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Resumo: Em muitas modalidades esportivas o sucesso dos atletas depende da manutengdo de repetidas contragdes
musculares durante um tempo relativamente prolongado. Apesar da extensa literatura sobre os mecanismos da fadiga
muscular aguda, ainda ¢ amplamente discutido qual o principal evento fisiolégico que poderia explicar o surgimento
desse fendmeno. Dessa forma, o presente artigo teve por objetivo realizar uma revisdo da literatura sobre os possiveis
mecanismos fisiologicos associados ao tema em questdo. As principais evidéncias apontam de forma fragmentada para
eventos que ocorrem pelo sistema nervoso central, cardiovascular ou do proprio aparato contratil. O conflito entre as
informagdes apresentadas ¢ interpretado como indicativo da necessidade de modelos teoricos que elucidem melhor o
surgimento desse fendmeno.

Palavras-chave: Fadiga muscular aguda, sistema nervoso central, sistema cardiovascular, contragdo muscular.

Acute muscle fatigue: a brief review of the physiological systems and their possible relationships

Abstract: In many sports events the athlete’s success depends on the maintenance of repeated muscle contractions
during a relatively long period. Despite extensive literature about fatigue, there still is little conclusive agreement
about this physiological phenomenon. Therefore, the purpose of this study was to review the literature concerning the
possible physiological events associated with acute muscle fatigue. Influences from the central nervous system, the
cardiovascular system, as well as skeletal muscles may be factors affecting the development of fatigue. A new
theoretical explanation for fatigue mechanisms is herein explained in order to reconcile conflicts found in the
literature.

Key Words: Acute muscle fatigue, central nervous system, cardiovascular system, muscle contraction.

- muscular aguda pode ter origem em um ou em todos os sistemas
Introduciao

' ) fisiologicos envolvidos na agdo muscular, desde o sistema
Para que atletas tenham é&xito em suas modalidades

nervoso central até o maquindrio contratil (SAHLIN, 1992).

esportivas, normalmente eles devem manter repetidas agdes . ~ . oo
P ’ P ¢ Esse fato nos leva a reflexdo sobre as diversas possibilidades

musculares  durante periodos de tempo relativamente . ~ .
de interacdo entre os mecanismos que envolvem o tema em

prolongados. A acfo muscular ¢ consolidada na literatura

questao.
cientifica como resultante de uma séric complexa de eventos
fisiolégicos, e a incapacidade na sua manutengdo durante uma Contudo, a maioria dos estudos apresenta apenas um
determinada tarefa é definida como fadiga (EDWARDS, 1983; possivel evento fisiologico responsavel pelo surgimento da
St CLAIR GIBSON et al., 2001). fadiga muscular aguda, que pode ter a sua origem no sistema

cardiorrespiratério (BASSET; HOWLEY, 1997), no aparato
No entanto, devido a complexidade desses eventos, a fadiga contratil (NOAKES, 1988) ou no sistema nervoso central
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(CHAOULOFF, 1997), desprezando assim, as possiveis inter-
relagdes existentes entre esses sistemas.

Dessa forma, essa revisdo literaria teve os seguintes
objetivos: a) apresentar os principais eventos fisiologicos
responsaveis pelo surgimento da fadiga muscular aguda, b)
apresentar as possiveis associagdes entre esses eventos, C)
estabelecer a predominancia de cada sistema fisiologico em
virtude da duragéo do exercicio fisico.

Sistema Nervoso Central

Por causa das contragdes musculares voluntarias serem
controladas pelo sistema nervoso central (SNC), a fadiga
muscular aguda pode ter sua origem em todas as estruturas
nervosas que se localizam acima da jun¢do neuromuscular
(SCHILLINGS et al., 2003).

Os primeiros trabalhos que sugeriram o estado de fadiga
aguda a partir do SNC apenas o faziam quando ndo era
observada nenhuma disfungdo no musculo esquelético,
assumindo que os “fatores psicoldgicos” eram 0s responsaveis
pelo surgimento desse fendmeno, sendo normalmente
caracterizados pela auséncia de motivagdo, de atengdo ¢ a
incapacidade de suportar o esforco fisico (DAVIS; BAILEY,
1997; SAHLIN, 1992).

Estudos mais recentes tém observado o comportamento de
alguns neurotransmissores responsaveis pelo controle das
sinapses no encéfalo e na medula espinal (MEEUSEN;
MEIRLEIR, 1995; CHAOULOFF, 1997), mas por questdes
metodologicas, muitos deles foram realizados com animais. As
alteragdes nos niveis normais desses neurotransmissores
poderiam implicar a redugdo dos impulsos enviados aos
motoneur6énios, assim como na excitabilidade de neurdnios
mediadores localizados na medula espinal, responsaveis pelas
vias aferentes (DAVIS; BAILEY, 1997).

Um dos primeiros neurotransmissores observados na fadiga
aguda originada no SNC foi a dopamina (DO) (ROSSI;
TIRAPEGUI, 1999). Normalmente ¢ observada a sua redugdo
no cérebro durante a pratica de exercicios fisicos com durago
superior a trinta minutos, fato que poderia implicar a regulagdo
dos impulsos elétricos enviados ao tecido muscular estriado
esquelético (MEEUSEN; MEIRLEIR, 1995) ou na redugdo da
motivagdo (DAVIS; BAILEY, 1997). Os mecanismos pelos
quais a DO influenciaria no surgimento da fadiga aguda ainda
ndo estdo totalmente esclarecidos, mas parece que a sua redugio
seria um dos fatores estimulantes ao aumento dos niveis de um
outro neurotransmissor, a serotonina (5-HT).

No SNC, a 5-HT geralmente atua como um
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neurotransmissor inibitério das sinapses (GUYTON, 1988), ¢ a
sua elevagdo acima dos niveis normais poderia contribuir
negativamente na termorregulagdo e no desempenho motor
(DAVIS; BAILEY, 1997; MEEUSEN; MEIRLEIR, 1995;
ROSSI; TIRAPEGUI, 1999). Entretanto, os fatores que
determinam as fung¢bes da 5-HT ainda ndo estdo totalmente
compreendidos, pois no SNC ela parece depender da localizagdo
(CHAOULOFF, 1997), ao passo que, na periferia, talvez
dependa dos seus niveis de concentragio (FRANCHINI;
BRUM, 1999).

O principal fator sugerido para o aumento dos niveis da 5-
HT ¢ a clevacdo dos elementos necessarios a sua sintese
como, por exemplo, os niveis de triptofano (TRP). O TRP ¢
um aminoacido que estd presente no plasma sangiiineo em
duas formas: a primeira ligada a albumina e a outra na forma
livre (TRPL), com proporgdes aproximadas de 90% e 10%,
respectivamente (SOARES et al.,, 1994). Entre essas duas
formas, o TRPL ¢é o que participa efetivamente como
substrato na sintese da 5-HT no cérebro (CHAOULOFF,
1997, MEEUSEN; MEIRLEIR, 1995).

Uma possivel explicagdo da elevagdo dos niveis de TRPL
do plasma sangiiineo, seria o fato dos acidos graxos livres
(AGL), oriundos da lipélise, também se unirem a albumina
para serem conduzidos até os grupos musculares para
participarem da ressintese da adenosina trifostafo (ATP) via
beta-oxidagdo (McARDLE et al., 1992).

Dessa forma, as proporcdes entre TRP e TRPL seriam
alteradas em atividades como as corridas de longa distancia.
A principal explicagdo para esse acontecimento seria a
elevagdo dos niveis plasmaticos de AGL, que teria por
objetivo atender a demanda energética dos grupos musculares
utilizados durante a corrida (SAHLIN, 1992). Essa elevagdo
induziria o aumento do TPFL, pois nessas condigdes a
albumina priorizaria a sua unido aos AGL (CHAOULOFF,
1997; MEEUSEN; MEIRLEIR, 1995; SOARES et al., 1994).
Os achados do estudo de Soares et al. (1994) corroboraram
essa hipdtese, pois os autores detectaram a elevagdo dos
valores de TRPL de aproximadamente 2,4 vezes apds uma
corrida de longa duragdo quando comparado ao repouso.

Além dos neurotransmissores DO e 5-HT, parece que o
metabolito amonia também influencia a fadiga aguda no SNC de
forma multifatorial, causando alteragdes tanto no metabolismo
energético quanto nas fungdes neurologicas (GUEZENNEC et
al., 1998).

A restricdo energética no SNC promovida pela amonia
ocorre em virtude do aumento da glicolise pela atividade
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enzimatica da fosfofrutoquinase, bem como pela deplegdo dos
substratos do ciclo de Krebs e da NAD". As alteragdes
neurologicas ocorrem provavelmente pelas modificagdes dos
niveis de concentragdo de alguns neurotransmissores (5-HT,
adrenalina e noradrenalina) e seus respectivos precursores
(TRPL, tirosina e fenilalanina).

Outro evento no SNC induzido pela aménia ¢é a redugdo da
permeabilidade da barreira hematoencefalica, que por sua vez,
dificultaria o transporte dos aminodcidos para o encéfalo
(BANISTER et al., 1985; GUEZENNEC et al., 1998), ¢
conseqiientemente afetaria o controle motor pela diminui¢ao da
producdo de neurotransmissores (DAVIS; BAILEY, 1997,
GUEZENNEC, et al.,1998).

Em repouso, a produgdo de aménia ocorre notadamente pelo
trato gastrointestinal (BANISTER et al., 1985), ao passo que
durante o esforgo fisico as concentragdes plasmaticas se elevam
em conseqiiéncia da atividade metabolica dos principais grupos
musculares utilizados (SCHLICHT et al., 1990), sendo o ciclo
nucleotideo purina o principal responsavel pela sua elevagdo.
Com o aumento da intensidade do esfor¢o fisico existe uma
elevagdo das concentragoes de adenosina monofosfato (AMP),
que sera deaminizada em inosina monofosfato (IMP) pela
enzima adenilato deaminase, localizada no ciclo nucleotideo
purina (BANISTER et al., 1985). Durante esse processo ha
formagdo de amonia, que € enviada para a corrente sangiiinea
(FISHBEIN et al., 1990; HAGELOCH et al., 1990). Em seres
humanos, a elevagdo significativa da amoénia plasmatica
induzida pelo exercicio ocorre em intensidades superiores a
70 e 80% do consumo maximo de oxigénio. Uma possivel
explica¢do para esse fato, seria o aumento do recrutamento
das fibras de contragdo rapida nessa zona de esforco
(BANISTER et al.,, 1985; SCHLICHT et al., 1990), que
implicaria o aumento das concentragdes de AMP.

Como podemos observar, a maioria das hipoteses sobre a
fadiga muscular aguda a partir do SNC indicam falhas em
mecanismos que resultam na disfungdo do processo contratil,
porém esse sistema também atua no controle da fungdo
cardiovascular (DISHMAN, 1997). O controle extrinseco da
freqiiéncia cardiaca (F.C) ¢ realizado pelo sistema nervoso
auténomo simpatico e parassimpatico, e eles sdo possivelmente
mediados no SNC pela agdo dos neurotransmissores
vasopressina e oxitoxina, respectivamente (MICHELINI, 2001;
MICHELINI; MORRIS, 1999).

Dessa  forma, caso as  concentracdes  desses
neurotransmissores sejam alteradas com o exercicio fisico, o
SNC poderia participar indiretamente na instalagdo da fadiga
muscular aguda, ou seja, atuando primeiramente no sistema

cardiovascular.  No entanto, até o presente momento, nenhum
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estudo observou o comportamento deste mecanismo, mantendo-
se assim uma lacuna sobre a magnitude da participagdo do SNC
no controle do sistema cardiovascular que resultara no
surgimento da fadiga muscular.

Sistema Cardiorrespiratorio

A hipotese que relaciona a fadiga muscular aguda com o
sistema cardiorrespiratorio, esta baseada nos mecanismos que
induzem a oferta inadequada de oxigénio (O,) aos principais
grupos musculares utilizados em uma determinada tarefa
(BASSET; HOWLEY, 1997).

A elevagdo na captagdo do O, tem por objetivo atender a
elevacdo da demanda energética imposta pelos exercicios
fisicos (HARMS, 2000), ao passo que a redugdo da oferta
desse gas induz ao processo de anaerobiose, que por sua vez,
influencia indiretamente na redugdo da tensdo gerada pelos
musculos (KIRKENDHALL, 1990). A origem desse conceito
ndo esta totalmente estabelecida, pois tradicionalmente ele €
creditado ao trabalho classico de Hill e Lupton (1923), mas
existe a possibilidade de estudos anteriores de origem
germanica ja terem analisado o comportamento desse
fendmeno na corrida e na natagdo (NOAKES, 1988).

Durante o esforgo maximo, como por exemplo, nos
estagios finais de testes progressivos realizados em esteira,
freqiientemente ¢ observado o maior valor de captagdo,
transporte e utilizacdo de O, pelo organismo, designado como
consumo maximo de oxigénio ou "}Ozmax (BASSET;
HOWLEY, 1997).

Esse comportamento foi inicialmente caracterizado por
Taylor et al. (1955), quando atribuiram um aumento inferior a
2,1 ml.kg'l.min'1 na captac@o de O, com o incremento de carga,
estabelecendo assim, a presenca do fendmeno denominado
“plat6”. Dentre os trabalhos classicos mencionados, Hill e
Lupton (1923) sugeriram inicialmente que a oferta de O,
poderia ser limitada pela rapida passagem do sangue nos
pulmdes, ou pela incapacidade do coragdo em aumentar sua
contratilidade.

Dessa forma, a presenga do platd tem sido atribuida ao
aumento da participacdo do sistema glicolitico, que por sua vez,
promoveria a fadiga aguda pela deplecdo dos substratos
energéticos, ou especialmente, pela elevacdo da concentragdo
dos ions de hidrogénio (H') oriundos do &cido latico
(KIRKENDHALL, 1990).

Esse metabolito é capaz de inibir a atividade da enzima
fosfofrutoquinase, que conseqiientemente influenciard de
forma negativa no aparato contratil (BASSET; HOWLEY,
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1999; BERGH et al., 2000). Assim, a limitagdo metabdlica
iniciada no ambito extracelular por causa da oferta
inadequada de O, imposta pelo sistema cardiorrespiratorio é
denominada de “limitagdo central” (BASSET; HOWLEY,
1997; NOAKES, 1997; SUTTON, 1992).

Recentemente, o conceito de limitagdo central apresentado
por Hill e Lupton (1923) foi complementado. Basset e Howley
(1999) sugeriram como fatores limitantes do ‘;’Ozmax 0s seguintes
mecanismos: a capacidade de difusdo pulmonar, o débito
cardiaco maximo, a capacidade do sangue em conduzir o
oxigénio e as caracteristicas do musculo esquelético, sendo os
trés primeiros citados como fatores centrais € o quarto como
periférico.

Entre os fatores supracitados, parece que a capacidade de
difusdo pulmonar ¢ a que menos influencia esse comportamento,
pois durante o trabalho maximo a saturagdo arterial de O,
mantém-se em torno de 95% (SUTTON, 1992). Contudo,
durante a realizagdo de tarefas em condigdes especiais, como por
exemplo, as ascensdes em montanhas de 3.000m acima do nivel
do mar, esse componente aumenta sua participagdo no
surgimento da fadiga muscular aguda (BASSET; HOWLEY,
1997, WAGNER, 2000).

Atualmente, acredita-se que os valores elevados do débito
cardiaco maximo, observados em sujeitos treinados em relagdo
aos sedentarios da mesma idade, sdo decorrentes da variacdo do
volume maximo de ejecdo, pois a variagdo da FC é pequena
nessas condi¢des (SALTIN; STRANGE, 1992; BASSET;
HOWLEY, 1997). Uma das provaveis causas dessas variagdes
sdo as diferentes adaptagdes morfologicas no coragdo que
induziriam ao aumento da pré-carga (BERGH et al., 2000).

Em um recente estudo, Wernstedt et al. (2002) observaram
as adaptagdes do volume e da espessura do ventriculo esquerdo
e as suas possiveis relagdes com o ‘;’OZmaX. Para atender a esse
proposito, os autores avaliaram sujeitos do sexo masculino e
feminino que realizavam treinamento de resisténcia, forga e
grupo controle. Entre os achados desse estudo, foram
observados valores superiores do ‘;’Ozmax e do volume do
ventriculo esquerdo para os atletas de resisténcia do sexo
masculino em relagdo aos demais grupos, mesmo quando
corrigidos pela massa corporal total.

Entre outras adaptacdes funcionais observadas em sujeitos
treinados em modalidades de endurance, Rowell et al. (1996)
(apud ZHOU et al., 2001) sugeriram a reducdo da resisténcia do
pericardio, que permitiria ao ventriculo esquerdo maior
contratilidade em periodos de aumento rapido do volume,
elevando assim, a fracdo de ejecao.
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Em relacdo as adaptagdes celulares do miocardio resultantes
do treinamento de resisténcia, Russel (1998) evidencia o
aumento do numero da isoforma V1 da cabega pesada da
miosina, que possui maior atividade enzimatica da miosina
ATPase. No entanto, essa autora cita ainda que trabalhos nos
quais se observou a liberacdo de calcio, as alteragdes no
filamento de actina e o metabolismo energético no miocardio
ndo apresentaram respostas conclusivas.

Durante o exercicio fisico o direcionamento do fluxo
sangiiineo para os musculos especificos a tarefa é outro fator
limitante do ‘:?OZmaX (DELP; LAUGHLIN, 1998). Esse
comportamento ¢ regulado por multiplos mecanismos, mas a
atividade metabdlica desses tecidos se apresenta como fator
preponderante (HARMS, 2000).

Richardson et al. (1999) sugeriram que durante o exercicio
fisico ocorre um redirecionamento do fluxo sangiiineo de até
16% do valor total para os musculos respiratdrios, e a amplitude
desse comportamento poderia afetar o desempenho. Ao realizar
experimentos em condigdes de hiperoxia, Richardson (2000)
evidenciou a importancia do transporte de O, e do seu gradiente
de difusdo entre o sangue e a célula como fatores que

influenciam 0 VO ux.

Como se pode observar, a maioria das discussdes sobre a
teoria da limitagdo central transcorre sobre o0s processos
extracelulares que induzem a anaerobiose, representada pelo
platd observado no ‘:’Ozmax. No entanto, em testes
ergoespirométricos realizados em esteira, apenas 50% dos
sujeitos apresentam platd (NOAKES, 1988). Assumindo-se que
o modelo de limitagdo central ¢ valido, qual seria 0 mecanismo
responsavel pela interrupgdo da corrida dos outros 50% dos
sujeitos?

Wagner (2000) sugeriu que esse comportamento ¢
decorrente da baixa capacidade de tolerar o desconforto
promovido pela fadiga, principalmente quando a populagio
analisada ¢ formada por sujeitos sedentarios. Entretanto,
Noakes (1997, 1998) tem desprezado essa alternativa ao
criticar veementemente as possiveis limitagdes metodologicas
e a interpretagdo dos estudos que sugeriram a fadiga aguda a
partir da diminui¢do da oferta de O,, refutando assim, a teoria
da limitagdo central. Por exemplo, na estruturagdo do trabalho
anteriormente citado de Taylor et al. (1955), os autores
utilizaram analise de gases durante 1 minuto, apds 1 minuto e
45 segundos do inicio do exercicio. De fato, alguns estudos
tém demonstrado que o tempo de analise do consumo de O,
interfere na identificagdo do platd6 (LIMA E SILVA et al.,
2002; ROBERGS, 2001).
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Noakes, em 1988, sugeriu que dois fatores
intramusculares seriam os verdadeiros responsaveis pela
fadiga aguda em todos eventos de corrida, sendo estes: 1) a
atividade enzimatica da miosina ATPase, 2) a sensibilidade
do calcio no musculo esquelético. Esses eventos fisiologicos
intramusculares que induzem a fadiga independentemente da
oferta de O,, sdo normalmente denominados de “limitagdo
periférica”. Em 2000, esse autor apontou para o fato de que
em situagdes que levariam a oferta inadequada de O, induzida
pelo exercicio, o miocardio seria o primeiro tecido muscular a
sofrer as conseqiiéncias dessa situagao.

Noakes et al. (2001) sugeriu que a limitagdo do exercicio
fisico através de um modelo denominado de “Processo
Governador”. Esse modelo esta baseado na premissa de que
quimiorreceptores localizados no miocardio enviariam sinais
inibitorios ao SNC antes da capacidade maxima do coragao
ser alcangada, e reduziriam os comandos para o musculo
esquelético, numa tentativa de evitar a resposta isquémica do
miocardio. Ele sugere que a presenca do platd pode ser
simplesmente decorrente de um tempo de agdo menor desses
quimiorreceptores.

Os resultados do trabalho de Zhou et al. (2001)
corroboram a refutagdo da teoria da limitag@o central pois ndo
foi observada a estabilizacdo do volume de ejecdo em
corredores de elite, indicando que tal fendomeno ndo é o
principal fator limitante do desempenho em sujeitos altamente
treinados. Um outro achado importante que apresenta indicios
contrarios a limitagdo central foi apresentado pelo estudo
realizado por Paavolainen et al. (1999), os quais aplicaram
treinamento de forca para atletas de endurance e observaram
o aprimoramento do desempenho sem mudangas
significativas no ‘:’Ozmax,, indicando que os fatores periféricos
possuem grande participagdo no sucesso das competicdes de
Skm.

Mecanismos Periféricos

No presente estudo, foram considerados como
mecanismos periféricos da fadiga muscular aguda aqueles que
se desenvolvem no meio intracelular, independentemente dos
eventos fisiologicos oriundos do meio extracelular. Entre
outros fatores associados a fadiga periférica, a deple¢do de
substratos energéticos (ROBERTS; SMITH, 1989; SALTIN,
1981) e o acimulo de metabolitos (JACOBS et al., 1981) sdo
geralmente os mais citados na literatura.

A deplecdo de substratos energéticos pode interferir na
taxa de ressintese de ATP, que por sua vez, afetard tanto na
interagdo das pontes cruzadas (KIRKENDALL, 1990) como
Motriz, Rio Claro, v.10, n.1, p.45-54., jan./abr. 2004

na reabsor¢do do calcio (FITTS, 1994). Dentre os
metabolitos, o acido latico tem recebido grande atencdo, pois
apresenta uma elevada correlagio com os ions H', os quais
seriam agentes depressores da contracdo muscular
(MARZZOCO; TORRES, 1990).

Como previamente descrito, acreditou-se inicialmente que
a formacdo do acido latico era em decorréncia da oferta
inadequada de O, (HILL; LUPTON, 1923). Todavia, existem
evidéncias mais recentes indicando que ao induzir a redugdo
de aproximadamente 22% do VO, das fibras musculares
estimuladas eletricamente, as concentragdes desse metabdlito
sdo mantidas semelhantes a situagdo controle (STAINSBY;
BROOKS, 1990).

Dessa forma, parece que a diminui¢do no suplemento de
0O, ndo ¢ o unico evento que pode dar origem ao acido latico
(GLADDEN, 2001; STAINSBY, 1986). Brooks (1986)
apontou para a possibilidade da relacdo causal entre o lactato
e as concentracdes de epinefrina, pois foi observada
correlagdo significativa entre essas duas variaveis fisiologicas
durante testes progressivos.

Stainsby, Brechue e O’'Drobinak (1991) corroboraram a
hipotese da relagdo entre a epinefrina ¢ o aumento da
produgdo de lactato. Eles observaram que ao estimularam
eletricamente os gastrocnémios de cachorros, em conjunto
com a infusdo de epinefrina, houve uma elevagdo da
producdo de acido latico superior ao da situagdo controle.

Conseqlientemente, as alteragdes no pH resultantes do
acimulo H" oriundos do 4cido latico, teriam participagdo
direta na inibicdo da liberagio de Ca’, no aumento do Ca"
livre, no tempo de transi¢do do estado de ligagdo das pontes
cruzadas de forte para fraca e, na inibi¢do das enzimas
associadas a glicogendlise e glicolise (FITTS; METZGER,
1993).

No entanto, essa associacdo entre dcido latico, ions H e a
alteracdo dos demais agentes participantes da contragdo
muscular também tem sido questionada (BROOKS, 2001),
especialmente porque esses estudos nao foram conduzidos em
temperaturas  semelhantes as  observadas in  vivo
(WESTERBLAD et al., 2002).

A suposi¢do é que a diminui¢do do pH pode estar
indiretamente envolvida na fadiga aguda, por meio da acidose
extracelular, que ativaria os quimiorreceptores dos grupos III
e IV das vias aferentes, os quais estariam relacionados a
sensacdo de desconforto presente na fadiga aguda
(WESTERBLAD et al., 2002).

49



M. C. M. Bertuzzi, E. Franchini & M. P. D. Kiss

Assim, alguma outra conseqiiéncia do metabolismo
anaerobio pode ser a verdadeira causa da fadiga periférica,
como por exemplo, o aumento dos fosfatos inorganicos (P;)
(WESTERBLAD et al., 2002). A clevacdo das concentragdes
dos P;, por sua vez, também ¢ capaz de inibir a reabsor¢do do
Ca’, que alterard o tempo de relaxamento das fibras
musculares (FAVERO, 1999).

Outros componentes relacionados aos eventos neurais
periféricos podem estar associados & fadiga muscular aguda,
como a incapacidade da superficie do sarcolema em propagar
o potencial de a¢do. A provavel causa desse fenomeno seria o
acimulo extracelular de potassio e/ou a redugdo do sodio
(FITTS, 1994). O actimulo extracelular de potassio pode ser
decorrente do aumento da produgao intracelular de aménia, o
qual tem capacidade de alterar a permeabilidade da membrana
celular (KIRKENDHALL, 1990).

Evidéncias apontam ainda para a dificuldade da

propagacdo do estimulo pelos tibulos T, que
conseqilentemente manteria inalterado a regido central da
célula (FITTS; METZGER, 1993). A possivel explicagdo
para esse mecanismo ¢ desconhecida, mas existe a hipotese da
mudanca i6nica do ambiente dos sistemas de tabulos T,
tornando desfavoravel a propagacdo do estimulo para o

reticulo sarcoplasmatico (FITTS; METZGER, 1993).

Em suma, a maioria dos estudos que propde o surgimento
da fadiga muscular aguda mediante mecanismos periféricos,
baseia-se em associagdes com a deplegdo de substratos
energéticos, com a producdo de metabolitos oriundos dos
sistemas bioenergéticos, com os eventos que atuam na
liberacdo do calcio, ou pelos processos intracelulares que
influenciam o funcionamento do sistema nervoso periférico.

Consideracoes Finais

Como se pode observar, a maior parte dos trabalhos
apresentados nessa revisdo bibliografica observou os
mecanismos fisiolégicos envolvidos na fadiga muscular
aguda de forma isolada. Alguns fatores podem ter contribuido
para essa maneira de elaboragdo dos estudos, como por
exemplo, a limitacdo tecnoldgica para acessar os marcadores
dos mecanismos de forma integrada.

Apesar dessa limitagdo, Edwards (1983) apresentou um
modelo tedrico que integrou os possiveis comportamentos
associados a fadiga aguda. Para atender a esse propdsito, ele
utilizou uma adaptagdo do modelo matematico da “Teoria da
Catastrofe”, assumindo a existéncia de uma relacdo linear
com o suprimento de energia e uma possivel relagdo
curvilinea com a ativagdo dos mecanismos da contragdo
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muscular.

Atualmente, outras evidéncias apontam para demais
mecanismos que possam contribuir para a instalagdo dos
processos que levam a fadiga muscular aguda. Com base nos
eventos fisiologicos elucidados, podemos ter uma visdo geral
das suas respectivas interagdes no surgimento do fendmeno
em questdo (figura 1).

Limitacio pelo
Processo
Governador

Limitag¢do pelo v - Limitag¢iao
. asopressina .
Sistema e Oxitoxina pelo Sistema
Nervoso Central Cardiovascular
Dopamina, Oferta
Serotonina Inadequad
e Amonia ade O,

CONTRACAO
MUSCULAR

A\ A 4

Limitacio Periférica
(Producao de Metabdlitos Independente da
Oferta de O,, e falha no acoplamento
excitacdo/contragdo)

Figura 1. Possiveis interacdes dos sistemas fisiologicos e seus
respectivos eventos promotores da fadiga aguda. O SNC poderia
atuar tanto nos estimulos para a contracdo muscular esquelética
como no controle da FC. Com ou sem a oferta adequada de O,
poderiam ocorrer eventos periféricos que induziriam a fadiga. A
teoria do Processo Governador sugere que eventos neurais emitidos
do miocardio para o SNC inibiriam a contracdo muscular.

Possivelmente, o tempo de duracdo ¢ uma variavel que
influencia significativamente na interagdo e na predominéncia
desses sistemas. Em exercicios de alta intensidade e com
duragdo aproximada de trés minutos, cerca de 89% da
reducdo da forga estd relacionada aos mecanismos periféricos,
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ao passo que os 11% remanescentes estdo associados ao SNC
(SCHILLINGS et al., 2003). Adicionalmente, em exercicios
que possuem duragdo superior a trinta minutos, ocorre a
diminuicdo dos impulsos nervosos emitidos pelo SNC
(MEEUSEN & MEIRLEIR, 1995).

Pressupde-se que ao se realizar exercicios ciclicos na
maior intensidade possivel, o tempo de duracgdo destas tarefas
sera o fator preponderante na determinagdo da predominancia
dos sistemas fisiologicos apresentados (figura 2). Contudo,
essa relacdo deve ser vista com cautela, pois o esquema
apresentado ndo levou em consideragdo a possivel relagdo
existente entre a magnitude das altera¢des e suas implicagdes.

Aproximadamente ~Aproximadamente Acima de trina

até o 3° minuto até o 30° minuto minutos
»
|
! ! ! Tempo
Mecanismos Sistema Sistema Nervoso

Periféricos Cardiovascular Central

(Neurais e Metabolicos

—> JV2ND) (€7:N <+—

MUSCULAR
AGUDA

Figura 2. Predominancia dos sistemas fisioldgicos no surgimento da
fadiga muscular aguda em uma tarefa maxima com o controle do
ambiente externo.

Em fendmenos que apresentam comportamento cadtico,
alteragdes simples na causa podem levar a distarbios
complexos nos efeitos (BERGE et al., 1995). Caso a fadiga
muscular aguda possua esse tipo de comportamento, a
determina¢do da predomindncia de um dado mecanismo
fisiologico pode ser meramente decorrente da elevacdo de
menor magnitude de um outro, fato que mascararia a
identificagdo do verdadeiro evento responsavel pela fadiga.
Por exemplo, como descrito anteriormente, o transito de
calcio ¢ um dos mecanismos que participa no surgimento
desse fendmeno, contudo, a alteracdo no tempo de reabsor¢do
do calcio pode ser meramente decorrente da diminui¢do do
pH, ou da elevagdo das concentragdes de P;.

Enfim, as refutagdes apresentadas entre as teorias
descritas certamente perfazem o processo natural da
constru¢do do conhecimento cientifico. Entretanto, esse fato
ndo implica a total falta de credibilidade de um modelo ou

garante a veracidade absoluta de outro, mas de certa forma,
Motriz, Rio Claro, v.10, n.1, p.45-54., jan./abr. 2004

pode indicar a necessidade de elaboracdo de modelos que
representem melhor a fadiga muscular aguda.
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