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RESUMO 

A fadiga muscular é um mecanismo de defesa reversível que pode se instalar em 
nosso organismo, em resposta à prática de exercícios físicos extenuantes. Atua de 
maneira redutora sobre as capacidades de desempenho físico e psicológico do 
indivíduo, diminuindo transitoriamente a capacidade de produção de força. Este 
mecanismo, tem por objetivo preservar a integridade do sistema neuromuscular e 
a homeostasia orgânica. Pode-se atribuir a fadiga muscular à fatores centrais e 
periféricos, sistematizados em fadiga central e fadiga periférica. A fadiga central 
está relacionada com sensação de cansaço, diminuição da motivação, da atenção 
e do raciocínio; aumento de distúrbios da coordenação motora periférica; redução 
na função de estruturas nervosas centrais; prejuízos na transmissão de impulsos 
elétricos da medula espinhal aos nervos motores e prejuízos no recrutamento de 
neurônios motores. A fadiga central é responsável por uma redução da 
capacidade de execução de movimentos coordenados precisos igualmente ao 
estado anterior à fadiga. Do mesmo modo, a fadiga periférica induz prejuízos à 
coordenação da atividade motora. Estes prejuízos estão relacionados aos 
mecanismos que ocorrem na unidade motora e na célula muscular. As causas 
periféricas da fadiga incluem: prejuízos no desempenho da função dos nervos 
periféricos; na transmissão da junção neuromuscular; na atividade elétrica das 
fibras musculares e nos processos de ativação no interior destas fibras. A fadiga 
periférica pode se estabelecer em dois sítios principais: na junção neuromuscular 
e na membrana da fibra muscular (sarcolema). Diversos estudos têm demonstrado 
que a etiologia da fadiga muscular é dependente da intensidade, freqüência e 
duração do exercício físico, bem como das condições ambientais em que a 
atividade física é realizada. Além disso, tem merecido destaque na pesquisa 
científica, outros fatores indutores da fadiga, tais como: acidose lática, acúmulo de 
metabólitos, alterações na glicemia, alterações no fluxo sangüíneo, alterações nas 
concentrações intracelular e extracelular de potássio e depleção dos estoques de 
glicogênio. Existem na literatura, evidências que o treinamento físico aeróbio bem 
conduzido (de acordo com a capacidade de trabalho físico), assim como a dieta 
nutricional adequada, são capazes de promover o adiamento do estabelecimento 
da fadiga. 
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APRESENTAÇÃO 

TEMA GERAL: Compreender os mecanismos responsáveis pela fadiga do 

exercício, assim como reconhecer e diferenciar os estados fisiológicos das fadigas 

geral e muscular. 

TEMA ESPECÍFICO: Identificar a etiologia da fadiga muscular; seus /ocus 

potenciais de desenvolvimento no músculo esquelético; as implicações dos tipos 

de fibras musculares; os efeitos do exercício físico relativos à intensidade, 

freqüência e duração; as condições ambientais onde o exercício físico está sendo 

realizado; os efeitos do treinamento físico e os recursos ergogênicos que alteram 

o surgimento da fadiga muscular. 

PROPOSTA: Elaborar revisão e estudo bibliográfico da literatura científica, 

pertinentes à temática da fadiga muscular, em âmbito nacional e internacional. A 

partir do estudo do material bibliográfico, redigir a monografia, de forma que o 

tema seja abordado profundamente. 

OBJETIVO: Desenvolver os conteúdos específicos relativos aos mecanismos 

fisiológicos da fadiga muscular. O conhecimento da temática é de extrema valia 

para os profissionais que empregam o exercício físico em suas atividades, tais 

como: programas de condicionamento físico; aulas de educação física escolar; 

processos de reabilitação e outros. 
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INTRODUÇÃO 

Weineck (1991) conceitua fadiga como um mecanismo de delesã 

reversível, decorrente da prática de exercícios físicos que, segundo o autor, age 

de modo redutor sobre as capacidades de desempenho físico e/ou psicológico do 

indivíduo, com o intuito de preservar a integridade do sistema neuromuscular e a 

homeostasia. 

Simonson e Weisner (1976) e Asmussen (1979), complementam a 

definição acima mencionada ao caracterizarem a fadiga como uma perda 

transitória da capacidade de produção de força, resultante de uma atividade tísica 

prévia. 

As contrações musculares voluntárias em humanos, são desencadeadas a 

partir de uma ativação proveniente do sistema nervoso central (SNC), que segue 

através das vias neurais, até a célula muscular, resultando em contração. 

No músculo esquelético, toda contração é precedida de um impulso 

elétrico, que atinge a fibra muscular através da interação entre um mediador 

químico -a acetilcolina -e o receptor na membrana pós-sináptica. Este mediador, 

atua de maneira a acentuar os mecanismos de excitação da membrana celular. 

Na tenda sináptica, faz-se presente a enzima colinesterase, que é responsável 

pela inativação da acetilcolina, desdobrando-a em dois produtos biologicamente 

neutros: a colina e o ácido acético. Quanto maior a quantidade de acetilcolina 

liberada na lenda, maior será a despolarização da membrana pós-sináptica. Deste 

modo, reduz-se sensivelmente o potencial negativo da membrana, fazendo com 

que a mesma alcance seu limiar de excitação, promovendo o surgimento do 

potencial de ação. (Stegemann, 1979) 

Toda vez que a exigência do desempenho tísico (performance) 

apresentar-se acima do limiar de esforço, por um período de tempo prolongado, a 

freqüência de estimulação das vias neurais diminui, prejudicando o trabalho 

contrátil e como conseqüência, resulta no surgimento da fadiga. (Sjogaard, 1990) 
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A ongem da fadiga muscular tem sido atribuída á fatores centrais e 

periféricos, sistematizados, segundo Bigland-Ritchie et a/. (1978) em fadiga central 

e periférica. 
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FATORES CENTRAIS E PERIFÉRICOS DA FADIGA MUSCULAR 

1. FADIGA CENTRAL 

Segundo Stegemann (1971 ), consiste numa redução da capacidade de 

execução de movimentos coordenados com a precisão anterior ao estado de 

fadiga. 

As fadigas central e periférica estão associadas entre si, uma vez que as 

informações sensoriais provenientes dos músculos e das articulações são 

conduzidas aos centros motores onde, após processamento central, resultam em 

inibição dos motoneurônios espinhais, o que impede a sustentação da contração 

muscular. 

A importância do papel funcional da formação reticular na fadiga central, 

reside no lato que quando chegam ao SNC os impulsos das vias sensoriais 

periféricas, não apenas são desencadeadas respostas específicas em 

determinadas áreas cerebrais, mas simultaneamente, através de colaterais, é 

ativada a formação reticular, desencadeando uma reação de alerta no cérebro 

(córtex). O tipo de estímulo (por exemplo, carga constante) ou a alteração da 

forma do estímulo (carga máxima) também pode provocar o contrário, ou seja, 

uma inibição mais ou menos acentuada nas estruturas do SNC, inclusive das 

áreas corticais motóras, o que faz com que a atividade muscular se torne mais 

lenta. (Weineck, 1991) 

A fadiga central está freqüentemente relacionada a uma sensação de 

cansaço; a uma redução no desempenho de estruturas nervosas centrais, como 

por exemplo, os receptores; a uma deficiência na coordenação dos músculos 

ópticos, causando distúrbios na percepção visual; a um aumento nos distúrbios na 

coordenação periférica, na atenção e no raciocínio. (Stegemann. 1979) 

Autores como Gibson e Edwards (1985) destacam como indutores da 

fadiga central,_ a baixa motivação; os prejuízos sobre a transmissão de impulsos 
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elétricos através da medula espinhal e ainda os prejuízos sobre o recrutamento de 

neurônios motores. 

2. FADIGA PERIFÉRICA 

Está relacionada aos mecanismos que ocorrem na unidade motora e na 

célula muscular. As causas periféricas da fadiga podem envolver prejuízos sobre o 

desempenho da função dos nervos periféricos; da transmissão na junção 

neuromuscular e na atividade elétrica das fibras musculares ou nos processos de 

ativação no interior da fibra. (Gibson e Edwards, 1985) 

Sobre os possíveis locais de estabelecimento da fadiga periférica, 

Kirkendall (1990) destaca a junção neuromuscular e o sarcolema: 

2.1. Junção neuromuscular 

É o ponto de interação, ou seja, uma sinapse entre o neurônio e a fibra 

muscular. Qualquer alteração nos mecanismos de transmissão de informação na 

membrana da célula muscular pode dar origem à fadiga muscular. (Green, 1987) 

Me Laren ela~ (1989), notaram através de estudos eletromiográficos que, 

quando ocorre uma diminuição na freqüência dos potenciais de ação no 

sarcolema, há o desencadeamento de uma série de fatores prejudiciais à 

contração muscular, inclusive os relativos à interação das proteínas contráteis 

(miosina e actina). Estes fatores interferem e provocam: 

* inativação das terminações nervosas pré-sinápticas; 

' diminuição na liberação da substância neurotransmissora (acetllcolina); 

• inabilidade de excitação da membrana pós-sináptica. 

Segundo Edwards (1986), quando o sítio de fadiga é a JUnção 

neuromuscular, qualquer prejuízo sobre a excitação do sarcolema prevrne a 

utilização dos recursos energéticos da célula muscular. 
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2.2. Sarcolema 

Membrana envoltória da célula muscular, cuja excitabilidade mostra-se 

decisiva para a ativação do maquinário contrátil. Por ser afetada pelas alterações 

na quantidade de ;ígua e de eletrólitos nos compartimentos intra e extracelulares; 

esta membrana contribui para o mecanismo de proteção da célula contra a 

autodestruição, resultante do processo de fadiga. (Sjogaard, 1990) 

Os exercícios fatigantes de alta ou baixa intensidades, ocasionam uma 

liberação de potássio do músculo, o que resulta numa mudança no potencial de 

membrana. Esta alteração pode prejudicar a excitabilidade da fibra muscular e, 

conseqüentemente, a contração. (Kirkendall, 1990) 

Sempre que as reservas de glicogênio não estiverem depletadas e as 

fontes de carboidratos não forem insuficientes, ppde-se atribuir a fadiga muscular 

às mudanças na permeabilidade da membrana. (Gunderson et ai., 1983) 

Segundo Lindinger e Sjogaard (1991) e Sjogaard (1991), alterações na 

função do sarcolema induzem à.fadiga muscular, por evitarem a ativação celular. 

A respeito da despolarização do sarcolema, Hodgkin e Huxley (1952) 

documentam que uma despolarização repentina do mesmo além de seu limiar, 

permite a ocorrência da propagação de um potencial de ação através da fibra 

muscular. Se, no entanto, o sarcolema for submetido a uma constante 

despolarização, este pode tornar-se inativo. 

Durante o exercício, os efeitos em conjunto da atividade contrátil, 

provocam liberação de catecolaminas e aumento nas concentrações intracelulares 

de sódio e extracelulares de potássio, o que estimula o funcionamento da Bomba 

de Na' e K'. No entanto, o aumento excessivo na concentração extracelular de 

potássio revela que a atividade da Bomba encontra-se insuficiente. (Sejersted, 

1992) 

A limitação funcional da Bomba de Na' e K' é identificada quando este 

mecanismo não se mostra capaz de compensar completamente os fluxos iônicos, 

durante a ocorrência dos potenciais de ação. Sjogaard (1990) sugere além dos 

fatos acima, que a Bomba de Na' e K' pode ser limitada por uma insuficiência de 

ATP. 
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Magazanik ela/. (1974) concluíram em seus estudos sobre as alterações 

na permeabilidade da membrana como um fator fatigante em corredores de 

maratona, que sempre que o sarcolema apresentar-se hiperpermeável devido à 

estímulos desencadeados pela corrida em longas distâncias, importantes 

componentes celulares, como o Na' e o K', poderão deixar o meio intracelular. 

Esta condição limita a capacidade funcional da célula. O tecido muscular, sofre 

uma redução em sua capacidade de contração. 

Estudos desenvolvidos por Chinet e Clausen (1984) a partir do músculo 

solear de ratos, os levaram a concluir que níveis elevados de adrenalina podem 

aumentar a permeabilidade do sarcolema. aos íons potássi.o, resultando numa 

hiperpolarização e conseqüentemente, numa redução da excitabilidade da célula 

muscular. 

De acordo com Fitts el ai. (1981), a fadiga resultante da despolarização 

celular, parece ser revertida em poucos minutos após o término do exercício. 

Desta maneira, a teoria da membrana - sarcolema - não se apresenta suficiente 

para explicar a lenta fase de recuperação do músculo fatigado. 

Observações realizadas por Edwards (1986) o fizeram concluir que diante 

de situações onde a ativação do sarcolema é prejudicada, ocorre uma deficiência 

sobre a geração de força ou sobre a troca energética, devido à falha no 

acoplamento excitação-contração. 

2.2.1. Acoplamento excitação-contração 

De acordo com Kirkendall (1990), o sarcolema exerce algum controle 

sobre a produção de tensão muscular, uma vez que o potencial de ação produzido 

na junção neuromuscular, se propaga através desta membrana e dos túbulos T. 

Schauf et ai. ( 1990) afirmam que o sinal elétrico chega às cisternas terminais do 

retículo sarcoplasmático através do citoplasma da célula muscular, promovendo a 

liberação do Ca2
'. 

Segundo Donaldsori (1986). há uma comunicação entre a superfície da 

membrana da fibra muscular e os processos contráteis e metabólicos. O autor 

sugere que a membrana polifosfoinositide do túbulo T- PIPz- é hidrolisada e , um 

de seus produtos, IP,, difunde-se pelo retículo sarcoplasmático, provocando a 
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liberação de cálcio. Caso esta liberação ocorra em humanos, este ciclo de eventos 

figura na fadiga muscular. 

Após ocorrida esta liberação de cálcio pelo retículo sarcoplasmático, este 

íon penetra no citoplasma, aumentando sua concentração intracelular de tal forma 

que os sítios de fixação do cálcio na troponina tornem-se saturados. A fixação do 

Ca2
' à troponina desloca as moléculàs de tropomiosina, expondo os locais de 

fixação das moléculas de miosina nas subunidades de actina G. (Schauf et 
ai., 1990) 

Schauf et ai. (1990) salientam que, após a ocorrência de um potencial de 

ação, o m_aquinário contrátil permanece ativo enquanto os níveis citoplasmáticos 

de cálcio continuarem elevados 

Schauf el a/. (1990) apresentam um resumo dos eventos que ocorrem 

durante o acoplamento excitação-contração: 

Ca>>taç>!io de 
sarcoplasmático, fazendo com que os 
locais de fixação da miosina na actina 

sejam novamente cobertos pela 
troponina 
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Tipos de fibras musculares 

Fitts (1994) evidencia que a capacidade de produção de força, depende 

das propriedades metabólicas e funcionais das fibras musculares. Segundo Glose 

(1972) e Peter (1971), observa-se que os mamíferos adultos apresentam, pelo 

menos, três tipos diferentes de fibras. 

De acordo com Bottinelli et a/ (1991), cada tipo de fibra contém uma 

isozima específica para a proteína contrátil miosina. As fibras são freqüentemente 

identificadas com base em sua histoquímica, determinada pela atividade da 

miosina-ATPase em fibras do tipo I, liA ou 118. Recentemente, o músculo 

esquelético dos mamíferos adultos, tem mostrado um quarto tipo de fibra, que 

contêm uma isozima específica à miosina, identificada como llx ou lld. 

Schauf et a/. (1990), diferencia estas fibras de acordo com inúmeros 

fatores, que incluem as vias metabólicas utilizadas para obtenção de energia e 

também sua fatigabilidade. Para o autor, as fibras musculares classificam-se em: 

* oxidativas lentas ou do tipo I; 

' oxidativas rápidas ou do tipo liA; 

' glicolíticas rápidas ou do tipo 118. 

De acordo com Mellerowicz e Meller (1979), a característica metabólica 

de cada tipo de fibra reflete: 

* seu perfil enzimático; 

* sua densidade mitocondrial; 

* sua rede capilar; 

* sua estrutura histológica (campos ou fibrilas); 

' sua quantidade de sarcoplasma; 

* sua quantidade de mitocôndrias; 

* sua quantidade de actina-miosina; 

* seu tipo de fermento (glicolitico ou oxidativo); 
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* sua quantidade de mioglobina; 

* suaquantidade de PCr; 

* sua maior ou menor excitabilidade elétrica; 

* sua velocidade de condução do estímulo nervoso. 

As fibras rápidas, contêm miosina com alta atividade da ATPase, 

enquanto as lentas possuem miosina com baixa atividade ATPásica - a velocidade 

de contração está relacionada ao tipo de miosina da fibra: 

"( .. .) Quanto maior a velocidade de hidrólise do 

A TP, mais rapidamente as pontes cruzadas 

podem efetuar seu ciclo e mais rapidamente o 

músculo pode encurtar-se. O preço do 

encurtamento Iápido é o maior uso de A TP" 

(SCHAUF et a!., 1990, p.279) 

A respeito das principais características dos tipos de fibras citados, Schauf 

et a/. (1990) destaca que as fibras oxidativas lentas, são recrutadas durante 

exercícios que requerem contrações prolongadas, por serem capazes de realizar o 

metabolismo oxidativo que, produz ATP mais eficienteinente. Estas fibras 

possuem coloração vermelha, devido ao alto teor de mioglobina, proteína 

responsável pela difusão do oxigênio no interior celular. Já as fibras oxidativas 

rápidàs e as glicolíticas rápidas, diferenciam-se entre si por sua suscetibilidade à 

fadiga. A primeira é capaz de realizar o metabolismo oxidativo e, por consegüinte, 

possui uma maior latência à fadiga. Também apresenta grande número de 

mitocôndrias e uma quantidade considerável de glicogênio e de mioglobina, o que 

determina sua coloração vermelha. A segunda é capaz de realizar a glicólise 

anaeróbia e, portanto, são facilmente fatigáveis. Possuem elevada capacidade 

glicolitica, uma grande reserva de glicogênio e pouca quantidade de mitocôndrias 
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e de mioglobina, determinando assim, sua coloração branca. 

Pode-se afirmar que o tipo de fibra muscular envolvida no exercício está 

fundamentada nos mecanismos que originam os fatores que proporcionam a 

fadiga durante trabalhos de curta duração e alta intensidade de esforço Os tipos 

de fibras utilizados nestes exercícios são distintamente diferentes daqueles 

envolvidos nos trabalhos submáximos de longa duração. 

De acordo com Bigland-Ritchie et a/. (1986), exaustão é o momento em 

que o objetivo de força não pode ser mantido por um período de tempo que 

ultrapasse 4 ou 6 segundos. O tempo de duração da exaustão varia entre 36 e 80 

minutos, durante os quais apenas uma pequena fração das fibras tipo.l e tipo liA 

estão desprovidas de glicogênio. Nesta situação, alguma degradação de 

glicogênio também pode ser observada nas fibras tipo 116. 

Segundo Donaldson (1983), estudos realizados em fibras musculares 

esqueléticas de sapos e mamíferos mostram que as fibras de contração lenta não 

são grandemente afetadas pela acidose, perdendo apenas 12% de sua força 

máxima. As fibras oxidativas rápidas e as glicoliticas rápidas perdem 

respectivamente, 25% e 44% de sua força máxima (valores aproximados), com o 

mesmo declínio de pH. 
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FADIGA MUSCULAR E EXERCÍCIO FÍSICO 

De acordo com Fitts (1992) e outros autores, a etiologia da fadiga 

mus9ular é dependente da intensidade e freqüência do exercício físico e das 

condições ambientais, fatores responsáveis pela determinação do grau, da causa 

e do tempo de duração da fadiga durante o exercício prolongado. Os fatores 

responsáveis pela fadiga durante exercícios de curta duração e alta intensidade, 

são claramente diferentes daqueles envolvidos no exercício submáximo 

prolongado. Em atividades de curta duração e alta intensidade de esforço, pode­

se verificar o envolvimento dos três tipos de fibras musculares; um aumento na 

freqüência de contração e, principalmente, o predomínio do metabolismo 

anaeróbio que, por sua vez, implica num aumento das concentrações 

intracelulares de íons hidrogênio (H•) e de fosfato inorgânico (Pi) - fatores 

reconhecidos como inibidores da produção de força. Como conseqüência deste 

aumento na freqüência de ativação da célula muscular, verifica-se a ocorrência de 

distúrbios no mecanismo de acoplamento excitação-contração e no bloqueio da 

condução dos potenciais de ação ,bem como uma inibição na liberação de cálcio 

(Ca2
•) pelo retículo sarcoplasmático. 

Em contraste, Bergstrõm el ai. (1971) afirmam que durante exercícios 

prolongados submáximos, a energia celular provém prioritariamente do 

metabolismo aeróbio e portanto, a quantidade de lactato muscular, os íons 

hidrogênio e o fosfato inorgânico, permanecem relativamente inalterados. Nesta 

situação, a fadiga muscular também se manifesta e, embora suas causas neste 

tipo de trabalho não estejam totalmente elucidadas, a depleção do glicogênio 

muscular e, em alguns casos, a baixa taxa glicêmica, mostram-se importantes 

fatores contribuintes. (Saltin e Karlsson, 1971) 

Segundo Negrão (1985), a deficiência de carnitina também pode ser 

entendida como um fator desencadeador da fadiga muscular. Isto deve-se à 

ocorrência de uma mudança no metabolismo durante o trabalho prolongado - o 
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organismo passa a depletar pr?ferencialmente os lipídios, ao invés de depletar os 

carboidratos (glicogênio muscular e glicose sangüínea). Com a deficiência de 

carnitina, a cadeia longa de ácidos graxos não pode ser oxidada, fazendo com que 

ocorra uma redução na habtlidade de produção de energia a partir dos lipídios e, 

conseqüentemente, u_ma redução na produção de força. 

Grisdale, Jacobs e Cafarelli (observações não publicadas) estudaram as 

respostas metabólicas à fadiga muscular durante repetidas contrações 

submáximas. Os resultados indicam que a fadiga durante estas intermitentes 

contrações estáticas submáximas, não pode ser justificada apenas pela acidose 

ou pela ausência de substratos metabólicos. As evidências sugerem que a 

ocorrência de uma redução na capacidade de produção de força não é 

ocasionada por uma deficiência motora ou por uma deficiência na transmissão 

neuromuscular; a causa parece ser proveniente de um prejuízo na transmissão 

elétrica no interior do sistema tubular T ou, alternativamente, de uma redução na 

quantidade de cálcio liberado pelo retículo sarcoplasmático. 

Segundo Galbo (1981), em indivíduos treinados, os mecanismos 

liberadores de energia funcionam de maneira mais eficiente provendo, desta 

forma, o suprimento energético necessário à execução de trabalho muscular. 

Estudos realizados por autores como Di Prampero (1981) e Holloszy e 

Booth (1976), levam a concluir que em indivíduos treinados, diferentemente dos 

não treinados, o nível de triglicerídeos na corrente sangüínea encontra-se 

diminuído, enquanto a glicemia está aumentada. Tal evento é comprovado pela 

ocorrência de um aumento na utilização do metabolismo de ácidos graxos durante 

o treinamento. 

O adiamento da fadiga em função do treinamento físico aeróbio, causa as 

seguintes adaptações periféricas no músculo estriado, destacadas por Saltin e 

Rowell (1980): 

1. aumento na capacidade oxidativa da célula, o que proporctona uma maior 

oxidação do piruvato e conseqüente utilização dos ácidos graxos livres (AGL) 

como fonte energética; 
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2. aumento nos estoques de glicogênio muscular, uma vez que o treinamento 

proporciona uma redução da utilização intracelular deste suostrato; 

3. redução na glicólise anaeróbia; 

4. incremento da capacidade intramuscular de tamponar íons H+, o que evitará o 

processo de acidose; 

5. diminuição na produção de amônia; 

6. redução no acúmulo de lactato e, conseqüentemente, na queda do pH 

muscular, durante exercícios de alta intensidade. A redução na concentração de 

íons H', pode ser atribuída à diminuição na produção destes íons, proporcionada 

pelo aumento na capacidade de bombeamento da célula. 

As adaptações acima citadas, assim como as alterações no metabolismo 

e na utilização de combustível energético, contribuem para a manutenção do 

mecanismo contrátil e, logicamente, retardam a instalação da fadiga. 
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FATORESINDUTORES DA FADIGA MUSCULAR 

A. Acúmulo de Ácido Lático 

O ácido lático é formado e acumulado na musculatura durante o exercício 

dinâmico de alta intensidade. Juntamente com este acúmulo, ocorre uma redução 

na habilidade muscular de realização de trabalho. (Sahlin, 1986) 

O déficit de oxigênio no organismo induz a uma redução dos fosfatos de 

alto teor energético, de modo que a necessidade de energia, não podendo mais 

ser suprida pelo metabolismo aeróbio, torna-se dependente da produção 

anaeróbia de energia - metabolização da glicose na ausência de oxigênio. 

(Stegemann, 1979) 

Este predomínio do metabolismo anaeróbio, acarreta um acúmulo de 

ácido tático na musculatura, responsável pela redução das reservas de 

fosfocreatina (PCr) e conseqüentemente, de ATP. Sahlin (1986) afirma que uma 

alta produção de ácido tático é responsável pela rápida depleção dos estoques de 

glicogênio do músculo em atividade, diminuindo ainda mais a capacidade de 

desenvolvimento de trabalho muscular. 

O ácido lático se acumula na musculatura do indivíduo sob as seguintes 

condições: suprimento deficiente de oxigênio; alta demanda energética; rápidas 

alterações no requerimento de energia (Sahlin, 1986). 

Sahlin (1986) observou que, quando em pH fisiológico (aproximadamente 

7), o ácido tático produzido é quase completamente dissociado e, por isso, os íons 

hidrogênio surgem em uma quantidade equivalente ao lactato. A maior parte da 

produção destes íons é tamponada no interior do tecido muscular; apenas uma 

pequena fração aparece sob a forma de íons livres, ocasionando queda no pH 

muscular, fato que influencia muitos dos processos envolvidos na transformação 

de energia química em trabalho mecânico. 

Segundo Edwards (1986), a acidose intracelular proporcionada pelo 
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acúmulo de H' tem influências sobre a utilização e requisição de ATP pelo 

maquinário contrátil, durante a atividade muscular máxima: 

exercício muscular 

l 
taxa de glicólir aumentada 

maior produção de ácido lático 

inibição de enzimas­
-chave da glicólise 

l 
menor produção de 

ATP 

~ 

l 
acidose intracelular 

redução na át1vação 
"da actina-miosina pelo 

Cálcio 

l 
redução sobre a 

produção de força 

/ 
FADIGA MUSCULAR 

(Edwards, 1986, p.150) 

Segundo Donaldson e Hermansen (1978), há evidências que não só as 

enzimas glicolíticas (fosfofrutoquinase e fosforilase) são afetadas pela acidose 

intracelular; a ativação da actomiosina ATPase também é inibida por esta acidose. 

A respeito do acúmulo de lactato, Bang (1936) e Karlson (1971) afirmam 

que caso uma atividade física seja mantida por um período de tempo superior a 
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dez minutos, a concentração deste metabólito na musculatura passa a ser mais 

significativa que sua concentração na corrente sangüínea. Este alto teor de lactato 

no músculo ocasiona um aumento da pressão osmótica no interior do mesmo, o 

que virá proporcionar uma maior quantidade de água no meio intracelular e, 

portanto, um aumento de volume ("hipertrofia") nas células musculares. Esta 

"hipertrofia", por sua vez, reduz o espaçc para interação entre os filamentos 

contráteis, resultando num prejuízo à produção de força. 

B. Acúmulo de Metabólitos 

Mostram-se presentes em altas concentrações na musculatura quando o 

indivíduo está realizando uma atividade física extenuante. Os princrpais 

metabólitos, de acordo com Kirkendall (1990), são: íons hidrogênio (W), fosfato 

inorgânico (Pi) e amônia (NH4). 

A maior parte dos íons H' provêm da degradação do ácido lático - durante 

o metabolismo anaeróbio - e/ou do acúmulo de co, no organismo, devido à 

hiperventilação pulmonar: 

Reação de degradação do ácido fático 

HLA: ácido lático 

H": íon hidrogênio 

LA: íon lactato 

C02 : dióxido de carbono 

HCOi: íons bicarbonato 

HLA H"+ LA-

Reação de hidrólise do CO, 

CO, + H,O -----7 H' + HCOi 

O acúmulo de íons hidrogênio na musculatura acarreta alguns prejuízos 
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para o mecanismo contrátil: 

• aumento da requisição de cálcio; (Donaldson et a!., 1978) 

* diminuição da tensão muscular; (Donaldson et a/., 1978) 

* diminuição da atividade da enzima miosina-ATPase; (Schadler, 1967) 

* aumento na liberação da proteína carreadora de Ca2
·, pelo retículo 

sarcoplasmático; (Nakamaru e Schwarts, 1972) 

' inibição da glicólise e da glicogenólise, através de uma redução na atividade 

enzimática da fosforilase e da fosfofrutoquinase (Fitts, 1994). 

De acordo com Fitts (1994) grande parte do acúmulo dos íons H• no 

tecido muscular serão os responsáveis pela diminuição do pH e, 

conseqüentemente, pela acidose. A acidose não só é capaz de inibir a glicólise, 

mas também age de maneira a reduzir a quantidade de fosfocreatina (PCr) 

disponível na musculatura, uma vez que induz à degradação deste substrato 

energético, como nos mostra a seguinte reação química, mediada pela enzima 

creatina quinase: 

W+ADP+PCr --0'> ATP + Cr 

Esta redução das reservas de PCr induzida pela acidose, foi estudada por 

Fabiato e Fabiato (1978) e Donaldson (1983). Os autores mencionados entendem 

que durante a realização de atividades físicas de alta intensidade, quando a PCr 

muscular é depletada, a taxa de recuperação de energia é afetada, devido ao 

acúmulo de lactato na musculatura, que simultaneamente, induz à diminuição do 

pH. Esta acidose fará reduzir a atividade de algumas enzimas-chave da glicólise, 

além de causar um aumento na concentração de íons H*, o que afeta a afinidade 

da miosina aos íons Ca2
•, prejudicando assim, a reação actina-miosina. É 

importante citar Rall (1988), que reconhece os íons Ca2
• como ativadores 

intracelulares da reação entra as moléculas de actina e miosina, em todos os tipos 

de músculos. 
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Fitts (1994) considera a depleção çJa PCr como sendo um dos eventos 

desencadeadores do mecanismo de fadiga, uma vez que tal evento é responsável 

pela queda na produção de tensão muscular, resultante da incapacidade de 

regeneração de ATP. Eis a reação de ressíntese de ATP, mediada pela enzima 

creatina quinase: 

PCr + ADP :;c::::::j~ ATP + Cr + Pi 

O fosfato inorgânico (Pi), se faz presente na musculatura, conforme a 

quantidade de PCr vai se esgotando, devido à requisição de energia para a 

realização de atividade muscular. Este fato pode ser claramente observado na 

reação acima apresentada. 

Segundo lotti et ai. (1991) o Pi é dependente de uma proteína carreadora 

da membrana mitocondrial para ser transportado através da mitocôndria. O 

carreador em questão parece ser específico à forma do ânion bivalente do fosfato: 

H,Po.-. Estudos realizados têm mostrado ao autor a existência de uma relação 

entre o declínio da força e o aumento da concentração de H2 P04 na musculatura. 

Portanto, pode-se concluir que esta forma de manifestação do Pi é um dentre os 

fatores responsáveis pela ocorrência da fadiga. 

Há também que se destacar o fato de que quando o Pi apresenta-se em 

elevadas concentrações, este passa a agir de modo redutor sobre a atividade 

enzimática da ATPase na fibra muscular, prejudicando assim, a liberação de 

energia para o processo contrátil e também, a liberação de Ca2
" pelo retículo 

sarcoplasmático. 

Também é durante o exercício de alta intensidade que a amônia (NH/1 se 

acumula na musculatura, devido à presença de um alto teor de lactato, bem como 

de uma reduzida taxa de ressíntese de ATP (Sahlin, 1986). Segundo Roberts e 

Smith (1989), este resíduo metabólico é produzido através da desaminação do 

AMP (adenosina monofosfato). 

Sahlin (1986) ressalta em seus estudos que, quando o pH muscular 

encontra-se diminuído (o lactato se faz presente no músculo), a enzima 
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fosfofrutoquinase (PFK), responsável pela regulação da glicólise, mostra uma 

inibição em sua atividade. Deste modo, para conseguir manter a taxa de glicólise 

(mesmo a níveis muito baixos), se mostra necessária a ocorrência de um aumento 

no nível das substâncias ativadoras da PFK. 

Sahlin el ai. (1975) e Harris el ai. (1981) reconhecem como ativadores, as 

seguintes substâncias: Pi, AMP, ADP, frutose-1,6-diP e frutose-6-fosfato (F-6-P). 

O aumento nos níveis de AMP por exemplo, resulta numa produção de 

IMP (ínositol monofosfato) e de NH/: 

diminuição do pH muscular PFK Inibida ~ taxa 

giiCOIÍtiCa é 
mantida 

aumento nos níveis de F-6-P e AMP -----7 PFK at1vada 

l 
ativação da enzima AMP-desaminase 

1 
formação de IMP e NH/ 

(Sahlin, 1986, p.87) 

Mutch e Banister (1983) afirmam que após a prática de exercícios físicos, 

a concentração de NH/ nas fibras de contração rápida é maior que nas de 

contração lenta. O acúmulo deste metabólito, segundo os autores, é diretamente 

proporcional à intensidade do trabalho realizado e, portanto, inversamente 

proporcional ao tempo para a instalação da fadiga muscular. 

Há evidências que altos níveis de amônia afetam o SNC, além de atuar 

sobre o sarcolema, acentuando sua resistência e prolongando a propagação do 

potencial de ação. (Heald, 1975) 

As principais conseqüências que o acúmulo de amônia traz ao mecanismo 
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contrátil, são as seguintes: 

* redução do número de fibras musculares ativas, através da limitação na função 

da membrana celular; (Heald, 1975) 

* aumento na atividade enzimática da fosfofrutoquinase (PFK) - enzima 

responsável pela regulação da glicólise, que por sua vez é um dos mecanismos 

provedores de energia aeróbia para a contração muscular; (Lowenstein, 1972) 

* inibição do Ciclo de Krebs ou Ciclo do Ácido Cítrico (Aragon ela!., 1981 ), da 

gliconeogênese (Me Laren ela/., 1989) e da oxidação mitocondrial (Newsholme e 

Leech, 1983). 

Mutch e Banister (1983) salientam que qualquer destas conseqüências 

citadas resultarão numa alta produção de ácido lático - responsável pelo declínio 

do pH - e também numa alta taxa de depleção do glicogênio. Segundo Kirkendall 

(1990), a produção de força declina antes que os estoques de glicogênio sejam 

depletados. Assim, pode-se reconhecer o pH como fator limitante da contração 

muscular, responsável pela proteção da musculatura, uma vez que impede a 

instalação do estado de rigor. 

Segundo Mutch e Banister (1983), conforme aumenta a concentração 

intramuscular de amônia, enzimas com a isocitrato desidrogenase e a piruvato 

desidrogenase são inibidas, prejudicando por conseguinte, o metabolismo 

oxidativo. Níveis elevados de amônia na corrente sangüínea após treinos de altas 

intensidades de esforço, estão associados ao estabelecimento da fadiga muscular. 

No entanto, o treinamento é capaz de reduzir os níveis deste metabólito no 

sangue, adiando a instalação da fadiga durante exercícios de longa duração. 

C .. Alteração na Glicemia 

De acordo com Kirkendall (1990), a glicemia tem sido sugerida como um 
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dos elementos responsáveis pela fadiga muscular, devido à necessidade de 

glicose que o SNC apresenta. Como será destacado adiante, a hipoglicemia é 

capaz de afetar o humor e a motivação do indivíduo, influenciando a produção de 

potência muscular. 

Fitts (1994) destaca em seus estudos que a captação e a metabolização 

da glicose, para a realização de trabalho muscular, aumentam conforme a duração 

e intensidade do exercício realizado. Em exercícios prolongados, a utilização da 

glicose sangüínea como combustível, pode ser responsável por mais de 25% da 

produção total de energia. Segundo Saltin et ai. (1974), esta porcentagem 

geralmente aumenta conforme vão sendo depletados os estoques de glicogênio 

muscular. 

Coyle et ai. (1983), observaram que em situações de hipoglicemia (baixas 

taxas de glicose no sangue) induzidas pela prática de exercícios prolongados, 

podem afetar negativamente o humor e a motivação que, por sua vez, 

influenciarão na produção de força. Já a hiperglicemia (altas taxas de glicose no 

sangue) é capaz de retardar a instalação da fadiga, uma vez que a glicose 

apresenta-se como um combustível alternativo, originário da degradação do 

glicogênio muscular. Com isto, o indivíduo possui condições para prolongar o 

tempo de realização de determinado exercício físico, adiando a instalação da 

exaustão. 

De acordo com Coyle (1991), a queda na glicemia durante os estágios 

finais do exercício prolongado extenuante, desempenha o papel principal no 

desenvolvimento da fadiga muscular, por impossibilitar que a reabsorção de 

glicose aumente o suficiente a ponto de compensar a pouca disponibilidade de 

glicogênio muscular. 

D. Concentração de Potãssio 

Kirkendall (1990) e Sjogaard (1990), verificaram durante a fadiga 

muscular, distúrbios nas concentrações intra e extracelulares de eletrólitos como o 
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sódio (Na') e o potássio (K'). 

Segundo os estudos de Metzger e Fitts (1986), isto induz a uma 

despolarização gradual da membrana celular, alterando não só o potencial de 

membrana, como também o potencial de ação. Hodgkin e Horowicz (1959) 

verificaram que o potencial de ação propaga-se pelo sarcolema por meio dos 

túbulos transversos (T), alterando o potencial de membrana, cuja magnitude 

depende da distribuição de eletrólitos - oomo o Na' e o K' - através da membrana 

celular. 

Fenn (1937) afirma que quantidades substanciais de K' são perdidas pelo 

músculo em atividade. Segundo Sreter (1963), esta perda varia oonforme a 

estimulação das fibras musculares, a duração do estímulo e o tipo de fibra em 

questão. Com o exercício fatigante, ocorre um desbalanceamento entre a 

liberação e a reabsorção de K', devido á uma deficiência da Bomba de Na' e K', o 

que poderá causar grandes perdas deste eletrólito, alterando assim o potencial de 

membrana em repouso e, portanto, o surgimento do potencial de ação. 

De acordo com Kirkendall (1990), o potássio perdido pelos músculos em 

exercício é captado por outros tecidos e redistribuído aos músculos fatigados - fato 

evidenciado pelo rápido restabelecimento dos níveis deste eletrólito na fase de 

recuperação do esforço. Este fato pode estar relacionado à rápida recuperação da 

potência de curto prazo após o exercício, enquanto os níveis de Jactato 

permanecem elevados. 

Sjogaard (1990) afirma que os mecanismos de liberação de potássio da 

fibra muscular devem-se parcialmente à transmissão do potencial de ação. No 

entanto, a liberação adicional deste íon pode ser resultante à abertura de canais 

específicos de potássio, sensíveis à depleção de ATP e ao acúmulo de cálcio. 

Estes eventos funcionam como um mecanismo de auto-proteção, uma vez que 

evitam a destruição da célula. Assim sendo, o mecanismo de proteção e a fadiga 

muscular, podem estar relacionados através do fluxo de potássio. 

A respeito da liberação do K' pela abertura do canal sensível ao cálcio, 

Hasselbach e Oetliker (1983) ressaltam que este evento ocorre em resposta à 

contração muscular, que induz à um aumento na concentração de cálcio. 
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A diminuição do gradiente de potássio, segundo Hodgkin e Horowicz 

(1959), causará uma despolarização da membrana celular, bem como uma 

redução na amplitude do potencial de ação. 

A magnitude do fluxo sangüíneo foi interpretada por Sjogaard (1990) como 

grande responsável tanto pela regulação da absorção, perda e redistribuição de 

potássio na musculatura ativa como também nos espaços intra e extracelulares. 

Kocsis et ai. (1983) atenta para o fato que um grande acúmulo de potássio 

no líquido extracelular altera a condutância das células nervosas, podendo 

prejudicar o desenvolvimento de força muscular. Esta afirmativa pode ser 

parcialmente explicada pelo fato que o potencial de membrana - fator 

determinante da excitabilidade celular- é mais sensível à alterações mínimas na 

concentração extracelular de potássio do que na concentração de outros íons. 

Pequenas elevações na concentração extracelular de potássio são capazes de 

aumentar a excitabilidade do axônio das células nervosas, enquanto significativas 

elevações na concentração de K' proporcionam uma diminuição da excitabilidade 

celular. (Katz, 1966) 

Em vista das evidências acumuladas, pode-se citar Sjogaard (1990), que 

observa a existência de uma relação entre o fluxo de potássio e o mecanismo de 

fadiga muscular; a proteção da célula contra a autodestruição e a manutenção da 

homeostase celular. 

E. Fluxo Sangüíneo 

A homeostase de cada fibra muscular está relacionada com sua micro­

circulação, que pode ser afetada pela desidratação ocasionada pela prática de 

atividades físicas em ambientes quentes. Tal evento pode acarretar em fadiga 

muscular. De acordo com Sjogaard (1990), isto ocorre pelo fato de o fluxo 

sangüíneo ser reconhecido como um componente regulador das mudanças no 

volume e na composição dos espaços intra e extracelulares. Sua magnitude 

mostra-se dependente da pressão sangüínea arterial (PA); pressão sangüínea 
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venosa (PV) e resistência vascular local (RVL) e varia de acordo com diversos 

fatores, tais como a demanda energética e o tipo de atividade física realizada. 

Nadei (1988) e Sherman e Lamb (1988) afirmam que o ambiente quente 

causa desidratação e/ou uma ocorrência de mudanças metabólicas na 

musculatura, ambas associadas à redução do fluxo sangüíneo muscular. Esta 

redução por sua vez, resulta da diminuição do volume de sangue circulante, 

decorrente da perda de água pelo corpo. Esta desidratação é proveniente de um 

maior fluxo sangüíneo na superfície corporal, mediado pela hipertermia 

desencadeada pela prática de atividade física. 

Nielsen (1986) verificou através de seus estudos que após 3-5 min. de 

iniciada a atividade física, o centro regulador da temperatura, no hipotálamo é 

acionado, iniciando a elevação progressiva da temperatura interna. Esta elevação 

ativa os sistemas efetores da termoregulação: a circulação periférica e a atividade 

das glândulas sudoríparas. Portanto, pode-se afirmar que o aumento da 

temperatura interna é o principal estímulo desencadeante da transpiração e 

também da vasodilatação. 

Bass et ai. (1959) e Buskirk et a/. (1958), observaram em indivíduos que 

se submeteram à prática de exercícios físicos em climas quentes, uma melhora na 

tolerância à este clima, refletida na expansão do volume plasmático; numa maior 

retenção de sódio e num pequeno aumento na taxa de batimento cardíaco e na 

temperatura interna do corpo (habilidade de dissipação do calor metabólico). 

Apesar das adaptações sofridas por indivíduos que desempenham intensa 

atividade física muscular em temperaturas elevadas, Knochel et ai. (1976) ressalta 

que estes não encontram-se livres de adquirirem algum tipo de doença. A grande 

taxa de sudorese associada ao exercício em ambientes quentes, tem sido 

acusado de contribuir para a diminuição da quantidade de potássio no corpo, com 

o concomitante risco de ensolação. 

Costill (1986) afirma que o conteúdo e a concentração de potássio 

muscular são minimamente afetadas diante da situação em questão. Este fato 

deve ser entendido como resultado do aumento da concentração plasmática deste 

íon, induzida pela atividade física e pelos períodos de recuperação pós-exercício. 
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F. Depleção dos Estoques de Glicogênio 

O esgotamento das reservas de carboidratos - principalmente de 

glicogênio -tem sido entendida como uma das principais causas da fadiga. 

Gunderson et ai. (1983) notaram que, durante as fases in1c1ais do 

exercício, o principal substrato utilizado pela célula muscular para fornecimento de 

energia, é o glicogênio muscular. A utilização da glicose sangüínea como fonte 

energética vai se tornando essencial conforme o exercício se prolonga: depois de 

quarenta minutos de atividade continua, o substrato em questão se mostra 

responsável pelo suprimento de 75-90% do metabolismo de carboidratos. Os 

restantes 1 0-15% são supridos pelo glicogênio. Quando este último é depletado, 

ocorre um aumento considerável na utilização da glicose sangüínea pela 

musculatura. Esta dependência, por sua vez, proporcionará um aumento na taxa 

de captação de glicose do sangue, bem como uma significante queda na glicemia. 

Os fatores citados, levam à conclusão que a depleção das reservas de glicogênio 

muscular e hepático, resultarão numa situação de hipoglicemia. 

De acordo com Ahlborg et ai. (1967) e Bergstrom et ai. (1967), a primeira 

evidência de que a redução na oxidação dos carboidratos é capaz de ocasionar a 

fadiga durante o exercício prolongado, é que o estabelecimento do mecanismo em 

questão coincide com a depleção do gHcogênio muscular e, em alguns casos, com 

a hipoglicemia. Depois de depletadas as possíveis reservas de glicogênio e de 

estabelecida a hipoglicemia, a contração muscular passa a ser dependente da 

taxa de captação e oxidação dos ácidos graxos livres (AGL). 

Segundo Newsholme e Leech (1983), caso o exercício físico seja mantido 

até que os estoques de glicogênio sejam suficientemente depletados, a produção 

de potência muscular tem que ser reduzida à um nível em que possa ser mantida 

somente pela energia proveniente da degradação dos ácidos graxos. 

O esgotamento dos estoques de glicogênio pode causar mudanças de 

caráter funcional no retículo sarcoplasmático e também a ativação de 

determinadas enzimas celulares. Estas mudanças causarão, por sua vez, 

alterações prejudiciais ao mecanismo contrátil. 
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Como já mencionado anteriormente, a fadiga é um mecanismo que se 

manifesta durante atividades da alta intensidade e prolongada duração, devido 

aos eventos desencadeados por este tipo de trabalho. Bergstrõm el ai. (1971) e 

Hermansen (1971), em seus estudos sobre o assunto, esclarece que a fadiga 

dificilmente está associada a exercícios submáximos prolongados pois, durante 

estes, a energia celular provém prioritariamente do metabolismo aeróbio e, por 

conseguinte, o lactato muscular, o W e o Pi, permanecem inalterados, não 

acarretando prejuízos ao mecanismo contrátil. 
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FADIGA E LESÃO MUSCULAR 

Hough (1902), realiza um estudo baseado na distinção entre fadiga e dor 

muscular, onde pôde observar a ocorrência de dois tipos de dor no músculo 

exercitado: 

1 "lia que ocorre durante as contrações musculares e está intimamente associada 

à fadiga; 

2"r<a que geralmente ocorre após a realização do trabalho, persistindo por um 

longo período de tempo. 

A ocorrência do primeiro tipo de dor, deve-se provavelmente à presença 

dos metabólitos na musculatura, sendo rapidamente revertido após o término do 

exercício. 

Já o segundo tipo está associado à ocorrência de uma série de contrações 

excêntricas rítmicas, dependendo intimamente de força e velocidade empregadas 

na atividade muscular. Acredita-se que este tipo de dor seja decorrente da lesão 

muscular propriamente dita. Esta última, assim como a fadiga, age de modo 

redutor sobre a produção de força, prejudicando por sua vez, a performance 

muscular. 

Citando autores como Armstrong et ai. (1983) e Friden e Lieber (1992), 

pode-se reconhecer que o processo lesivo contribui para diminuir a potência 

muscular e a capacidade de realização de trabalho físico, proporcionando assim, a 

sensação de fadiga e conseqüentemente, a incapacidade para dar continuidade 

ao exercício. 

Jackson et ai. (1984) afirmam que a ativação da enzima fosfolipase "A"­

entendida como um agente causador da lesão - decorrente do aumento na 

concentração de Ca2
• desencadeado pela prática de atividades físicas de alta 

intensidade, ocasiona a degradação de organelas celulares, como o sarcolema e 

algumas estruturas internas à membrana. 
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FADIGA MUSCULAR E RECURSOS ERGOGÊNICOS 

Há que ressaltar o fato de também se fazer possível um retardo no 

estabelecimento deste mecanismo protetor das reservas energéticas do 

organismo, através de vários recursos, a saber: 

* administração de substâncias farmacológicas (doping), como os estimulantes 

psicomotores e as aminas simpaticomiméticas (aquelas que imitam a ação dos 

transmissores do sistema nervoso simpático). Com a ingestão de aminas 

estimulantes, a sensação de fadiga, que numa situação normal forçaria uma 

interrupção da carga, é reprimida, fazendo com que a sensação de cansaço seja 

adiada e o esportista, iludido sobre o estado de cansaço real de seu corpo. Diante 

desta situação, o organismo tende a depletar gradativamente suas fontes 

provedoras de energia -está estabelecido o esgotamento muscular, que é o ponto 

final da fadiga muscular e pode ser fatal (Weineck, 1991 ). 

De acordo com De Marées (1991), quando um indivíduo se submete a 

uma dose diária superior a 15 mg. de anfetamina, este trabalhará até atingir o 

esgotamento absoluto. 

Metz (1983) cita em seus estudos que, devido ao fato das anfetaminas 

atuarem sobre o centro de produção de calor no hipotálamo, provocando elevação 

da temperatura corporal, é bastante perigosa a ingestão deste tipo de substância 

em locais onde as temperaturas encontram-se elevadas - a temperatura corporal 

poderá sofrer aumentos significativos, resultando em febres muito altas; 

* ingestão de bicarbonato de sódio - Fitts (1994) notou a partir de seus 

experimentos, que quando o músculo é submetido a altas concentrações de 

bicarbonato (25 m eq/1), o mesmo recupera sua força com uma maior rapidez, 

após uma situação de fadiga. Este rápido restabelecimento está relacionado com 

a rápida dissipação do lactato muscular. 
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O bicarbonato de sódio é um sal alcalino que, quando presente na 

corrente sangüínea, degrada o ácido lático que foi produzido na fase anaeróbia do 

exercício físico de alta intensidade. Isto permitirá que a produção de ATP através 

da glicólise anaeróbia, seja mantida por um determinado período de tempo, sem 

que ocorra uma diminuição do pH sangüíneo a níveis críticos- níveis que resultem 

na instalação da fadiga. (Mahan e Arlin, 1994 ); 

* suplementação com carnitina-L - A carnitina é um composto existente no 

ambiente intracelular, responsável pelo transporte dos ácidos graxos através da 

membrana da mitocôndria. Quando é observada uma redução na concentração 

deste composto, podem ocorrer deficiências cardíacas, acúmulo de lipídios na 

musculatura esquelética, baixa tolerância ao exercício físico e danos musculares 

(Paulson e Shug, 1981). De acordo com Layzer e Lewis (1984), os desarranjos 

musculares relativos á deficiência de carnitina, encontram-se divididos em dois 

grupos: 1) degenerativos ou miopáticos: são aqueles em que o nível de carnitina 

está bastante reduzido, tanto no plasma como no tecido muscular; 2) dinâmicos: 

são aqueles onde há prejuízos sobre o metabolismo de carboidratos e lipídios, 

bem como um acúmulo de lactato. 

Com a intenção de anular estes sintomas decorrentes da deficiência de 

carnitina, alguns autores passaram a acreditar que a suplementação com esta 

substância em indivíduos treinados, seria uma saída. Estudos realizados por 

Marconi el a/. (1985) e Perez el a/. (1985) sugerem que a administração de 

carnitina-L é capaz de aumentar a oxidação dos ácidos graxos, pelo fato desta 

substância ser responsável pela ocorrência de um menor acúmulo de lactato no 

músculo e de uma melhoria na tolerância ao exercício físico. Hoje, sabe-se que as 

adaptações citadas devem-se ao treinamento físico, e não à suplementação com 

carnitina-L. Diante das evidências apresentadas, Negrão (1985) afirma que, sob 

condições normais, a suplementação com carnitina-L não é capaz de aumentar a 

oxidação dos ácidos graxos na musculatura esquelética. 

• Bergstrom e Hultman (1972) salientam que a manutenção de uma atividade 
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física prolongada, está associada com o aumento na utilização das gorduras e dos 

carboidratos pelos músculos. Uma dieta baseada no aumento da taxa de consumo 

de carboidratos, visa incrementar os estoques de glicogênio, o que proporcionará 

por sua vez, um aumento na capacidade de realização de atividade aeróbia. 

Johannessen et ai. (1981) demonstrou a ocorrência de um aumento na resistência 

ao exercício físico após dieta rica em carboidratos; por um outro lado, este tipo de 

dieta impede que os ácidos graxos livres (AGL) sejam mobilizados como fonte 

energética e parece adiar a instalação da fadiga (Foster et a/., 1979). 

Coyle (1991) afirma que a ingestão de carboidratos adia a instalação da 

fadiga, por manter uma elevada reserva de carboidratos, sob a forma de glicose 

sangüínea. Tal afirmativa é sustentada pelo fato que a oxidação dos carboidratos 

é um fator essencial à manutenção do exercício prolongado em intensidades 

variando entre moderada e alta (65-90% V02 m;,). 

Já uma dieta baseada num alto consumo de gorduras, é responsável por 

um aumento na utilização das mesmas como fonte energética, no metabolismo 

oxidativo. Tal fato faz com que os carboidratos sejam poupados como provedores 

de energia. (Jansson e Kaijser, 1982). Assim, pode-se concluir que as gorduras, 

mais do que os açúcares, são capazes de adiar o estabelecimento da fad1ga 

muscular. 

Christensen e Hansen (1939) salientam que uma dieta rica em gorduras 

prejudica a performance do indivíduo; enquanto a administração de glicose 

durante a realização de exercícios físicos melhora a performance, por prevenir a 

hipoglicemia; 

* administração de cafeína - substância que, segundo os autores Costill et ai. 

(1978) e lvy et ai. (1979), contribui para o desempenho de resistência, devido à 

sua capacidade de aumentar o processo de lipólise e, conseqüentemente, a 

utilização dos AGL como fonte provedora de energia, preservando assim, os 

depósitos de glicogênio. 

Mahan e Arlin (1994) observaram que a cafeína também é capaz de 

influenciar positivamente a contratilidade muscular, devido à capacidade que 
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possui de facilitar o transporte de Ca2•. Um ponto negativo observado durante a 

administração desta substância é o efeito diurético que a mesma possui. Este 

efeito diurético pode levar à desidratação de atletas que necessitam de grandes 

quantidades de água no organismo. 
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