recuperação, a diminuição do nível
de H+, devido à alta metabolização do lactato,
é completamente contrabalançada através da
passagem de outros H+, devida a ressíntese
de PCr. O fato então que o músculo possa re-
encontrar a sua plena capacidade contrátil
também com a falta de elevação do pH leva a
numerosas dúvidas sobre o assunto, onde a
diminuição do pH, devido ao acúmulo de

lactato, é responsável pela inibição contrátil
do músculo e, depois, responsável pelo apa-
recimento do fenômeno da fadiga periférica.
No qual, também o efeito a fadiga muscular
aparece em presença de uma diminuição do
pH, a evidência experimental, com todo o ri-
gor, excluiria uma relação de linearidade en-
tre o pH e a força e/ou pH e a fadiga e não
permitiria ir além de uma relação de coinci-
dência entre ao dois fenômenos em causa
[20]. Por outro lado, na bibliografia, existem
numerosos exemplos de experimentos que
relatam o aparecimento da fadiga sem verifi-
car a acidose muscular [4]. Alguns autores
enfim propõem que devemos considerar a
fase de recuperação em dois períodos distin-
tos, o primeiro é considerado como ”período
de recuperação rápida”, sendo caracterizado
de um veloz retorno para o estado basal do
mecanismo de união excitação-contração e da
regulação de Ca++, que resultaria um pH-in-
dependente, e o segundo mais lento, que está,
em parte, ligado ao retorno para os valores
basais, seja dos prótons ou dos fosfatos [5].
Todavia, é importante recordar que alguns
estudos recentes desenvolvidos sobre o mo-
delo animal, nos quais uma perfusão de La
(com concomitante manutenção do pH em
valores basais) registraria uma diminuição da
força contrátil [35], podendo reabrir o debate
sobre o papel do lactato no aparecimento da
fadiga. Para justificar estes resultados os au-
tores avançam com a hipótese do aumento
da força iônica, que seria a responsável de
uma alteração na formação das pontes actino-
miosínicas. Neste contexto outro estudo, tam-
bém efetuado sobre o modelo animal, no qual
os autores concluem que o aumento de La
possa ter um efeito negativo sobre a capaci-
dade de produção de força da parte do mús-
culo, provavelmente por causa de um meca-
nismo de inibição nos confrontos da passa-
gem do Ca++ da parte do retículo
sarcoplasmático [22].

O papel dos fosfatos inorgânicos na forma mono
e diprotônica

Os fosfatos inorgânicos (Pi) são metabó-
licos derivados da hidrólise do ATP e da PCr
e suas concentrações tendem a aumentar em
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um ambiente independentemente da dura-
ção de exercício desenvolvido. Na bibliogra-
fia podemos encontrar vários trabalhos que
tendem a evidenciar o papel desenvolvido
desta substância na diminuição do rendi-
mento físico, ligado ao aparecimento da fa-
diga, ou então a isquemia ou a hipóxia. O
acréscimo de poucos milimois de Pi no am-
biente muscular induz uma diminuição da
capacidade contrátil, e conseqüentemente
uma diminuição da produção de força e uma
mudança, no ciclo oscilante ou na atividade
ATPasica. Torna-se importante determo-nos
neste ponto sobre o mecanismo do “ciclo os-
cilante”: quando as fibras musculares osci-
lam de 5-15 Hz, mais ou menos 2% do seu
comprimento de repouso, tendo assim, a
possibilidade de produzir uma importante
potência mecânica hidrolisando pratica-
mente o dobro do quantitativo de ATP, por
unidade média de tensão, em respeito à con-
dição estática.

A atividade ATPasica produzida é correlata
linearmente à tensão média produzida duran-
te a oscilação. O acréscimo de Pi ou de sulfa-
to reduz o custo da tensão ou a freqüência de
oscilação de trabalho, perturbando assim o
sistema [36]. Os Pi estão presentes a nível or-
gânico em duas formas: a primeira
monoprotônica e a segunda diprotônica, cuja
proporção presente depende da concentração
dos prótons presentes no ambiente. No mo-
mento em que pH celular diminui, quase a
totalidade de Pi presente passa para forma
diprotônica. Esta passagem do Pi da forma
monoprotônica para a forma diprotônica é
correlacionado com a diminuição da força
contrátil, enquanto esta correlação não é re-
gistrada na forma monoprotônica. Estes efei-
tos variam em relação aos tipos das fibras,
em função das diferentes sensibilidades que
as mesmas fibras apresentam por aquilo que
se considera a sua atividade ATPasica nos
confrontos com os Pi. No caso de exercícios
de breve duração desenvolvidos com alta in-
tensidade, verifica-se um rápido e importan-
te acúmulo de Pi, devido ao maciço
intervento do mecanismo anaeróbico alático,
constituindo um dos mais importantes fato-
res responsáveis pelo aparecimento da fadi-
ga muscular, assumindo neste caso um valor

maior do que aquele revestido dos mecanis-
mos de perturbação iônica. Este seria toda-
via uma contradição para outros autores
[37,38], que relatam que uma suplementação
de creatina possa aumentar o suplemento de
fosfocreatina, retardando a aparição do fenô-
meno da fadiga. Com efeito uma
suplementação de creatina, gerado através
do fenômeno da hidrólise de Pi, deveria ao
contrário ser um fator que induziria a fadi-
ga [39]. Também durante os exercícios de
longa duração desenvolvidos a baixa inten-
sidade, o sistema dos fosfagênios, que neste
caso se encontra junto a um forte fenômeno
de hidrólise do ATP, pode todavia induzir um
fenômeno de elevação da concentração de
Pi de tal modo que possa comportar a pas-
sagem das pontes actino-miosínicas do seu
nível de alta produção de força para baixa
produção de força, fenômeno este que po-
deria ser à base da teoria do sistema osci-
lante proposto por McLester [8]. O autor ain-
da coloca que o treinamento poderia ter um
papel substancial na incidência dos fenôme-
nos acima descritos, induzindo uma progres-
siva tolerância à concentração de Pi sempre
mais elevada.

O papel da adenosinadifosfato

Recentemente alguns pesquisadores pas-
saram a observar o possível papel desenvol-
vido pela Adenosinadifosfato (ADP) no fe-
nômeno da fadiga periférica, fazendo consi-
deração também à relação ADP-ATP [4,8,39].
Este composto, como destacado no modelo
energético proposto por McLester [8], desen-
volveria um papel principal no mecanismo
de transição do estado de baixa energia para
alta energia e além disso é o principal res-
ponsável pela separação das pontes de
actino-miosina. No momento cujo sua con-
centração sofre um substancial aumento, o
ADP impede o ATP no mecanismo de sepa-
ração das pontes de actino-miosina diminu-
indo a força produzida do sistema oscilante.
Este efeito de inibição sobre a separação das
pontes de actino-miosina viria anteriormen-
te enfatizado na presença da baixa concen-
tração de ATP.
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O papel do componente lento do VO2 no caso
particular da corrida lenta

Durante um esforço cíclico efetuado com
uma carga constante de intensidade inferior
aquela do primeiro limiar ventilatório2, sobre-
tudo se desenvolvido em posição ereta, como
no caso da corrida, é possível notar um pri-
meiro incremento de VO2, essencialmente re-
gistrado pelo veloz aumento do fluxo hemático
pulmonar, que caracteriza a primeira fase de-
nominada “cardiorítmica”, seguida da segun-
da fase, caracterizada de um aumento menos
íngreme do VO2, ligada à chegada do fluxo
hemático proveniente dos distritos muscula-
res ativos. Esta segunda fase leva por sua vez,
em cerca de 3 minutos, a obtenção da terceira
fase, dita stady-state, cujo consumo de O2 se
estabiliza.

No desenvolvimento de um trabalho efetu-
ado com uma intensidade maior em respeito
ao primeiro limiar ventilatório, a cinética do
VO2 muda substancialmente. Neste caso efe-
tivamente a segunda e a terceira fase, se so-
brepõem uma nova componente caracteriza-
da de uma cinética mais lenta que, justamen-
te por sua característica, tem o nome de “com-
ponente lenta do VO2”. A componente lenta
do VO2 representaria portanto um “excesso”
de VO2 que, com determinadas cargas, permi-
te a chegada de um steady-state retardado. No
caso entretanto em que as cargas de trabalho
são particularmente intensas, não é possível
a obtenção de um steady-state, em tal caso a
componente lenta do VO2 concorreria para a
realização do máximo valor de VO2, valor ali-
ás superior aquele previsível da relação VO2/
carga abaixo do limiar(W) e por isso uma rápi-
da obtenção do esgotamento da fadiga. A com-
ponente lenta do VO2 comportaria um aumen-
to do custo VO2/W, que passaria de cerca de
10ml/W, registrável abaixo do limiar, para cer-
ca de 12-13ml/W, observável durante o traba-
lho abaixo do limiar [40], evidenciando uma

perda de eficiência muscular. A componente
lenta do VO2 é explicada por diversos autores,
através do fenômeno prevalentemente mus-
cular ligado ao processo de recrutamento,
durante a atividade desenvolvida em alta in-
tensidade, das fibras tipo II, cujo rendimento
é menor em relação ao do tipo I. A componen-
te lenta do VO2 portanto faria parte integran-
te do fenômeno da fadiga e seria uma das prin-
cipais causas, em atividades como a corrida,
da progressiva redução da eficiência muscu-
lar [41,42].

A fadiga central

O termo fadiga nervosa ou central se en-
tende como todo um complexo de fatores que
determinam a diminuição da contratibilidade
muscular independente dos fatores
intramusculares e/ou metabólicos. A implica-
ção dos fenômenos centrais no aparecimento
da fadiga é demonstrada através de alguns
experimentos [43], que demonstraram como
a estimulação elétrica de um complexo mus-
cular afadigado, permite recuperar um certo
percentual do nível inicial de força. Neste tipo
de experimento alguns sujeitos foram subme-
tidos a um trabalho do tipo intermitente no
músculo solear, até que os mesmos, não atin-
gissem um nível de afadigamento tal que le-
vasse uma diminuição da força muscular na
dita região, até 50% da capacidade máxima de
contração.

Alcançada esta situação, os autores colocam
que a imposição de uma estimulação elétrica
permitiria recuperar 80% do nível máximo de
força, atribuindo então a diferença entre os
dois valores a fadiga do tipo central. Todavia
a parcial recuperação dos níveis de força in-
duzidos pela eletroestimulação, poderia ser
dependente, do grupo muscular considerado
ou do tipo de exercício que causou a condição
de afadigamento, sem esquecer o estado
motivacional do sujeito [44]. Em todo caso es-

2  2  2  2  2  Limiar ventilatório: Em um exercício desenvolvido a uma intensidade crescente, a ventilação aumenta em um primeiro momento de
um modo proporcional em respeito à intensidade do trabalho, até que um trabalho intenso faz com que a ventilação aumente de um
modo desproporcional em respeito a este último. O nível a partir do qual a cinética respiratória sofre este tipo de mudança é
chamado de “primeiro limiar ventilatório” e se situa por volta de 55-70% do VO2max.
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tes dados destacam como, em estado de
afadigamento, o Sistema Nervoso Central
(SNC) é incapaz de gerar um estímulo adequa-
do [43,45]. Com relação à fadiga aguda, os au-
tores têm demonstrado como a
eletroestimulação é capaz de permitir uma
parcial recuperação dos níveis de força perdi-
dos após o fenômeno da fadiga crônica como
aquele constituído do supertreinamento [46].
Todavia, este tipo de experimento baseado na
contração eletroinduzida, não consegue de-
monstrar plenamente o papel que o comando
nervoso proveniente do SNC ocupa no apare-
cimento da fadiga.

A eletroestimulação de fato pode induzir
também a um potenciamento do comando
nervoso periférico, provocando um aumento
“em todo” o comando nervoso que chega ao
músculo. Por este motivo portanto a
estimulação elétrica não pode ser considera-
da como uma técnica de investigação do fenô-
meno da fadiga induzida por um déficit de
funcionamento do SNC. Não faltam entretan-
to exemplos na literatura que, para demons-
trar sem possibilidade de dúvida o papel do
SNC no aparecimento da fadiga, tem utiliza-
do como técnica de estudo a estimulação di-
reta do córtex motor. Neste âmbito um estudo
conduzido por Maton [47], utilizando uma téc-
nica de gravação da atividade elétrica cerebral
dos neurônios do córtex motor primário, im-
plantando um eletrodo intracraniano interme-
diário, demonstrou como a contração exausti-
va do bíceps braquial levava a uma diminui-
ção da atividade elétrica dos neurônios consi-
derados. O papel desempenhado pelo córtex
motor primário no aparecimento da fadiga, é
confirmado também no homem graças à uti-
lização de uma técnica não invasiva, constitu-
ída da estimulação do córtex primário
intermediado pelos campos magnéticos inten-
sos [48]. Através deste estudo, os autores pu-
deram demonstrar como a superimposição de
uma corrente magnética intracraniana permi-
te diminuir parcialmente os efeitos que a fa-
diga provoca sobre a possibilidade de manu-
tenção da força contrátil. Em todo caso, deve-
mos notar que uma parte dos efeitos da fadi-
ga não pode ser explicada através da utiliza-
ção desta técnica. Em todos os experimentos
que se baseiam na estimulação, efetuada em

diferentes níveis do tacto nervoso, permitem
formular a hipótese da existência da fadiga de
ordem central, evidenciada por uma diminui-
ção do comando nervoso preposto a uma con-
tração muscular, também se o papel dos fato-
res metabólicos periféricos tem um papel pre-
dominante na diminuição da capacidade
contrátil muscular.

Além disso, alguns aspectos da fadiga de
ordem central não estão ainda muito claros,
como exemplo, o fato que o fenômeno pode-
ria ser restabelecido por um mecanismo ini-
bitório que se apresentaria ao nível de alguns
grupos de neurônios, ou então constituído de
um fenômeno inibitório mais generalizado,
causado por mecanismos que agem a nível
global junto com a função nervosa. A respos-
ta a este tipo de pergunta não é ainda total-
mente clara, mesmo se a teoria neuroquímica
da fadiga teria a propensão pela segunda hi-
pótese [44].

Os aspectos neuroquímicos da fadiga central

A evidência do papel da fadiga central com-
provada através de vários experimentos do
tipo eletrofisiológico, tem levado diversos au-
tores a formular diferentes hipóteses sobre o
papel desenvolvido pelos neuromediadores
centrais no curso de um exercício exaustivo
[49]. Todos os estudos dirigidos a este particu-
lar aspecto do fenômeno, demonstram ampla-
mente como a fadiga induz, no homem ou no
animal, uma mudança do modelo
comportamental [50]. No animal podemos no-
tar substancialmente uma diminuição da dis-
posição comportamental dirigido a vida de
relação, enquanto no homem as respostas são
mais complexas e parecem depender do tipo
de atividade responsável pelo fenômeno de
afadigamento. Podemos todavia de forma ge-
ral observar no modelo humano, como conse-
qüência de um exercício do tipo exaustivo,
uma diminuição da capacidade de decisão,
seja por aquilo que diz respeito à capacidade
de tomada de informação, por aquilo que
concerne à interpretação dos sinais visuais
[51], mas também uma diminuição da memó-
ria a prazo curto [44]. Além disso, a fadiga crô-
nica pode ser a origem de um estado ansioso
ou depressivo [50]. Também a secreção de
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catecolaminas poderia ter um papel importan-
te nos aspectos de natureza neuroquímica li-
gada à fadiga central. No final de um exercí-
cio exaustivo é possível notar no tecido cere-
bral uma diminuição da concentração de
noradrenalina, que pareceria ser devida a um
aumento do seu turn over. O mesmo fenôme-
no é observável, de forma ainda mais eviden-
te, ao nível do tronco cerebral, do hipocampo
e do hipotálamo [48]. Este quadro seria simi-
lar aquele observado no transcorrer do stress
psicológico agudo no qual é possível notar
uma queda das reservas de catecolamina ce-
rebral. A conseqüência desta diminuição nas
reservas de noradrenalina se repercutiria a
nível comportamental e poderia ser respon-
sável pelo aparecimento de possíveis estados
depressivos.

Ficando no âmbito da resposta adrenérgica,
é importante notar que também a dopamina
pode influenciar fortemente a atividade mus-
cular. O aumento da atividade dopaminérgica
pelo striatum3 induz de fato um aumento es-
pontâneo da motricidade. A nível cerebral,
durante um exercício prolongado é possível
observar num primeiro tempo um ligeiro au-
mento da concentração de dopamina, e logo
depois, na segunda parte do mesmo exercício,
quando este último se aproxima do ponto de
exaurimento, uma ligeira diminuição de
dopamina [52]. Esta variação da concentração
de dopamina cerebral no curso de um exercí-
cio prolongado que leva um exaurimento, po-
deria ser justificada pelo fato que este
neuromediador através de uma primeira fase
acelerada de liberação do qual é seguida uma
segunda fase de diminuição secretora, devi-
do a um exaurimento das suas reservas
neuronais. Sempre a este propósito, a hipóte-
se de uma queda de tirosina que constitui o
precursor da catecolamina está adiantada. Em
qualquer caso o papel ocupado pela
catecolamina no aparecimento do afadi-
gamento orgânico, é experimentalmente pro-
vado pelo fato que a administração, antes do

exercício, de anfetamina e de agonistas
dopaminérgico e/ou adrenérgico, aumenta no
animal a possibilidade de suportar o esforço [52].

O papel da serotonina no aparecimento da fadiga

O papel desenvolvido pela serotonina no
fenômeno da fadiga orgânica, mostra um as-
pecto dogmático do problema em seguida so-
bretudo da síntese desenvolvida por
Newsholmes et al. [53] e Chauloff [54]. Este
último foi o primeiro a colocar em evidência
experimentalmente o aumento da concentra-
ção de serotonina a nível cerebral, após de um
exercício prolongado e/ou de treinamento in-
tenso prolongado por mais de uma semana.
Por outro lado, vários autores, não no âmbito
específico desportivo, tinham destacado o pa-
pel da serotonina sobre o sono, alimentação, e
os estados de ansiedade e depressão. A este
propósito como exemplo podemos recordar
que um estado ansioso seja caracterizado por
um aumento da concentração cerebral de
serotonina, entretanto, ao contrário, no esta-
do depressivo ocorre redução do nível de
serotonina a nível cerebral. Por todos estes
motivos, o fato que o exercício prolongado que
conduz ao fenômeno da fadiga, consiga um
aumento dos níveis de serotonina cerebral,
tem levado à natural formulação da hipótese
que este neuromediador seja fortemente im-
plicado, ou até sendo o responsável principal,
do aparecimento da fadiga central. Desta for-
ma vários estudo conduzidos em um modelo
animal confirmam o fato que o aumento ou a
diminuição serotonérgicos, induzido através
da utilização de agonistas e antagonistas
serotonérgicos, influenciam o fenômeno do
aparecimento da fadiga [46]. Ocorre todavia
recordar que no homem os mesmos experi-
mentos, não confirmaram os resultados obti-
dos nos animais [52].

Outros experimentos sempre efetuadas
com o objetivo de confirmar o papel desen-
volvido pela serotonina no aparecimento da

33333 Corpo Estriado: Na neuroanatomia dos mamíferos representa o estriado telencefálico. O corpo estriado representa prevalentemente
uma estação intercalada sobre as vias corticofugalis extrapiramidais mas são descritas também conexões de duplo sentido com o
tálamo dorsal.



Fisioterapia Brasil - Volume 2 - Número 6 Novembro / Dezembro 2001364

fadiga, têm utilizado a administração de
aminoácidos de cadeia ramificada (AABC). Os
AABC de fato entram em competição com o
triptofano, substância precursora da
serotonina ao nível da passagem através da
barreira hemato-encefálica, e deveriam limi-
tar a produção desta última a nível cerebral.
Todavia, os resultados obtidos por Blomstrand
et al. [55], depois da administração de AABC,
antes da realização de uma prova de marato-
na, permitiram evidenciar somente um incre-
mento nos resultados obtidos no curso de uma
bateria de testes psicosensoriais, mas não um
incremento no rendimento na maratona. Es-
tes resultados são similares àqueles consegui-
dos por Bigland-Ritchie et al. [43], no qual não
obtiveram melhora na performance, durante
uma expedição alpinística efetuado em alta
altitude, em seguida a administração de
AACB. Portanto, as experimentações
conduzidas no homem não permitiriam evi-
denciar nenhum resultado positivo, em rela-
ção ao incremento da performance, ligado a
diminuição do fenômeno de afadigamento,
induzido através da utilização de AABC.

Mas, são numerosos os limites e as contra-
dições na teoria que vê a serotonina como prin-
cipal fator no aparecimento da fadiga central,
um destes é constituído da falta de coerência
entre os dados dedutíveis dos testes
comportamentais e os efeitos psicotrópicos
atribuídos à ação da mesma serotonina. A fa-
diga aguda ou de supertreinamento (over-
training) crônico, efetivamente, induziria o
aparecimento de perturbações
comportamentais profundas, principalmente
do tipo depressivo caracterizado por uma ca-
rência serotonérgica [44]. Estes dados não se
conciliam com a hiperserotoninergia que apa-
rece quando executamos um exercício cansa-
tivo. Seguin et al. [52], tentam explicar esta
contradição colocando em evidência uma di-
minuição da receptividade de alguns recep-
tores serotonérgicos após o exercício prolon-
gado. Por outro lado, outros resultados muito
recentes relatam uma queda, abaixo do nível
basal, da concentração de serotonina em al-
gumas áreas cerebrais, ao final do exercício
[44]. Os dois dados acima expostos, poderiam
portanto, ter a propensão para uma hipótese
de carência de serotonina que sobreviera du-

rante a fase de recuperação sucessiva do exer-
cício. Em todos os casos a falta de
homogeneidade e de perfeita coerência entre
os vários resultados encontrados na literatu-
ra, mostram como, em última análise, seja
substancialmente um erro, limitar o fenôme-
no do aparecimento da fadiga central exclusi-
vamente a teoria serotonérgica. Efetivamen-
te os aspectos comportamentais, compreendi-
do como fenômeno da fadiga, poderiam ser
influenciados na maior parte dos casos, por
um delicado equilíbrio existente entre os nu-
merosos neuromediadores. A título de exem-
plo podemos recordar como os estudos ineren-
tes ao aspecto neuroquímico do sono, mostram
como este último depende de uma complexa
ação sinérgica e de interdependência dos nu-
merosos neuromediadores no âmbito estrutu-
ral. Os aspectos neuroquímicos da fadiga por-
tanto poderia ser marcado por mecanismos
que abrangesse tudo, ou de uma parte similar
a este.

O papel do amoníaco

É importante também recordar um outro
possível mecanismo de intervento do amoní-
aco ligado à manifestação da fadiga. O
encéfalo utiliza como via de metabolização do
amoníaco a transformação do glutamato em
glutamina. Portanto, o aumento da ação do
amoníaco provoca uma diminuição da concen-
tração de glutamato em algumas áreas cere-
brais específicas. No momento que o
glutamato constitui-se o principal precursor
do ácido gama aminobutírico (GABA), esta
cadeia de eventos leva a uma diminuição da
sua concentração a nível encefálico. O GABA
é o neurotransmissor mais presente ao nível
do SNC e exerce um importante papel de
regulação, de tipo inibitório, sobre a liberação
de outros neurotransmissores, além de agir
diretamente nos núcleos da base, facilitando
o seu trabalho de relação que estes desenvol-
vem sobre a motricidade. Além disso, a carên-
cia de GABA tem um papel fundamental na
patogênese de algumas doenças como a Do-
ença de Parkinson e a Coréia de Huntington.
Todos estes dados nos levaria a formular a hi-
pótese de uma implicação que a carência de
GABA enérgico, registrado no curso de um
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exercício prolongado e intenso, possa ter um
papel importante na manifestação da fadiga a
nível central. Os resultados experimentais
poderiam confirmar, ao menos parcialmente,
esta hipótese, mostrando como o sistema
GABA-glutamato-glutamina é particularmen-
te ativo, em algumas áreas cerebrais, no de-
correr de um exercício exaustivo.

Um modelo tridimensional da fadiga

Segundo alguns autores a relação entre a
intensidade do esforço e a sensação de fadiga,
pode ser também interpretada através de três
modelos que se interagem fortemente.

O primeiro modelo, já descrito como mo-
delo “clássico” da fadiga periférica, denomi-
nado “modelo periférico”, no qual os fatores
de regulação e/ou inibição são exclusivamen-
te de ordem metabólica [56,57,58].

No segundo modelo, denominado “central-
teleoantecipatório”, o mecanismo de controle
da fadiga funciona essencialmente como um
dispositivo de segurança que é colocado em
ação por um mecanismo subconsciente a ní-
vel cerebral. O mecanismo regulatório cere-
bral é modulado sobre a base de um input,
central ou periférico, e cujo objetivo é de pre-
servar a integridade estrutural da fibra mus-
cular, prevenindo possíveis danos irreversíveis
a fibra através de uma redução ou de uma
parada total da atividade. No modelo “central-
teleoantecipatório”, o cérebro desenvolve um
papel de principal regulador da intensidade e
da duração dos exercícios, que é mantida em
grau submáximo prefixado de modo tal que o
sistema periférico não seja nunca utilizado a
nível máximo [59,60,61]. Neste segundo mo-
delo o fenômeno da fadiga pode ser conside-
rado como um verdadeiro e própria “ação
antecipatória de segurança” que tem o objeti-
vo de prevenir um excessivo acúmulo de me-
tabólicos ou uma exagerada depleção de
substratos energéticos. Neste segundo mode-
lo, a atividade não é nunca máxima, mas, é ao
contrário mantida constantemente a nível
submáximo. Ulmer [62] avança com a hipóte-
se que neste modelo os comandos neurais
eferentes regulam ao nível do músculo
esquelético, não somente o padrão de ativa-
ção espacial e temporal, mas também o nível

metabólico responsável pela produção de po-
tência da parte do músculo. Este tipo de me-
canismo protetor, poderia explicar como no
músculo esquelético a concentração de ATP
nunca caia abaixo de 60-70% dos valores de
repouso também durante um exercício do tipo
exaustivo [57,63]. O modelo “central-
teleoantecipatório”, seria portanto o respon-
sável pela diminuição da intensidade do exer-
cício em presença de suficiente reserva
energética, então a manifestação da fadiga
seria o resultado de um comando eferente do
tipo inibitório, derivado de uma espécie de
“cálculo mental”. Em outras palavras a dimi-
nuição dos comandos eferentes de origem cen-
tral, seria causado pela adaptação a nível
cortical do processo subconsciente
teleoantecipatório, que se verificam após a
resposta dos input aferentes de origem meta-
bólica proveniente dos órgãos e das estrutu-
ras periféricas.

O terceiro tipo de modelo denominado “dis-
cussão-cognitiva”, é a sensação da mesma fa-
diga que, a nível consciente, utilizando a an-
tecedente experiência como segundo termo de
comparação, regula a intensidade do exercí-
cio. Neste terceiro modelo a fadiga constitui-
se de uma espécie de processo continuado que
modifica constantemente o estado funcional
do indivíduo e modula o seu nível de ativida-
de [61,56]. No modelo de “discussão cognitiva”
se coloca portanto em ação um sinergismo
entre a percepção consciente do esforço e o
sistema teleoantecipatório subconsciente na
regulação da intensidade da atividade desen-
volvida [64,65]. Um exemplo explicativo des-
te terceiro modelo pode ser uma atividade es-
portiva desenvolvida em presença de espec-
tadores, neste caso a mesma atividade pode
freqüentemente dar a idéia de menos fadigosa
e a percepção do esforço ser menor, próprio
porque a motivação gerada da fonte externa,
neste caso os espectadores, pode reduzir os
input aferentes periféricos provenientes do
músculo [66]. Neste caso corre-se o risco de
uma alteração da estratégia comportamental
nos confrontos da fadiga, baseada sobre a in-
fluência dos estímulos externos. Efetivamen-
te o nível do mecanismo de retrocontrole da
mesma fadiga, proveniente da interação en-
tre o modelo de discussão-cognitiva e o cen-
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tral-teleoantecipatório, que poderia elevar-se
excessivamente, e assim sendo o mesmo ocor-
rendo com a intensidade do exercício. O mo-
delo de “discussão-cognitiva” portanto, pode-
ria ser considerado como o último estágio de
integração decisional nos confrontos da fadi-
ga, enquanto a duração e a intensidade do
exercício, quer dizer os aspectos decisionais
nos confrontos deste modelo, venham
engajados, em base dos input metabólicos
musculares provenientes do modelo periféri-
co e em segundo da atividade central-
teleoantecipatória gerada do nível corrente de
atividade. Estes dois aspectos serão portanto
integrados no modelo de discussão-cognitiva,
na qual a percepção da fadiga proveniente do
nível de atividade em andamento, é compara-
da a precedente experiência de fadiga [61]. A
fadiga portanto neste caso seria um regulador
ativo e não mais uma conseqüência passiva
do processo de controle [61,67].

Conclusão

No que diz respeito a fadiga periférica, com
base nestes dados, não podem destacar forte-
mente a etiologia multifatorial ligada ao fenô-
meno do seu aparecimento. Multifato-
rialidade, portanto exclui a existência de um
único modelo mas que ao contrário, destaca a
existência de numerosos fatores que se situ-
am igualmente diversas e numerosas etapas
da cadeia fisiológica executada pela contração
muscular. Por esta razão, sem dúvida a dimi-
nuição das concentração de alguns “compos-
tos-chave” da bioenergética muscular, como em
particular a PCr e o glicogênio, revestem sem
dúvida um papel chave no fenômeno. O papel
da perturbação da homeostase celular na sua
totalidade, parece tanto determinante quanto
extremamente complexo. Podemos todavia
definir o fenômeno da fadiga periférica como
um fenômeno “em cascata” do tipo essencial-
mente de proteção, que a célula coloca em ação
para preservar a sua integridade, responden-
do ao imperativo de base de cada organismo
vivente outro que não é que ”autoprogramação
pela sobrevivência”. Interromper o trabalho
para não se autodestruir, esta pareceria ser por-
tanto a última motivação do fenômeno. Novos
campos de investigação, abriram-se nos últi-

mos anos, e parecem ser particularmente pro-
missores, como voltados para o estudo do pa-
pel dos radicais livres, do monóxido de azoto,
da AMP, ou então do magnésio, todavia uma
clara e inequívoca hierarquização dos fenôme-
nos que constituem este complicado, mas per-
feito mecanismo, que impede a autodestruição
celular, pareceria ainda longe.

Com relação a fadiga central ao invés, se
de um lado todos os experimentos do tipo
eletrofisiológico desenvolvidos neste âmbito,
tendem a desenhar um esquema próprio do
tipo linear, que parte do córtex motor para
chegar à célula muscular, na outra abordagem
do tipo neurofisiológico deixa transparecer um
quadro de notável complexidade, caracteriza-
do pela integração de numerosos neurome-
diadores, cuja função, se estuda isoladamen-
te, não permite explicar exaustiva e racional-
mente o fenômeno.

Por último o modelo tridimensional propos-
to para explicar a fadiga permite compreen-
der quanto os fatores centrais são fortemente
integrados com aquele central de ordem
cognitivo e decisional, destacando, mais uma
vez, a grande complexidade do problema.
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