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Métodos de avaliação da fadigabilidade muscular periférica  
e seus determinantes energético-metabólicos na DPOC*

Methods for the assessment of peripheral muscle fatigue  
and its energy and metabolic determinants in COPD

Rafaella Rezende Rondelli, Simone Dal Corso, Alexandre Simões, Carla Malaguti

Resumo
Está bem estabelecido que, além do acometimento pulmonar, a DPOC apresenta consequências sistêmicas que 
podem convergir para a disfunção muscular periférica, com maior fadigabilidade muscular, menor tolerância ao 
exercício e menor sobrevida nesses pacientes. Tendo em vista as repercussões negativas da fadiga muscular precoce 
na DPOC, esta revisão teve como objetivo discutir os principais achados da literatura relacionados aos seus determi-
nantes metabólicos e bioenergéticos e suas repercussões funcionais, bem como seus métodos de identificação e de 
quantificação. O substrato anatomofuncional da maior fadigabilidade muscular na DPOC parece incluir a redução 
dos níveis de fosfatos de alta energia, a redução da densidade mitocondrial, a lactacidemia precoce, o aumento da 
amônia sérica e a perfusão muscular reduzida. Essas alterações podem ser evidenciadas por falência de contração, 
redução da taxa de disparo das unidades motoras e maior recrutamento de unidades motoras numa dada atividade, 
exteriorizando-se funcionalmente por redução da força, potência e resistência musculares. Esta revisão mostra 
também que diversos tipos de regimes contráteis e protocolos têm sido utilizados com o intuito de detectar fadiga 
nessa população. A partir de tais conhecimentos, estratégias reabilitadoras podem ser traçadas visando o aumento 
da resistência à fadiga muscular nessa população. 

Descritores: Doença pulmonar obstrutiva crônica; Manifestações neuromusculares; Fadiga muscular;  
Tolerância ao exercício; Metabolismo energético; Avaliação.

Abstract
It has been well established that, in addition to the pulmonary involvement, COPD has systemic consequences 
that can lead to peripheral muscle dysfunction, with greater muscle fatigue, lower exercise tolerance and lower 
survival in these patients. In view of the negative repercussions of early muscle fatigue in COPD, the objective of 
this review was to discuss the principal findings in the literature on the metabolic and bioenergy determinants 
of muscle fatigue, its functional repercussions, as well as the methods for its identification and quantification. 
The anatomical and functional substrate of higher muscle fatigue in COPD appears to include lower levels of 
high-energy phosphates, lower mitochondrial density, early lactacidemia, higher serum ammonia and reduced 
muscle perfusion. These alterations can be revealed by contraction failure, decreased firing rates of motor units 
and increased recruitment of motor units in a given activity, which can be functionally detected by a reduction in 
muscle strength, power and endurance. This review article also shows that various types of muscle contraction regi-
mens and protocols have been used in order to detect muscle fatigue in this population. With this understanding, 
rehabilitation strategies can be developed in order to improve the resistance to muscle fatigue in this population. 

Keywords: Pulmonary disease, chronic obstructive; Neuromuscular manifestations; Muscle fatigue;  
Exercise tolerance; Energy metabolism; Evaluation.
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o aprofundamento do estudo das relações entre 
desempenho muscular e capacidade de exercício. 
Mais recentemente, alguns autores demons-
traram que a força do quadríceps é um previsor 
de mortalidade melhor do que a idade, índice de 
massa corpórea e VEF1 em pacientes com DPOC 
moderada a grave.(3)

Tendo em vista as repercussões negativas da 
fadiga muscular periférica na DPOC, esta revisão 
teve como objetivo discutir os principais achados 
da literatura relacionados aos seus determinantes 
metabólicos e bioenergéticos, bem como seus 
métodos de identificação e de quantificação. 
As bases de dados PubMed, Medline, SciELO 
e LILACS foram consultadas utilizando-se os 
seguintes descritores: doença pulmonar obstru-
tiva crônica, manifestações neuromusculares, 
fadiga muscular, tolerância ao exercício, meta-
bolismo energético e métodos de avaliação.

Determinantes metabólicos e 
bioenergéticos da fadiga muscular 
periférica na DPOC

Como abordado previamente, a DMP tem 
substancial contribuição na fadiga muscular 
periférica. O impacto dessa disfunção no 
desempenho muscular se desenvolve por anor-
malidades na estrutura,(8) na bioenergética(9) e na 
função muscular.(7) Algumas implicações clínicas 
importantes estão relacionadas às alterações da 
estrutura (massa) e função (força e resistência) 
muscular, como a redução da capacidade de 
exercício, da qualidade de vida e da sobrevida 
desses pacientes.(3,4,10)

A etiologia dessas anormalidades parece ser 
multifatorial, envolvendo fatores como descon-
dicionamento, hipóxia e/ou hipercapnia, estresse 
oxidativo, senescência, disfunção hormonal, 
inflamação sistêmica, uso crônico ou repetitivo 
de fármacos (corticosteroides) e depleção nutri-
cional.(2)

Fatores inflamatórios locais e/ou sistêmicos 
têm sido identificados na DPOC. Em pacientes 
estáveis, elevados níveis de proteína C reativa 
(PCR), fibrinogênio, leucócitos circulantes e 
citocinas pró-inflamatórias, incluindo TNF-α, 
IL-8 e IL-6, têm sido observados. Recentemente, 
elevações séricas da IL-18 também foram iden-
tificadas em pacientes com DPOC moderada a 
grave.(11-15)

Introdução

A intolerância ao exercício físico constitui 
um aspecto central na DPOC, estando asso-
ciada à progressiva incapacidade e à redução 
da sobrevida. Os determinantes fisiopatológicos 
fundamentais são classicamente relacionados a 
um desequilíbrio crônico entre a elevada neces-
sidade ventilatória e a reduzida capacidade de 
atendê-la.(1) Estudos têm mostrado que, além do 
acometimento pulmonar, a disfunção muscular 
periférica (DMP) contribui para a redução da 
capacidade de exercício(2) e da sobrevida desses 
pacientes.(3)

Os mecanismos relacionados à DMP na DPOC 
não estão totalmente elucidados; porém, a DMP 
tem sido caracterizada pela presença de atrofia, 
perda de força e de potência, além de fadiga 
muscular precoce, o que explica a intolerância 
ao exercício nesses pacientes.(2)

Classicamente, a fadiga muscular é concei-
tuada como a incapacidade do músculo em gerar 
ou em manter níveis de força requeridos para 
uma determinada taxa de trabalho.(4) A fadiga 
muscular pode ser dividida em dois compo-
nentes: central e periférica. Essa terminologia se 
dá pelos sítios anatomofuncionais envolvidos no 
processo da fadiga. Na fadiga central, a ativação 
muscular a partir do sistema nervoso central está 
comprometida, enquanto, na fadiga periférica 
ou contrátil, o envolvimento é distal à junção 
neuromuscular.(5) Pode-se visualizar na Figura 1 
a ilustração representativa das estruturas envol-
vidas na fadiga central e periférica.

O interesse no estudo da fadiga muscular 
periférica em pacientes com DPOC é muito atual, 
pois o foco científico sempre se concentrou na 
contribuição da fadiga muscular respiratória e 
em suas implicações na tolerância ao exercício. 
Pode-se considerar que um estudo do início da 
década de 90 foi o precursor de subsequentes 
pesquisas sobre a fadiga muscular periférica, com 
uma contribuição quanto à limitação do exer-
cício, pois o cansaço em membros inferiores foi 
o sintoma predominante ao interromper o exer-
cício máximo em 43% da amostra de pacientes 
com DPOC do estudo. Para aquela época, os 
autores relataram que esse foi um resultado 
inesperado.(6) Nessa mesma década, outros 
autores demonstraram que a força muscular 
do quadríceps foi um importante determinante 
da capacidade física dessa população.(7) Esses 
achados tiveram um impacto significativo para 
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pacientes com DPOC.(15) Um desequilíbrio entre 
antioxidantes e oxidantes pode ser hipotetizado. 
Um grupo de autores estabeleceu uma relação 
inversa entre a magnitude do estresse oxidativo 
e a resistência do quadríceps em pacientes com 
DPOC.(19) Além disso, esse mesmo grupo mostrou 
que a terapia a curto prazo com altas doses de 
N-acetilcisteína (um antioxidante) previne o 
estresse oxidativo e melhora significantemente 
a resistência do quadríceps.(20)

Adicionalmente, tem sido mostrado que 
a inflamação sistêmica e a hipoxemia estão 
fortemente associados ao aumento do estresse 
oxidativo em pacientes com DPOC.(21) A hipo-
xemia crônica parece também ter envolvimento 
na redução da força e resistência musculares, 
aumentando a atrofia e atenuando a atividade 
enzimática mitocondrial. Sugere-se também que 
esses efeitos são rapidamente revertidos pela 
suplementação de oxigênio.(22)

Outros autores também mostraram que o 
ATP, os níveis de glicogênio e de  phosphocreatine 
(PCr, fosfocreatina) estão significantemente 
reduzidos nas fibras musculares do quadríceps 
de pacientes com DPOC hipoxêmicos.(23)

A senescência parece ser um importante 
fator relacionado à perda de força muscular em 
pessoas saudáveis. Existe, aproximadamente, um 
declínio de 30% na força e de 40% na massa 
muscular entre a segunda e a sétima década 
de vida.(24) Esse declínio da força muscular 
está associado ao grau de atrofia das fibras do 
tipo II, e, geralmente, não são limitadas aos 
membros inferiores. Uma vez que, frequente-
mente, pacientes com DPOC apresentam idade 
avançada, os efeitos dessa doença na função 
muscular esquelética devem ser considerados.

Finalmente, o sedentarismo adotado para 
evitar ou minimizar a sensação de dispneia e 
de fadiga muscular promove o descondiciona-
mento muscular, o qual resulta em fraqueza por 
redução da atividade do neurônio motor. Essa 
cascata culmina com a diminuição da proporção 
das fibras do tipo I, o aumento da proporção 
das fibras do tipo IIx e a redução do potencial 
oxidativo. No mesmo sentido, foi evidenciada 
significante correlação entre a inatividade física 
e a resistência do quadríceps em pacientes com 
DPOC.(25) Cabe salientar que essas alterações 
ocorrem mais pronunciadamente nos músculos 
locomotores desses pacientes.(2,10)

O envolvimento dos mediadores inflama-
tórios na DMP é sugerido pela observação de 
que marcadores inflamatórios sistêmicos rela-
cionam-se com baixo desempenho muscular 
contrátil na DPOC. Por exemplo, a força do 
quadríceps associou-se negativamente com os 
níveis de IL-8 durante a exacerbação da doença(15) 
e com os níveis de IL-6 e TNF-α em idosos.(16) 
Em pacientes muito graves, os níveis elevados de 
PCR associaram-se com a redução da força, da 
resistência e da qualidade de vida.(17)

Por outro lado, em outro estudo foi eviden-
ciado que a fraqueza acentuada do quadríceps 
estava significantemente relacionada à média da 
dose diária de esteroides usada pelos pacientes 
durante a exacerbação aguda da doença. Os 
efeitos deletérios dos esteroides na função 
muscular esquelética têm sido atribuídos à 
inibição da síntese proteica e ao aumento da 
degradação proteica. Entretanto, devido ao fato 
de que os pacientes recebem corticosteroides 
para o tratamento da inflamação aguda, torna-se 
difícil a distinção entre o efeito muscular da 
administração dos esteroides e a ação deletéria 
direta da exacerbação da DPOC.(18)

Outras evidências sugerem a participação 
do estresse oxidativo na disfunção muscular de 

Figura 1 - Os principais sítios potenciais de fadiga 
muscular: Fadiga central relaciona-se às alterações 
(1) do comando excitatório para os centros motores 
superiores ou (2) do neurônio motor inferior e (3) seu 
grau de excitabilidade, ou ainda (4) da transmissão 
neuromuscular. Fadiga periférica ocorre quando 
as alterações relacionam-se (5) à excitabilidade do 
sarcolema, ou (6) à liberação e recaptação de cálcio 
pelos túbulos T e pelo retículo sarcoplasmático ou 
(7) a mecanismos contráteis, ou ainda (8) à oferta de 
energia e/ou acúmulo de metabólitos. Reproduzido 
com permissão.(5)
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Do ponto de vista microestrutural, as altera-
ções histoquímicas e bioenergéticas observadas 
na musculatura esquelética podem ser resumidas 
da seguinte forma: manutenção ou elevação 
da atividade enzimática glicolítica; redução da 
capacidade oxidativa; diminuição da densidade 
capilar; redução da área de secção transversa 
das fibras lentas e rápidas; redução da ativi-
dade mitocondrial; e redução da relação capilar/
fibra. Tais alterações aumentam a contribuição 
do sistema anaeróbico na geração de energia, 
resultando em lactacidemia precoce.(30)

Em síntese, a associação das anormalidades 
na estrutura, na bioenergética e na função dos 
músculos periféricos confere expressiva fadiga-
bilidade muscular periférica nesses pacientes. 
Essa pode ainda ser intensificada nos quadros 
de exacerbação da doença.(7) Um resumo dos 
determinantes metabólicos e bioenergéticos da 
fadiga muscular em pacientes com DPOC pode 
ser visualizado no Quadro 1.

Métodos de determinação da fadiga 
muscular periférica na DPOC

Atualmente, existe uma grande variedade de 
modelos, testes e protocolos de exercícios sendo 

Uma recente revisão sistemática estabe-
leceu que, com base em valores de referência, 
é frequente uma redução de 27% na proporção 
de fibras do tipo I e um aumento de 29% na 
proporção de fibras do tipo IIx em pacientes 
com DPOC grave.(26)

O elevado gasto energético basal nas ativi-
dades de vida diária sugere um alto custo devido 
ao aumento da demanda ventilatória.(2) Além 
disso, a baixa ingestão proteico-calórica, causada 
pelos sintomas de dispneia, fadiga e saciedade 
precoce, faz com que ocorra um  desequilíbrio 
entre a demanda e o consumo energético desses 
pacientes, contribuindo para o aumento do 
dispêndio energético diário dos mesmos.(27) 
A redução do índice de massa corpórea de 
pacientes com DPOC correlaciona-se com um 
pobre desempenho contrátil muscular, suge-
rindo que aspectos nutricionais possuem um 
papel determinante na função muscular desses 
pacientes.(28)

Alguns autores demonstraram que pacientes 
com DPOC e depleção muscular apresentaram 
maior queixa de fadiga de membros inferiores 
no teste de caminhada de seis minutos do que 
pacientes com DPOC e massa muscular preser-
vada.(29)

Quadro 1 - Determinantes metabólicos e bioenergéticos da fadiga muscular periférica na DPOC e suas 
consequências. 

Determinantes Anormalidades Disfunção Desfechos clínicos
Estresse inflamatório  

 

 

↑ citocinas 
pró-inflamatórias:

IL-8, PCR e IL-6

↓ desempenho muscular 
durante exacerbação 

 

Uso prolongado de 
corticosteroides

↓ síntese proteica

↑ degradação proteica

↓ desempenho muscular 
ao exercício

piora dos sintomas de 
fadiga e dispneia nas 

atividades
Hipoxemia ↑ mediadores inflamatórios

↓ ATP, PCr e glicogênio 
muscular

↓ força e resistência 
muscular

↓ desempenho nas 
atividades de vida diária

Estresse oxidativo desequilíbrio oxidante/
antioxidante

↓ resistência muscular ↓ qualidade de vida

Descondicionamento ↓ fibras tipo I

↑ fibras tipo IIx 
(hipotrofiadas)

↓ enzimas oxidativas

↓ desempenho muscular 
ao exercício

↑ utilização serviços de 
saúde

↑ GEB pelo ↑ trabalho 
ventilatório e ↓ ingestão 

proteico-calórica

↓ IMC

↓ IMM

↓ desempenho muscular 
ao exercício

pior prognóstico 

PCR: proteína C reativa; PCr: fosfocreatina; GEB: gasto energético basal; IMC: índice de massa corpórea; e IMM: índice 
de massa magra. 
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iii) o padrão de exercício: tempo e inten-
sidade, podendo envolver uma única 
contração prolongada ou uma série de 
contrações repetidas

A maioria dos métodos utilizados nessa 
avaliação em pacientes com DPOC tem, prefe-
rencialmente, foco nos músculos dos membros 
inferiores. Cabe ressaltar, no entanto, que a 
função dos membros superiores mantém-se 
relativamente preservada nesses pacientes.

utilizados, objetivando a obtenção de parâme-
tros indicativos da fadiga muscular em pacientes 
com DPOC.(4)

Os métodos de avaliação funcional de fadiga 
muscular periférica envolvem basicamente três 
componentes básicos: 

i) a estratégia de ativação muscular: esforço 
voluntário ou estimulação exógena

ii) a condição do exercício (isométrico, isoi-
nercial ou isocinético)

Quadro 2 - Métodos de avaliação da fadigabilidade muscular periférica e alterações energético-metabólicas 
na DPOC. 

Método Avaliação Protocolo Desfechos
CVM e contração 

voluntária 
submáxima 

CVM e contrações voluntárias 
submáximas até a exaustão 

Sustentação da CVM ou 
da contração voluntária 

submáxima 20-60% da CVM 
até falência (↓ 5%)

↓ força e resistência 
muscular isométrica 

Medidas isocinéticas Mensuração do torque 
isométrico, torque isocinético 
e do trabalho total realizado 

5 contrações c/ velocidade 
angular 60-90°/s; 15-30 
contrações c/ velocidade 

≈300°/s 

↓ PT isométrico,↓ PT 
isocinético e ↓ trabalho total 

gerado

Eletromiografia de 
superfície 

Avalia a manifestação 
mioelétrica de fadiga durante 

contrações musculares 

Utilizada durante a CVM 
e na contração voluntária 

submáxima

↓ na ativação muscular; 
↓ FM; ↑ RQM e onda M 

alterada
Interpolação do 

twitch 
Diferencia entre fadiga de 
origem central e periférica 

CVM associada ao estímulo 
do nervo; falência se a 

diferença for>15% entre 
CVM e twitch 

↓ atividade contrátil e 
falência de transmissão ou 

ativação central

Potência crítica Avalia a habilidade em 
sustentar o exercício em 

condições anaeróbias 

Série de exercícios de alta 
intensidade e curta duração 
determina a PC (limiar de 

fadiga) 

↓ tolerância ao exercício

↓ limiar de fadiga 

Escala de Borg ou 
escala analógica 

visual 

Avalia a percepção do sintoma 
de fadiga por escalas 

Borg (escore 0-10) e escala 
analógica visual (0 -100 mm) 

↑ escores de fadiga de 
membros inferiores 

ERM- P31 Mensuração direta e 
não-invasiva do metabolismo 

intramuscular 

Exercício localizado repetitivo 
de MMII, dentro do sistema 
ERM avalia os compostos de 

alta energia

↓ níveis de fosfatos de alta 
energia no repouso, durante 

o exercício e recuperação

Biópsia Identifica as características 
microestruturais e 

bioenergéticas musculares 

Amostras musculares do 
vasto lateral

↑ relação força/frequência; 
↓ % fibras tipo I; ↓ AST 

fibras; ↓relação capilar/fibra; 
↓densidade mitocondrial

Dosagem de lactato 
e amônia 

Avalia a inabilidade da 
conversão do oxigênio em 

energia em situações ácidas 

Amostras de sangue venoso, 
arterial ou arterializado 
no repouso, exercício e 

recuperação 

↑ níveis de lactato e amônia 
sérica durante e após o 

exercício 

NIRS Mensuração não-invasiva 
de indicadores da oferta e 

utilização do oxigênio

Detecta as variações das 
concentrações locais de 

hemoglobina/mioglobina 
oxigenada e desoxigenada no 

exercício intenso 

↑ extração da fração O2 
muscular periférico; ↓ 

perfusão muscular estimada 

CVM: contração voluntária máxima; PT: pico de torque; FM: frequência mediana; RQM: raiz quadrada da média; PC: 
potência crítica; ERM-P31: espectroscopia por ressonância magnética com fósforo 31; MMII: músculos dos membros infe-
riores; AST: área de secção transversa; NIRS: near infrared spectroscopy; e VO2 : consumo de oxigênio.
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lares mais baixas, tipicamente 60-90°/s.(34) Para 
avaliação da resistência, as velocidades angu-
lares mais utilizadas são 180°/s(30) e 300°/s.(7,34) 
Um maior torque é gerado quando se aplicam 
velocidades angulares baixas. Dessa forma, na 
avaliação de força, 3-5 repetições são utilizadas, 
sendo o mais alto valor obtido correspondente ao 
pico de torque. Na avaliação da resistência, utili-
za-se 15-30 repetições sucessivas, pois menores 
picos de torque são gerados, sendo possível um 
maior número de contrações musculares.

Os resultados do teste de resistência podem 
ser interpretados de duas formas: trabalho 
total, que corresponde à soma da área sob a 
curva das contrações musculares; ou declínio 
no pico de torque ou trabalho ao longo de 15, 
20, 30 ou 50 repetições.(30) O declínio é calcu-
lado dividindo-se o pico de torque ou o trabalho 
das cinco últimas contrações por aquele das 
cinco primeiras, e esse resultado é expresso em 
porcentagem. Quanto maior o declínio, maior a 
fadiga desenvolvida.

Em populações clínicas, o mais recomendado 
é usar o trabalho total, uma vez que os pacientes 
já iniciam o teste gerando menor pico de torque 
em cada contração; sendo assim, sua redução 
não é pronunciada.

A vantagem mais óbvia de se usar a avaliação 
isocinética é o controle da velocidade e do 
ângulo do movimento, sendo sua confiabilidade 
e reprodutibilidade superiores às das técnicas 
convencionais.(35) Por outro lado, as desvan-
tagens relacionam-se ao custo excessivo, à 
necessidade de treinamento do avaliador e à 
escassa validade externa, já que a velocidade 
angular constante não se constitui em um movi-
mento fisiológico.(36)

Habitualmente, em pacientes com DPOC, 
o torque isométrico, o torque isocinético e o 
trabalho total se mostraram reduzidos quando 
comparados a controles saudáveis.(30,37)

Eletromiografia de superfície

A eletromiografia de superfície (EMGs) é uma 
ferramenta amplamente utilizada como método 
não-invasivo de avaliação da função muscular 
por meio da colocação de eletrodos sobre a pele. 
O estudo da função muscular pela EMGs resulta 
da análise da atividade elétrica do músculo por 
meio da determinação da somatória dos poten-
ciais de ação de todas as fibras musculares.(38,39) 
Além da determinação da atividade elétrica 

Contração voluntária máxima e 
submáxima

A avaliação da fadiga muscular pela 
contração voluntária máxima (CVM) é obtida 
instruindo-se o paciente a gerar a maior força 
voluntária possível, sem alterar o comprimento 
muscular. Nessa avaliação, equipamentos como 
os tensiômetros ou dinamômetros são utili-
zados para a quantificação da força isométrica 
gerada. Por se tratar de uma técnica volitiva, 
complicadores externos, tais como a habilidade 
funcional e a motivação do paciente, podem 
gerar contrações com ativação submáxima.(31,32) 
Entretanto, devido à facilidade da execução, ao 
encorajamento verbal e à experiência técnica, 
pouca variabilidade tem sido descrita na CVM. 
Em pacientes com DPOC, a perda da capacidade 
de gerar ou manter a CVM durante o exercício 
de extensão do joelho tem sido representativo 
de fadiga muscular.(7,31,32)

Estudos têm utilizado séries de contra-
ções voluntárias submáximas na avaliação da 
fadiga muscular de pacientes com DPOC.(25-28) 
Habitualmente, valores relativos de aproxima-
damente 20-60% da CVM são requeridos para 
serem sustentados até a exaustão. A resistência 
é medida pelo tempo no qual a tarefa é mantida. 
O teste deve ser interrompido quando há falência 
em manter a intensidade da contração (queda 
de 5%).(4,25,33)

Dinamometria isocinética

O movimento isocinético consiste de contra-
ções musculares em velocidade constante 
durante toda a amplitude do movimento. Esse 
tipo de contração só é obtido pelo uso de equi-
pamentos isocinéticos, nos quais a resistência é 
variável e acomodativa, adaptando-se à força 
exercida. Com esses equipamentos, é possível 
obter a força desenvolvida em um ângulo de 
movimento e a duração da contração. Portanto, 
além da força, é possível a obtenção da variável 
trabalho, que é resultante do produto da força 
pela velocidade e potência, que é o trabalho 
realizado por unidade de tempo.

Quando se realiza a avaliação isocinética, 
pico de torque é o termo mais apropriado para 
expressar a força máxima gerada, pois a força 
ocorre em função do movimento rotacional da 
articulação em relação a um eixo. Para a avaliação 
de força, são recomendadas velocidades angu-
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zação de oxigênio. Os mesmos autores sugeriram 
que essas modificações estariam associadas à 
melhora do metabolismo aeróbio, ao retardo da 
fadiga, à maior excitabilidade e à maior ativação 
muscular num dado nível de exercício quando 
do uso de oxigênio.(45)

Em outro estudo, os pacientes com DPOC 
apresentaram menor capacidade de sustentar a 
contração isométrica sustentada do quadríceps 
femoral até a exaustão em 60% da contração 
voluntária em relação a indivíduos saudáveis 
(42 s e 80 s, respectivamente; p < 0,05). Apesar 
do menor tempo de resistência muscular, a queda 
na FM foi semelhante em ambos os grupos.(33)

Twitch

Técnicas de avaliação não-volitivas da fadiga 
muscular têm a vantagem de assegurar a ativação 
máxima muscular, independentemente da cola-
boração do indivíduo. O twitch é um método 
indireto para a avaliação de fadiga, no qual a 
contração é elicitada por um único estímulo 
elétrico ou magnético, oferecido ao nervo.

Uma avaliação mais sensível de fadiga por 
esse método é a interpolação do twitch. Nessa 
técnica, solicita-se ao indivíduo realizar a CVM, 
e, adicionalmente, aplica-se o estímulo ao nervo; 
concomitantemente, o registro da atividade 
elétrica mostrará o recrutamento adicional de 
unidades motoras com o twitch. Quanto maior 
a diferença de atividade muscular gerada entre a 
CVM isolada e a CVM associada ao twitch, maior 
é a fadigabilidade muscular. Uma diferença 
> 15% entre a CVM e o twitch interpolado é 
caracterizado como fadiga contrátil. Essa técnica 
interpolada permite diferenciar a fadiga central 
da fadiga periférica; além disso, associada à onda 
M, é possível detectar a falência de transmissão 
ou de ativação central com esse método.(4)

O twitch vem sendo atualmente utilizado 
em âmbito científico para o entendimento dos 
efeitos do exercício dinâmico(32,46) e do exercício 
localizado na fadiga contrátil do quadríceps em 
pacientes com DPOC.(31,43,47,48) Entretanto, apesar 
de atualmente ser considerado o padrão ouro 
nessa avaliação, ainda não é um método dispo-
nível na prática clínica.(4)

Potência crítica

Uma abordagem fisiológica na avaliação da 
fadiga é o teste de capacidade ou de potência 

muscular, a EMGs tem sido utilizada para a 
análise de fadiga, avaliação do treinamento, 
relação sinal EMGs/força e identificação de 
condições patológicas.(40,41)

Durante a contração muscular, o registro 
eletromiográfico basicamente proporciona dois 
parâmetros: raiz quadrada da média (RQM) e 
frequência mediana (FM). A RQM representa a 
amplitude do sinal eletromiográfico, ou seja, 
ela quantifica a atividade elétrica durante a 
contração. A FM está relacionada à taxa de 
disparo da unidade motora. Portanto, a fadiga 
muscular está presente quando, na análise 
eletromiográfica, observa-se(35):

•	aumento	nos	valores	da	RQM,	que	resulta	
da maior ativação muscular devido à 
redução na capacidade de sustentar a 
contração

•	redução	 nos	 valores	 de	 FM	 devido	 à	
redução no potencial de ação das fibras 
em contração muscular

O sinal eletromiográfico resultante desse 
método é um potencial de ação denominado 
onda M. A onda M é proporcional aos números 
de unidades motoras despolarizadas e, conse-
quentemente, é um reflexo do tamanho da 
ativação das fibras musculares produzidas 
durante uma contração muscular. Uma redução 
da força contrátil com onda M inalterada é indi-
cativa de fadiga contrátil, ou seja, falência do 
acoplamento excitação-contração.(42) Entretanto, 
quando a redução na força de contração está 
associada a uma diminuição da amplitude 
da onda M, pode-se suspeitar de falência de 
transmissão. Dessa forma, os possíveis sítios de 
disfunção muscular durante o exercício podem 
ser determinados.(4,35)

A EMGs vem sendo amplamente utilizada no 
âmbito da reabilitação pulmonar para avaliar a 
função muscular, inclusive durante o exercício.
(43) Nesse contexto, autores compararam as alte-
rações eletrofisiológicas do quadríceps femoral 
de pacientes com DPOC, levemente hipoxêmicos 
no exercício, e aquelas de indivíduos saudáveis 
durante o teste incremental em cicloergômetro 
através da EMGs.(44) Os pacientes com DPOC 
apresentaram menores valores de FM e maiores 
valores de RQM em relação ao grupo controle. Na 
sequência desse estudo, outros autores eviden-
ciaram, num estudo randomizado, modificações 
das respostas eletromiográficas do quadríceps 
femoral durante o exercício realizado com a utili-
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intracelular e menor ressíntese de PCr durante a 
fase de recuperação do exercício quando compa-
radas às de indivíduos controle.(52-54) Também foi 
mostrado que a administração aguda de oxigênio 
melhora parcialmente esses índices,(54) sugerindo 
que outros fatores além da hipoxemia afetam o 
metabolismo muscular.

Biópsia muscular

Em um estudo utilizando técnicas de biópsia 
do músculo vasto lateral, foi demonstrada uma 
relação força/frequência elevada em pacientes 
com DPOC grave, ou seja, tais pacientes necessi-
taram de uma elevada frequência de estimulação 
para produzir a mesma força relativa do músculo 
vasto lateral quando comparados a controles 
normais.(55)

Adicionalmente, estudos com biópsia 
muscular nessa população mostraram atividade 
enzimática e metabólica alteradas, assim como 
alterações na proporção dos tipos de fibras 
musculares, bem como suas relações com a into-
lerância ao exercício.(8,9)

Dosagem de lactato e de amônia sérica

Mensurações de lactato no sangue durante o 
exercício dinâmico e no período de recuperação 
indicam que os pacientes com DPOC que inter-
romperam o exercício por queixa de fadiga de 
membros inferiores tendem a apresentar níveis 
de lactato significantemente maiores do que 
os que interromperam por queixa de dispneia. 
Assim, alguns autores observaram, nos pacientes 
com fadiga, uma relação entre o aumento dos 
níveis de lactato e a queda no twitch do quadrí-
ceps após o exercício dinâmico.(56)

O início precoce da acidose lática observada 
nesses pacientes ocorre, principalmente, devido 
à reduzida densidade mitocondrial e à reduzida 
capacidade oxidativa muscular, levando à queda 
do pH e ao acúmulo de acido lático resultante 
da inabilidade da conversão do oxigênio em 
energia em situações ácidas.(43)

Outro marcador para monitorar a fadiga 
nesses pacientes é o nível de amônia sérica, a 
qual normalmente acompanha a resposta ao 
lactato durante o exercício. Em um estudo, foi 
observado que 60% dos pacientes com DPOC 
exibiram um aumento de amônia sérica durante 
o exercício, em comparação com indivíduos 
saudáveis. É provável que esse evento ocorra 

anaeróbia. Com esse método, procura-se avaliar 
a habilidade orgânica em prover energia sob 
condições independentes do aporte e/ou da 
utilização de oxigênio, ou seja, avalia-se a capa-
cidade do indivíduo em sustentar um trabalho 
predominantemente anaeróbio. Nesse contexto, 
o conceito potência crítica (PC) envolve a reali-
zação de atividades de alta intensidade e de 
curta duração; por meio de um modelo mate-
mático, determinam-se os limites de tolerância 
ao exercício. A importância clínica desse teste 
consiste em quantificar a carga de trabalho na 
qual a fadiga ocorre, ou seja, determinar o limiar 
de fadiga.(37) Embora envolva uma série de testes 
de exercícios dinâmicos extenuantes, esse proto-
colo foi factível em pacientes com DPOC.(37,49) 
Assim, alguns autores demonstraram que, nesses 
pacientes, a PC e a capacidade de trabalho anae-
róbia apresentam determinantes diferentes de 
controles saudáveis, sendo essas dependentes da 
limitação ventilatória e da consequente sensação 
de dispneia nos pacientes com DPOC.(37)

Escalas de percepção de fadiga

A avaliação da percepção subjetiva do 
sintoma de fadiga pelos pacientes durante 
os testes de exercício ou de treinamento tem 
sido comumente realizada por escalas. Embora 
possam ser encontradas mais de 30 escalas, 
as mais utilizadas são a escala modificada de 
Borg(50) e a escala analógica visual.(51) Embora 
de fácil aplicação, essas podem ter seus desfe-
chos influenciados por diversos fatores, como 
motivação e compreensão. Portanto, embora 
amplamente utilizadas, essas devem ser asso-
ciadas a outras avaliações objetivas.

Espectroscopia por ressonância 
magnética com fósforo 31

A espectroscopia por ressonância magnética 
com fósforo 31 (ERM-P31) é um método de 
mensuração direta e não-invasiva da bioenergé-
tica muscular (ATP, PCr, fosfato inorgânico [PI] 
e pH intracelular) durante o exercício localizado 
repetitivo e recuperação posterior. Esse método 
tem sido clinicamente aplicado em pacientes 
com DPOC grave, com evidências de alterações 
pronunciadas no seu metabolismo muscular. 
Essas alterações se manifestam pela redução da 
capacidade aeróbica (↓PCr/Pi e ↓PCr/[PCr +PI]) 
durante o exercício, como também pelo menor pH 
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componente envolvido no processo de fadiga 
muscular periférica desses pacientes. Entretanto, 
deve-se também considerar alguns aspectos na 
escolha do método de avaliação, como a dispo-
nibilidade e a confiabilidade do equipamento, 
sua relação custo-benefício, além da facilidade 
operacional e da colaboração do paciente.

Considerações finais

O substrato anatomofuncional da maior fadi-
gabilidade muscular na DPOC parece incluir a 
redução dos níveis de fosfatos de alta energia, a 
densidade mitocondrial, a lactacidemia precoce, 
o aumento da amônia sérica e a perfusão 
muscular reduzida. Essas alterações podem ser 
evidenciadas por falência de contração, redução 
da taxa de disparo da unidade motora e maior 
recrutamento de unidades motoras numa dada 
atividade, exteriorizando-se funcionalmente por 
redução da força, potência e resistência muscu-
lares. A presente revisão mostra também que 
diversos tipos de regimes contráteis e protocolos 
têm sido utilizados com o intuito de detectar 
fadiga em pacientes com DPOC. A partir de tais 
conhecimentos, estratégias reabilitadoras podem 
ser traçadas visando o aumento da resistência à 
fadiga muscular nessa população.
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