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FADIGA NEUROMUSCULAR

A fadiga muscular ¢ um fendmeno que se traduz na incapacidade para manter durante o
exercicio o nivel de determinados parametros de produgdo muscular. A principal manifestacao
de fadiga muscular ¢ a diminui¢do da for¢a maxima, mais evidente nas contraccdes isométricas.
No entanto, outras manifestacdes podem ocorrer como a reducdo nas taxas de producao de forga
e de relaxamento, que sdao traduzidas no aumento do tempo de contraccdo e do tempo de
relaxamento e, no caso de contrac¢des dinamicas, as redugdes da velocidade maxima de

encurtamento do musculo e da poténcia muscular.

A fadiga muscular é um processo complexo em que nédo € facil identificar as causas, néo
sendo claro se a sua origem ocorre numa determinada estrutura em particular, ou se é o resultado
de um processo de integracdo envolvendo diferentes regides cerebrais (Gibson et al., 2003). Por
outro lado, o seu aparecimento € influenciado por factores diversos. Logo a partida € necessario
considerar o estado e especificidade de condicionamento fisico dos sujeitos. O tipo de musculo,
nomeadamente no que concerne a sua composicao € outro dos factores que mais influenciam a
rapidez e o grau de instalacdo de fadiga. Existem no organismo humano musculos com
capacidades diferentes de resisténcia a fadiga, dado possuirem percentagens variaveis dos
diferentes tipos de fibras. Sdo também determinantes os factores caracteristicos da natureza da
tarefa como a relacdo entre intensidade e duracdo das cargas aplicadas, ou a modalidade de
contraccdo solicitada (estatica, concéntrica ou excéntrica). Por exemplo, enquanto as alteracdes
metabolicas como o esgotamento das reservas de glicogénio, o abaixamento da glicémia, ou o
estado de desidratacdo, podem estar na base da fadiga que se instala ao longo de um esforco
prolongado de intensidade ndo muito elevada, como uma prova de maratona, 0s mesmos factores
dificilmente serdo causa da falha contractil observada durante a realizacao de esforcos intensos e
breves. Refira-se ainda que a maior parte do conhecimento sobre fadiga decorre de estudos
laboratoriais com contracgdes isométricas prolongadas, produzidas voluntariamente ou por
estimulacdo artificial, e ndo propriamente de estudos no terreno com contracgfes desenvolvidas
em ambientes ecoldgicos.

Podemos identificar a varios niveis as potenciais origens da fadiga muscular: reducdo no
comando excitatério enviado para 0s motoneurdnios, alteracbes na excitabilidade dos
motoneuronios, falha na transmiss@o neuromuscular, alteracdes na excitabilidade do sarcolema,
falhas no processo de acoplamento excitacdo/contracgdo, falhas no mecanismo contréctil,

alteracbes no metabolismo energético e acumulacdo de metabolitos ou alteracdo do pH por



aumento da concentracio de H'. Em funcio da localizacdo dessas potenciais causas, as teorias
propostas para explicar a fadiga tém distinguido nos factores susceptiveis de desencadear fadiga,
os factores inerentes ao proprio muasculo, os factores musculares, dos factores localizados no
Sistema Nervoso Central (SNC), os factores nervosos ou centrais.

E objectivo do presente artigo identificar e caracterizar os principais processos musculares e
nervosos que acompanham a fadiga muscular. Para isso, serdo abordadas sucessivamente as
alteracdes nos processos que tém sido identificados como fonte de fadiga muscular: alteracdes na
placa motora, no processo acoplamento excitagdo/contrac¢do, e no metabolismo, no &mbito dos
factores musculares e alteragdes no SNC no ambito dos factores nervosos.

Alteracoes na placa motora

A forma mais habitual de testar falhas na placa motora durante a fadiga, ¢ avaliar ondas M!
antes, durante ¢ depois de uma sequéncia de contrac¢des indutoras de fadiga. Uma reducdo na
amplitude da onda M pode ser interpretada como uma falha na capacidade de transmissdo do
potencial de accdo do motoneurdnio alfa para o potencial de ac¢ao da fibra muscular. Com base
nesse paradigma, alguns estudos concluiram que a fadiga muscular durante a contrac¢do
voluntaria maxima (CVM) ndo se deve a falha de transmissdo ao nivel da placa motora (Merton,
1954; Bigland-Ritchie & Lippold, 1979; Bigland-Ritchie et al., 1982; McKenzie et al., 1992). No
entanto, outras investigacdes encontraram resultados opostos, sugerindo que a falha da juncéo
neuromuscular € uma das causas potenciais de fadiga, ao verificarem reducdo de amplitude da
onda M durante instalacdo de fadiga em CVM (Naess & Storm-Mathisen, 1955, Stephens &
Taylor, 1972). Estes resultados aparentemente contraditorios podem dever-se a diferencas nas
condicBes experimentais como o tipo de CVM exigido, o que é suportado pelo diferente
comportamento observado na onda M em condi¢cBes de fadiga produzidas por diferentes

frequéncias de estimulag&o.

As investigagdes levadas a cabo ao longo de décadas utilizando a inducédo de fadiga muscular
por intermedio de electroestimulagdo, permitiram identificar o que parecem ser dois tipos
distintos de fadiga muscular, designadas de fadiga de alta e de baixa frequéncia. Com
estimulacdo entre os 10 e 30 Hz n&o se verificava reducéo significativa de amplitude na onda M,

ao contrario do que acontecia quando eram aplicadas frequéncias proximo dos 100 Hz, em que a

1 A onda M ¢é obtida pelo registo EMG no musculo sujeito a estimulacio eléctrica do seu nervo. Tem uma laténcia
de cerca de 5 ms e é normalmente utilizado para avaliar a propagagdo neuromuscular.



reducdo de amplitude da onda M era rapida e se assumia como o principal factor limitante da

producdo de forca (McComas, 1996). Enquanto a fadiga de baixa frequéncia estd mais associada

aos processos de libertagdo de Ca®" no reticulo sarcoplasmatico, e exige um tempo prolongado de
recuperacdo, a fadiga desencadeada por correntes de estimulacdo de frequéncia elevada,
superiores a 100 Hz, produzem uma fadiga muito acelerada e uma reducdo da capacidade
contractil bastante acentuada. A recuperacao desta forma de fadiga faz-se de modo igualmente
rapido e estd praticamente completa ao cabo de poucos minutos. A fadiga de alta frequéncia é
compativel com falha na juncdo neuromuscular e com alteragdes da excitabilidade do sarcolema,
decorrentes das intensas trocas ionicas produzidas pela elevada frequéncia de estimulagdo,
dificultando ou impedindo a propagacdo da despolarizacdo ao longo dos tubos-T. Esta
explicacdo da fadiga provocada por estas alteracdes nas caracteristicas normais de excitabilidade
e condutibilidade do sarcolema ¢ muitas vezes designada por feoria da membrana e traduz-se

numa diminui¢do de amplitude e velocidade do potencial de acgdo.

A possibilidade de fadiga produzida por falha no funcionamento da placa motora depende do
tipo de fibra (Clamann & Robinson, 1985; Sandercock et al., 1985; Sieck & Fournier, 1990). As
UM constituidas por fibras do tipo Il sdo mais susceptiveis a falha de funcionamento das placas
motoras durante a fadiga que as UM constituidas por fibras do tipo I, 0 que mais se acentua com
frequéncias elevadas (Johnson & Sieck, 1993).

As causas para a falha na placa motora durante a fadiga podem situar-se ao nivel das
membranas pré e pos sindptica. A fadiga pré-sinaptica pode ser produzida por diminuicdo da
libertacéo de acetilcolina devido a uma reducéo no influxo de Ca>" ou a uma menor sensibilidade

2+ . . , ~ .
ao Ca™ dos processos envolvidos no rompimento das vesiculas dos botdes terminais. Por uma
razao ou outra, quando ocorre uma estimulagdo repetitiva do motoneuronio, pode verificar-se

uma diminui¢ao do nimero de vesiculas rompidas nos botdes terminais (Sieck & Prakash, 1997).

A falha na passagem do estimulo pode também dever-se a causas localizadas na membrana
pos-sinédptica, produzida por uma dessensibilizacdo dos receptores colinérgicos ou por uma
redugdo da excitabilidade do sarcolema (Sieck & Prakash, 1997). Com o desenvolvimento da
fadiga muscular o potencial de repouso do sarcolema sofre uma despolarizacio entre os 10 a 20
mV devida sobretudo ao aumento da concentragio de K’ no liquido extracelular (Bigland-
Ritchie & Lippold, 1979). Durante a contrac¢do do musculo, € provavel que a actividade da
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bomba Na ,K' seja incapaz de equilibrar os fluxos passivos dos ides de sddio e potassio,
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resultando no aumento da concentracdo de K no liquido extracelular. A consequéncia ¢ uma



alteragdo da excitabilidade do sarcolema ou dos sistemas tubulares. Apos terminada a contracg¢ao

do musculo, a actividade da bomba Na' K repde rapidamente as concentra¢des do Na' e K em
torno do sarcolema, restabelecendo as condigdes normais de excitabilidade passados cerca de 30
segundos. No entanto, no esta claramente estabelecido que a alteracdo da concentracdo de K™
extracelular seja a responsavel pelo decréscimo da amplitude do potencial de accdo em
consequéncia da estimulacdo de frequéncia elevada. Alteracdo na concentracdo de Na'
extracelular ou no pH sdo outras possiveis causas para a diminuicdo de excitabilidade do

sarcolema durante a fadiga (Sieck & Prakash, 1997).

Alteracdes no acoplamento excitacio/contraccao

A importancia deste factor no processo de fadiga foi verificada por Bigland-Ritchie et al.
(1986b). Utilizando uma sequéncia de contraccOes estaticas de 6°” a 30% da CVM, com intervalo
de 4°’ e uma duragéo total de 30°, verificaram que o declinio de forca ndo estava associado a
reducdo de amplitude da onda M ou a alteragbes nas concentragcdes de lactato, ATP ou
fosfocreatina no musculo. Perante estas evidéncias, os autores atribuiram a causa de fadiga a

alteracdes no conjunto de processos que medeiam entre a excitacdo do sarcolema e a activacao

das proteinas contracteis. Neste conjunto de processos, a libertacdo do Ca®* e a sua accao ao
nivel das proteinas contracteis desempenha um papel crucial.
No processo de acoplamento excitacdo/contraccdo, a falha em consequéncia da fadiga pode

em parte dever-se a reducdo da capacidade de conducgdo do estimulo nos tubos-T, produzida por
um aumento de concentracdo de K* no interior deste sistema tubular. Essa reducdo de capacidade

condutora dos tubos-T reflecte-se numa menor quantidade de Ca** libertado pelo reticulo

sarcoplasmatico e consequente redugdo no nimero de pontes cruzadas. A reducdo da quantidade

de Ca®" libertado ocorre numa fase relativamente tardia da fadiga muscular. A par das alteracdes

da membrana dos tubos-T, outras alteracbes da homeostasia da fibra muscular poderéo originar
dificuldades na abertura dos canais do Ca**, como o aumento da acidez, tendo sido observado

que o aumento da concentrac¢do do ido0 H* reduz o nimero de canais do Ca®* abertos. Um outro

factor que pode estar na base de falhas no acoplamento excitagdo/contrac¢cdo € uma menor

sensisibilidade da troponina C ao Ca? (Leeetal., 1991).



A recuperacao imediata (1 a 2 minutos depois de terminado o esfor¢o) dos valores maximos
de forca e de velocidade de encurtamento, que se verifica apds o aparecimento de fadiga deve-se
a recuperacdo do funcionamento normal dos processos de acoplamento excitacdo/contracgéo.

Alteracées metabdlicas

Paralelamente a menor capacidade de producdo de forga t€ém sido identificadas alteragdes

metabdlicas no sarcoplasma das fibras sujeitas a fadiga: alteracdo do pH por acumulagdo de H' e
lactato resultantes da decomposi¢do do glicogénio muscular, aumento do fosfato inorganico (P1)
e de ADP resultantes da hidrolise do ATP, diminui¢do de reservas energéticas, redugao no teor

de fosfocreatina e aumento da quantidade de agua no interior do masculo.

A fadiga produzida por aumento da concentracdo de H* e do Pi tem lugar durante a
contraccdo muscular de intensidade elevada, instala-se passados segundos ou minutos de
contrac¢do ¢ a sua normalizagdo demora 30 a 60 minutos. Contudo, durante a realizagdo de
exercicio a uma intensidade submdaxima, a fadiga pode manifestar-se apds varias horas, e neste
caso ¢ possivel que esteja associada ao esgotamento das reservas em glicogénio muscular e

hepético e a hipoglicémia. Vejamos estes trés aspectos de forma mais detalhada.

Alteracdo do pH intracelular

A associagdo entre fadiga muscular e a acumulagdo do 4cido lactico, ou da sua base
conjugada, o lactato, tem sido objecto de estudo desde ha longa data, e ¢ uma das concepgoes
mais arreigadas e populares sobre causa de fadiga muscular. Porém, julga-se actualmente que o
lactato por si pouco contribui para o processo de fadiga (Fitts, 1994). Estudos realizados em
fibras musculares isoladas mostraram que o aumento da concentragao do lactato até um valor de
50 mM, um valor muito acima do maximo fisioldgico, ndo afecta a producao de forca maxima. O
lactato poderd afectar de forma ligeira a producdo de forca devido ao aumento da pressao
osmotica intracelular e da quantidade de 4gua intracelular que reduz ligeiramente a forca
produzida pelas miofibrilhas devido ao afastamento dos filamentos contracteis.
Independentemente destes factos, existe forte correlagdo entre o aumento das concentracdes do
lactato e piruvato e a fadiga muscular, porém devida, ndo ao efeito directo destes metabolitos,
mas sim & acumulacdo do ido H', originado da dissociag¢do dos acidos lactico e pirtivico. Durante
o exercicio intenso, o pH no interior das fibras musculares desce acentuadamente, podendo

atingir valores de 6.1 em fibras musculares do tipo IIb (Fitts, 1994).



Os pontos em que o hidrogenido influi negativamente abrangem varios dos processos
celulares implicados na contrac¢io muscular: na inibi¢do da actividade da bomba de Na',K'; na
inibicdo da libertagdo do Ca”" do interior do reticulo sarcoplasmatico; no processo de formagdo e
separagdo das pontes cruzadas, fazendo diminuir a quantidade de for¢ca que ¢ produzida por cada
uma das pontes cruzadas e promovendo diminui¢do do niumero de pontes cruzadas; na redugao
da sensibilidade da troponina ao Ca’"; na inibi¢do de ac¢des enzimaticas associadas as glicdlise;
na inibicdo da actividade da bomba do Ca®", reduzindo a capacidade de recapturacdo deste i&o
para o interior do reticulo sarcoplasmatico e atrasando o relaxamento. Estes efeitos sdo diferentes
entre os tipos de fibras musculares, sendo por exemplo a redugdo da afinidade entre a troponina e
o Ca”" mais acentuada nas fibras rapidas, o que contribui para a maior precocidade da fadiga

neste tipo de fibras.

Acumulacdo do fosfato inorganico

A répida degradacdo do ATP e da fosfocreatina durante a contraccdo muscular ¢
acompanhada de aumento da concentracdo de grupos fosfato no citosol da fibra muscular,
estando tal acumulacdo associada a instalagdo de fadiga no musculo. O mecanismo exacto pelo
qual a elevagdo da concentragdo de Pi afecta a capacidade de producdo de forca nao ¢ totalmente
conhecido, mas supde-se que ¢, pelo menos em parte, devido a inibicao da libertagdo do fosfato
da cabeca de miosina durante o ciclo das pontes cruzadas, dificultando a transi¢dao para o estado
de ligacao forte do complexo de actomiosina, o que faz reduzir o nimero de pontes cruzadas que
num determinado instante estdo a desenvolver forca, alteragdo semelhante a que ¢ provocada
pela diminui¢do do pH. Apds a fadiga, a recuperagdo dos valores normais de concentragdo de
grupos fosfato e de fosfocreatina da-se de forma coordenada e ¢, geralmente, acompanhada de

restabelecimento da capacidade de produgao de forca.

O aumento da concentracdo de grupos fosfato no interior das fibras musculares ¢
consequéncia da utilizagdo do ATP, sendo igualmente de admitir que a fadiga muscular seja
provocada pela diminui¢do da concentragcdo deste composto no interior das fibras musculares.
Porém, tem sido verificado por diversas vezes que a concentracdo de ATP, mesmo durante
contrac¢des musculares intensas, diminui apenas ligeiramente, ndo baixando dos 60% do valor

inicial, devido a sua répida ressintese.



Papel da glicémia e do glicogénio muscular

A fonte de glicose varia ao longo do exercicio. De inicio a glicose utilizada pelo musculo tem
origem em grande parte no glicogénio muscular e em proporc¢ao reduzida na glicose plasmatica.
A medida que prossegue o exercicio e que as reservas musculares de glicogénio diminuem,
aumenta a utilizacdo da glicose em circulagdo, com origem no glicogénio hepatico ou nos
processos de neoglucogénese. Porém, passadas algumas horas, o nivel de glicose no sangue
comeca a baixar, devido ao esgotamento das reservas hepaticas de glicogénio, chegando a um

ponto em que a fadiga ¢ desencadeada pelos efeitos negativos da hipoglicémia sobre o SNC.
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A ideia geral sobre o papel da glicose na fadiga neuromuscular ¢ que a realizagdo de
exercicio moderado ou intenso exige a utilizacdo de um nivel minimo de hidratos de carbono no
metabolismo energético, embora ndo exista ao nivel celular nenhuma explicacdo para este
principio. Foi verificado que o tempo que sujeitos conseguiam manter pedalada num
cicloergdbmetro com uma intensidade entre 65 e 85% da poténcia aerdbica maxima era
determinada pelo teor em carbohidratos (Broberg & Sahlin, 1989; Costill & Hargreaves, 1992).
Outro aspecto que mostra a importancia da manuten¢do de um nivel adequado de glicose no
sangue para que seja possivel continuar a realizagcdo do exercicio ¢ dado pelo efeito positivo do
aumento da utilizacdo dos lipidos como fonte de energia, que é observado em individuos
treinados. A maior utilizacdo dos lipidos faz poupar as reservas de glicogénio muscular e

hepético o que permite prolongar o tempo de exercicio.

Fadiga nervosa ou central

A fadiga central deve-se a uma menor capacidade do SNC manter um certo nivel de
actividade no musculo e pode ser de origem espinal ou supraespinal. A capacidade méaxima do
SNC estimular o musculo € normalmente avaliada comparando a forca desenvolvida durante a
CVM e a forca produzida por estimulacao eléctrica. Se durante a contrac¢do voluntaria mantida
do mdsculo se aplicar um estimulo eléctrico maximo e se verificar aumento da forca de
contracgdo, tal significa que ou nem todos o0s motoneurdnios haviam sido recrutados
voluntariamente ou a sua frequéncia de descarga ndo havia sido optimizada. Esta forma de
avaliacdo tem demonstrado que, durante o processo de fadiga, o impulso gerado pelo SNC para o
musculo pode diminuir e contribuir assim para o declinio de forca, e que esta origem central da
fadiga se torna tanto mais importante quanto mais prolongada for a contraccdo (McComas,
1996).



A analise espectral do EMG tem sido outra forma utilizada para estudar o comportamento do
musculo em contracgdes musculares mantidas que levam a instalacéo de fadiga e de inferir sobre
eventual participacdo de factores nervosos. Esta aplicacdo recorre & conhecida compresséo
espectral verificada por inUmeros trabalhos com o aparecimento da fadiga (Kadefors et al., 1973;
Sato, 1982; Kranz et al., 1985; Horita & Ishiko, 1987; Oberg et al. 1990), inicialmente atribuida
a factores periféricos. A manutencdo da contraccdo isométrica leva a oclusdo dos vasos
sanguineos, induzindo aumento da concentracdo de metabolitos. Esse aumento de concentragéo,
fundamentalmente de &cido lactico, produz diminuicdo do pH intramuscular, 0 que altera a
excitabilidade das membranas celulares, principal factor responsavel pela diminuicdo da
velocidade de conducdo das fibras musculares. A reducéo de velocidade de condugéo verificada
traduz-se numa maior duracdo dos potenciais de UM recolhidos, o que leva a uma diminuigédo
dos componentes de alta frequéncia do sinal EMG e ao aumento dos de baixa frequéncia.

Recorrendo a reducdo da temperatura do membro (Bigland-Ritchie et al., 1981), a isquemia
(Zwarts et al., 1987; Zwarts & Arendt-Nielsen, 1988) ou a estimulacgdo artificial (Merletti et al.,
1990) verificou-se que outros mecanismos, para além dos periféricos, intervém na compressao
espectral que acompanha a fadiga. A possibilidade de intervencao de factores centrais na reducéo
das frequéncias verificada no EMG ap0s o aparecimento de fadiga foi indicada pelos trabalhos
que estudaram simultaneamente o espectro de frequéncias e a amplitude do EMG e que
verificaram que, a0 mesmo tempo que a instalacdo de fadiga determinava deslocacdo das
frequéncias para as zonas mais baixas do espectro, se verificava aumento da amplitude do sinal
EMG. Este aumento da amplitude do sinal foi atribuido ao recrutamento e sincronizacdo de UM
tendentes a atenuar a diminuigdo da resposta mecanica do muasculo (Lindstrom et al, 1977; Sato,
1982; Gerdle et al., 1987; Bouissou et al., 1989; Gamet & Maton, 1989; Maton & Gamet, 1979).

Na primeira linha dos factores centrais que, em conjunto com a diminuicdo da velocidade de
conducéo dos potenciais musculares, explicam as alteracbes EMG em consequéncia da fadiga, ha
que considerar o recrutamento de novas UM (Wittekopf et al., 1976; Gamet & Maton, 1989), a
diminuicdo da frequéncia de disparo das UM (Sato, 1982; Kranz et al., 1985) ou a sincronizacéo
de disparo (Lindstrom et al., 1977; Sato, 1982; Blinowska & Verroust, 1987).

A reducdo de frequéncia de descarga dos motoneurdnios que se verifica durante contrac¢bes
voluntarias mantidas, sem quebra na producdo de forca (Bigland-Ritchie & Lippold, 1979),
corresponde a uma estratégia muscular que permite a0 masculo adaptar-se a diminuicdo da taxa
de relaxamento que ocorre com a instalacdo da fadiga. Devido ao consequente aumento do

tempo de contraccdo/relaxamento apds a queda de cada estimulo, € possivel manter o mesmo



nivel de forca no tétano com uma frequéncia de estimulos mais reduzida. Esta adaptacdo da
frequéncia de disparo dos motoneurdnios pode ser dependente de trés mecanismos:

1. Hipotética inibicdo produzida por mecanismos reflexos dependentes dos pequenos
receptores musculares e respectivas fibras aferentes Il e IV (Bigland-Ritchie et al., 1986a).

2. Caracteristicas intrinsecas dos motoneuronios associadas com uma capacidade adaptativa
da sua membrana que faz com que a mesma estimulacdo sindptica produza menor nimero de
potenciais de acgdo (Kernell & Monster, 19823, b).

3. Reducao do impulso descendente dos centros superiores (Enoka, 2000).
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