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Resumo 

Muitas atividades desportivas, recreativas e ocupacionais requerem uma libertação de 

energia moderada a intensa e contínua. O fracionamento aeróbio de carboidratos, gorduras e 

proteínas fornece energia para o exercício devido à fosforilação do difosfato de adenosina 

(ADP) em trifosfato de adenosina (ATP). Um desequilíbrio energético anaeróbio-aeróbico se 

instala na ausência de um ritmo estável (steady rate) entre a fosforilação oxidativa do ADP 

em ATP e a energia necessária para o exercício. Quando há um desequilíbrio, a acidez dos 

tecidos aumenta e eventualmente manifesta-se um estado de fadiga. Dois fatores influenciam 

a forma como os indivíduos são capazes de manter um elevado nível de atividade física com 

o mínimo de fadiga: a capacidade e integração dos sistemas fisiológicos para fornecer 

oxigénio e a capacidade de fibras musculares específicas ativadas durante o exercício para 

gerar ATP aeróbica. 

 

Palavras-chave: gestão de energia, sistemas, atividade física, desporto, gasto, transferência 

de energia, exercício 

 

Abstract 

Many physical activities, recreational and occupational require a moderate to intense and 

continuous release of energy. Aerobic fractionation of carbohydrates, fats and proteins 

provides energy for exercise due to the phosphorylation of adenosine diphosphate (ADP) to 

adenosine triphosphate (ATP). An anaerobic-aerobic energy imbalance sets in in the absence 

of a steady rate between the oxidative phosphorylation of ADP into ATP and the energy 

required for exercise. When there is an imbalance, tissue acidity increases and eventually a 

state of fatigue appears. Two factors influence how individuals can maintain a high level of 

physical activity with minimal fatigue: the capacity and integration of physiological systems 

to supply oxygen and the capacity of specific muscle fibers activated during exercise to 

generate aerobic ATP.  

 

Keywords: energy management, systems, physical activity, sport, expenditure, energy 

transfer, exercise 

 

Resumen  

Muchas actividades deportivas, recreativas y ocupacionales requieren una liberación de 

energía de moderada a intensa y continua. El fraccionamiento aeróbico de carbohidratos, 

grasas y proteínas proporciona energía para el ejercicio debido a la fosforilación del 

difosfato de adenosina (ADP) a trifosfato de adenosina (ATP). Se produce un desequilibrio 

energético anaeróbico-aeróbico en ausencia de una tasa constante entre la fosforilación 

oxidativa del ADP en ATP y la energía necesaria para el ejercicio. Cuando hay un 

desequilibrio, la acidez de los tejidos aumenta y eventualmente aparece un estado de fatiga. 

Dos factores influyen en cómo los individuos son capaces de mantener un alto nivel de 

actividad física con una fatiga mínima: la capacidad y la integración de los sistemas 

fisiológicos para suministrar oxígeno y la capacidad de fibras musculares específicas 

activadas durante el ejercicio para generar ATP aeróbico.  

 

Palabras clave: gestión energética, sistemas, actividad física, deporte, gasto, transferencia 

de energía, ejercicio. 

 

 

Introdução  

A energia para a atividade física pode ser identificada de duas formas: a energia 

associada à estrutura de uma substância e que, quando pode ser medida é transformada em 

energia cinética. Ou a energia cinética que se refere à energia do movimento (Kenney, Larry 

& Costil, 2015).  As Leis da Termodinâmica referem que, em primeiro lugar estabelece que o 



corpo não produz, não consome, nem utiliza energia; pelo contrário a energia será 

transformada de um estado para outro à medida que o sistema fisiológico sofre uma 

transformação continua e em segundo lugar descreve a tendência da energia potencial de ser 

degradada para energia cinética com menor capacidade de realizar trabalho (Entropia), 

(Kenney, Larry & Costil, 2015).  

A transferência de energia nos seres humanos favorece 3 formas de trabalho biológico: 

Químico (biossíntese de moléculas celulares); Mecânico (contração muscular) ou de 

Transporte (transferência de substâncias entre as células) (Winter et al., 2007). A intensidade 

máxima do exercício depende essencialmente do ritmo com que as células   extraem, 

conservam   e   transferem   a   energia   química   existente   nos nutrientes alimentares para 

os filamentos contrácteis do musculo esquelético. As enzimas e as coenzimas alteram 

profundamente o ritmo de libertação de energia durante as reações químicas (Hills, King & 

Armstrong, 2007).  

As reações bioquímicas que não consomem O2, geram muita energia em pouco tempo e a 

rápida produção energética é de crucial importância para manter o desempenho em provas de 

velocidade e explosivas. O exercício aeróbio extrai energia do alimento mais lentamente 

com presença de O2, uma visão global de como as células extraem a energia química retida 

dentro da molécula alimentar e a utilizam para acionar as formas de trabalho biológico onde 

os nutrientes alimentares e processos de transferência de energia para o funcionamento 

fisiológico durante o exercício leve, moderado e forte são de extrema importância (Kenney, 

Larry & Costil, 2015). A   capacidade   de   extrair   energia   dos   macronutrientes   

alimentares   e   transferi-la continuamente com um alto ritmo para os elementos contrateis 

do musculo esquelético determinam a capacidade do individuo, nadar, correr ou jogar longos 

períodos. Outras atividades exigem a produção de potência máxima e explosiva por curtos 

períodos de tempo como é exemplo o levantamento de pesos e provas de velocidade. As 

diferenças individuais na capacidade de realizar exercício aeróbio dependem da influência 

combinada dos sistemas ventilatório, circulatório, muscular e endócrino durante o exercício. 

O conhecimento das necessidades energéticas e dos ajustes fisiológicos correspondentes ao 

exercício, proporciona uma base sólida para formular um programa de treino efetivo e 

avaliar seus resultados (Kenney, Larry & Costil, 2015; Winter et al., 2007; Hills, King & 

Armstrong, 2007).  

 

De acordo com Moghetti et al. (2016) o exercício tem uma ação influente no 

metabolismo e a adaptação do organismo a essas alterações é crucial para o fornecimento da 

energia necessária à contração muscular e às funções fisiológicas dos tecidos vitais. Os 

mecanismos moleculares que controlam a função muscular e o fenótipo da fibra estão 

relacionados ao modo específico de ativação muscular. O exercício regular pode induzir 

adaptações crónicas, melhorando a capacidade desse exercício e afetando o metabolismo 

energético.  

Esta revisão tem como principal objetivo evidenciar a importância e responsabilidade 

dos sistemas energéticos no âmbito do exercício físico, uma vez que estes também devem 

levar em consideração o recrutamento dos tipos de fibras musculares. A melhoria na 

eficiência do sistema energético depende da capacidade do sistema neuromuscular de 

suportar o desenvolvimento de tensão e fadiga resultante do treino regular (Billat et al., 

2020). 

 

Função pulmonar, aptidão aeróbia e desempenho nos exercícios 

A frequência respiratória e o volume corrente (VC) determinam a ventilação pulmonar 

por minuto. A ventilação por minuto é, em média, de 6 L/min em repouso e pode aumentar 

para 200 L/min durante o exercício máximo. A ventilação alveolar reflete a porção da 

ventilação minuto que penetra nos alvéolos para que ocorra a permuta gasosa com o sangue 

(Atkinson, Davison & Nevill, 2005). 

A relação ventilação-perfusão reflete a associação entre ventilação minuto alveolar e 

fluxo sanguíneo pulmonar. Em repouso, a ventilação alveolar de 0,8 L corresponde a 1 L de 



fluxo sanguíneo   pulmonar.   Durante   o   exercício   intenso, a   ventilação   alveolar   

aumenta desproporcionalmente e aumenta a relação ventilação-perfusão até 5. (ex.: 25L de 

ar para 5L sangue) (Kenney, Larry & Costill, 2015; Jones & Poole, 2005). O volume 

corrente (VC) aumenta durante o exercício por usurpação dos volumes de reserva 

inspiratório e expiratório. No exercício intenso, o VC alcança um “plateau” a 

aproximadamente 60% da capacidade vital e a ventilação minuto aumenta ainda mais através 

de aumentos na frequência respiratória (Kenney, Larry & Costill, 2015; Whipp, Ward & 

Rossiter, 2007). Uma pessoa saudável deve respirar de uma maneira que pareça natural 

durante o repouso, o exercício e a recuperação. Hiperventilação   refere-se   a   uma   

ventilação   pulmonar   aumentada   que   ultrapassa   as necessidades de permuta gasosa do 

metabolismo.  Essa "respiração excessiva" faz baixar rapidamente a concentração alveolar 

normal de dióxido de carbono, fazendo com que uma quantidade excessiva desse gás deixe 

os líquidos corporais através do ar expirado (Sandals, 2005). 

A manobra de Valsalva descreve a expiração forcada contra uma glote fechada.  Essa 

ação produz grandes aumentos da pressão dentro das cavidades    torácica    e    abdominal    

que    irão comprimir as veias torácicas, reduzindo o retorno venoso   ao   coração.  Esse 

aspeto vai reduzir a pressão arterial (Kenney, Larry & Costill, 2015; Jones & Poole, 2005). O 

esforço de tensão muscular que acompanha habitualmente a manobra de Valsalva, eleva 

temporariamente a pressão arterial e impõe uma maior carga de trabalho ao   coração 

(Kenney, Larry & Costill, 2015; Rankinen, Rice & Boudreau, 2003).  Os indivíduos com 

doença cardíaca e vascular devem evitar os levantamentos de pesos e as contrações 

musculares isométricas (Kachur et al., 2017; Bourscheid, 2021). A respiração de ar em 

ambiente frio normalmente não lesiona as passagens respiratórias. 

As moléculas gasosas nos pulmões e nos tecidos difundem-se através de gradientes de 

concentração entre uma área de concentração mais alta (pressão mais alta) para outra área de 

concentração mais baixa (pressão mais baixa). A pressão parcial de um gás específico numa 

mistura de gases varia diretamente com a concentração do gás e com a pressão total da 

mistura (Billat, Slawinski & Bocquet, 2000; Beck et al. 2001).  

De acordo com Dukes (2020) a lei de Henry estabelece que o gradiente de pressão e a 

solubilidade determinam a quantidade de um gás que se dissolva num líquido. Oxigénio, 

dióxido de carbono e nitrogénio exibem diferentes solubilidades no sangue. O dióxido de 

carbono dissolve-se mais rapidamente, enquanto o oxigénio e o nitrogénio evidenciam uma 

solubilidade relativamente baixa (Dukes, 2020). A solubilidade do dióxido de carbono no 

plasma ultrapassa a solubilidade do oxigénio 25 vezes, o que permite ao dióxido de carbono 

penetrar e sair dos líquidos através de um gradiente de difusão (pressão) relativamente 

pequeno. A ventilação pulmonar é ajustada durante o repouso e o exercício, de forma a 

manter uma composição extremamente constante dos gases alveolares. A ventilação alveolar 

mantém a P02 em aproximadamente 100 mm Hg e a PC02 em 40mmHg (Kenney, Larry & 

Costill, 2015; Hacket, 2020; Syamsudin et al., 2023). O oxigénio difunde-se para o sangue e 

o dióxido de carbono difunde-se para os pulmões, pois o sangue venoso contém o oxigénio 

com uma pressão mais baixa e o dióxido de carbono com uma pressão mais alta que o gás 

alveolar. A   permuta   gasosa entre os alvéolos e o sangue consegue um equilíbrio no pulmão 

saudável aproximadamente no ponto médio do tempo de trânsito do sangue através dos 

capilares pulmonares. Até mesmo no exercício intenso, a velocidade do fluxo sanguíneo    

através    dos    pulmões    em    geral    não compromete o “carregamento” pleno de oxigénio 

e o "descarregamento" do dióxido de carbono (Cheng et al. 2016; Garnacho-Castaña et al. 

2022).  

Os gradientes de difusão favorecem a movimentação do oxigénio dos capilares para os 

tecidos e do dióxido de carbono dos tecidos para o sangue. O oxigénio e o dióxido   de   

carbono   difundem-se   rapidamente à medida que seus gradientes de pressão se expandem 

durante o exercício. Em combinação com a hemoglobina, a molécula ferro-proteica dentro 

da hemácia faz aumentar a quantidade de oxigénio carregado no sangue total em 

aproximadamente 65 vezes aquela carregada em solução física no plasma. A pequena 

quantidade de oxigénio dissolvida no plasma exerce um movimento molecular e estabelece a 



pressão parcial do oxigénio (PO2) no sangue. A PO2 plasmática determina o carregamento da 

hemoglobina ao nível dos pulmões (oxigenação) e seu descarregamento ao nível dos tecidos 

(desoxigenação) (Garnacho-Castaña et al. 2022; Thirupathi & Pinho, 2018). A capacidade do 

sangue em transportar oxigénio varia apenas ligeiramente com   as variações normais no 

conteúdo de hemoglobina. A anemia ferropriva (por deficiência de ferro) acarreta uma queda 

na concentração de hemoglobina, reduzindo assim a capacidade do sangue em carregar 

oxigénio.  A concentração mais baixa de hemoglobina afeta o desempenho nos exercícios 

aeróbios (Malte & Lykkeboe, 2018). O formato da curva de dissociação da oxiemoglobina 

indica que a saturação da hemoglobina se modifica muito pouco até que a P02 declina para 

menos de 60 mm Hg. A quantidade de oxigénio ligado à hemoglobina cai bruscamente à 

medida que o oxigénio passa do sangue capilar para os tecidos quando as necessidades 

metabólicas aumentam. O efeito Bohr (Kenney, Larry & Costill, 2015; Stewart & McKenzie, 

2002) reflete alterações na estrutura molecular da hemoglobina em virtude de aumentos na 

acidez, na temperatura, na concentração do dióxido de carbono que reduzem sua eficácia em 

fixar oxigénio. O exercício acentua estes fatores, facilitando ainda mais a libertação de 

oxigénio para os tecidos. O sangue arterial liberta apenas cerca de 25% de seu conteúdo total 

em oxigénio para os tecidos em repouso; os 75% restantes retornam "sem terem sido usados" 

ao coração no sangue venoso (Stewart & McKenzie, 2002). A diferença no conteúdo em 

oxigénio do sangue arterial e venoso em condições de repouso indica uma reserva 

automática de oxigénio para utilização rápida no caso de ocorrer um aumento brusco no 

metabolismo. O pigmento proteico-ferroso mioglobina do músculo esquelético e cardíaco 

proporciona uma reserva "extra" de oxigénio a ser libertada na vigência de uma P02 baixa. 

Durante o exercício intenso, a mioglobina facilita a transferência de oxigénio para as 

mitocôndrias quando a P02 intracelular no músculo esquelético ativo sofre uma redução 

drástica (William et al. 2010; Carpio & Mora, 2019). Cerca de 5 % do dióxido de carbono é 

transportado no plasma como dióxido de carbono livre em solução física. O dióxido de 

carbono dissolvido estabelece a PC02 do sangue, o que modula importantes funções 

fisiológicas. A maior quantidade de dióxido de carbono (80%) é transportada em combinação 

química com a água para formar bicarbonato, da seguinte forma: CO2 + H20 / H2C03 / H
+ + 

HC03 (Kenney, Larry & Costill, 2015). Nos pulmões, a reação é invertida e o dióxido de 

carbono deixa o sangue e penetra nos alvéolos. Cerca de 20% do dióxido de carbono do 

corpo combinam-se com as proteínas do sangue, incluindo a hemoglobina, para formar os 

compostos carbâmicos (Stewart & Mckenzie, 2002; William et al. 2010; Carpio & Mora, 

2019; Carvalho & Zin, 2011).  

 

Dinâmica da ventilação pulmonar 

A atividade inerente dos neurónios no bolbo regula o ciclo respiratório normal. O influxo 

proveniente dos centros cerebrais superiores, dos pulmões e de outros sensores espalhados 

pelo corpo interagem com a informação proveniente dos centros neurais bulbares para 

regular a ventilação (Kenney, Larry & Costill, 2015; Serra et al. 2018).  A ventilação alveolar 

em repouso é controlada por fatores químicos que atuam diretamente sobre o centro 

respiratório ou que modificam a sua atividade. Através de quimiorrecetores periféricos a 

PCO2 arterial e a concentração dos iões H+ são os fatores reguladores mais importantes. A 

hiperventilação reduz a PCO 2 arterial e a concentração dos iões H+.  Isso prolonga o tempo 

de apneia até que os níveis de dióxido de carbono e a acidez aumentem a ponto de estimular 

a respiração (Serna et al. 2018; Hermand et al. 2016).  

Identificam-se três fatores reguladores não-químicos que aprimoram os ajustes 

ventilatórios ao exercício: 1) ativação cortical como antecipação do exercício, assim como o 

influxo proveniente do córtex motor quando o exercício começa; (2) influxo sensorial 

periférico proveniente dos quimiorrecetores e mecanorreceptores nas articulações e nos 

músculos; (3) elevação da temperatura corporal. Segundo Bell (2006) a resposta ventilatória 

ao exercício ocorre em três fases: Na Fase I, o estímulo cortical mais o feedback para os 

membros ativos acarretam o aumento brusco na ventilação quando o exercício começa. Na 

Fase II, a ventilação aumenta então exponencialmente até alcançar um nível estável 



relacionado com as necessidades do exercício. A Fase III envolve uma sincronização 

delicada da ventilação em estado estável através de mecanismos sensoriais periféricos de 

retroalimentação (feedback). 

No exercício de leve a moderado, a ventilação pulmonar aumenta linearmente com o 

consumo de oxigénio, fazendo com que o equivalente ventilatório (VE/VO2) seja em média 

de 20 a 25 L de ar respirado por litro de oxigénio consumido. No exercício sem ritmo 

estável, a ventilação aumenta desproporcionalmente com os aumentos no consumo de 

oxigénio, com o equivalente ventilatório podendo ultrapassar os 35 L. Uma elevação 

desproporcionalmente intensa na ventilação minuto durante o exercício progressivo 

proporciona um meio para estimar o início da acumulação de lactato no sangue (OBLA-

onset of blood lactate accumulation) (Sjodin & Jacobs, 1981). OBLA proporciona uma 

medida do exercício submáximo da aptidão aeróbia que se relaciona com o início da 

anaerobiose nos músculos ativos. OBLA ocorre sem acidose metabólica significativa ou 

sobrecarga cardiovascular acentuada. Os sistemas de tamponamento químicos e fisiológicos 

regulam normalmente a qualidade ácido- básica dos líquidos corporais dentro de limites 

estreitos. Os tampões químicos bicarbonato, fosfato e proteico constituem a primeira linha 

rápida de defesa na regulação acidobásica (Sjodin & Jacobs, 1981; Swift et al. 2013).  

Os pulmões e os rins também contribuem para a regulação do pH. As modificações na 

ventilação alveolar alteram rapidamente a concentração de H+ livre nos líquidos 

extracelulares. Os túbulos renais agem como a defesa final do organismo, secretando H+ 

para dentro da urina e reabsorvendo o bicarbonato. As fibras estriadas do miocárdio estão 

interligadas, de forma que porções do coração se contraem de uma maneira unificada 

(Rivera-Brown, 2012; Morales & Mathers, 2014).  

 

Regulação intrínseca da frequência cardíaca 

O sistema cardiovascular proporciona uma regulação rápida da frequência cardíaca e a 

distribuição efetiva do sangue através do circuito vascular (mantém   a   pressão arterial), 

respondendo às necessidades metabólicas e fisiológicas globais (Kokkinos & Myers, 2010). 

O ritmo cardíaco tem origem no nódulo sino-arterial (SA). A seguir, o impulso desloca-se 

através dos átrios até ao nódulo atrioventricular (AV). Após uma pequena pausa propaga-se 

através da grande massa ventricular. Esse padrão normal de condução inicia as contrações 

atriais e ventriculares de forma a proporcionar a força para fluxo sanguíneo (Nio et al. 2020).  

A eletrocardiograma (ECG) regista a sequência de eventos elétricos do coração durante o 

ciclo cardíaco. O ECG identifica várias anormalidades na função do coração durante o 

repouso e o exercício de intensidade crescente. A adrenalina e noradrenalina aceleram a 

frequência cardíaca e aumentam a contractilidade do miocárdio. A acetilcolina atua através 

do nervo vago tomando mais lenta a frequência cardíaca. O coração "é ligado" na transição 

do repouso para o exercício em virtude de uma maior atividade simpática e de uma menor 

atividade parassimpática integrada com o influxo do comando central (Kenney W, Larry W, 

Costill, 2015; Martinez, Kim & Shah, 2021).  

A influência cortical, atua em antecipação antes e durante o início da atividade física, 

onde é gerida uma parte substancial do ajuste da frequência cardíaca ao exercício. Os rins e 

as regiões esplâncnicas podem comprometer drasticamente seu fluxo sanguíneo durante o 

exercício com a finalidade de aumentar o fornecimento de sangue aos músculos e de manter 

a pressão arterial sistémica. O fluxo sensorial   reflexo proveniente dos recetores periféricos   

existentes nos   vasos sanguíneos, nas articulações e nos músculos envia ao centro 

cardiovascular um feedback contínuo acerca do estado físico e químico dos músculos ativos. 

Fatores extrínsecos neurais e hormonais modificam o ritmo inerente do coração 

(Tsuliyama et al. 2017; Arefirad et al. 2022; Tauda et al., 2024). A frequência cardíaca é 

acelerada rapidamente como a antecipação ao exercício e pode alcançar cerca de 200 b/min. 

no exercício máximo. 

A palpação da artéria carótida avalia com exatidão a frequência cardíaca durante e 

imediatamente após o exercício nos indivíduos sadios. Nervos, hormonas e fatores 

metabólicos locais atuam sobre as faixas de músculo liso nos vasos sanguíneos, alterando 



seu diâmetro interno e regulando o fluxo sanguíneo em resposta às demandas metabólicas 

(Kenney W, Larry W, Costill, 2015; Goessler & Marcos, 2012). O óxido nítrico, fator 

relaxante derivado do endotélio é extraordinariamente importante e facilita a dilatação dos 

vasos sanguíneos e reduz a resistência vascular. O    óxido    nítrico    exerce    um poderoso   

efeito   vasodilatador sobre o musculo esquelético, os tecidos vasculares, a pele e o 

miocárdio (Tucková et al. 2016).  

O Débito Cardíaco reflete a capacidade funcional do sistema cardiovascular. Frequência 

cardíaca e volume sistólico de ejeção determinam a capacidade de rendimento (débito) do 

coração, assim enunciada. O débito cardíaco aumenta proporcionalmente com a intensidade 

do exercício, desde aproximadamente 5 L/min em repouso até um máximo de 20 a 25 L/min 

em homens destreinados de idade universitária e 35 a 40 L/min em atletas de fundo de elite 

do sexo masculino (Peto et al. 2022; Toth et al. 2012; Espinoza-Salinas, 2020).  

Os grandes volumes sistólicos de ejeção dos atletas de resistência explicam a diferença 

nos débitos cardíacos máximos comparados com as pessoas destreinadas. (hipertrofia do 

ventrículo esquerdo). O volume sistólico de ejeção aumenta durante o exercício na posição 

ereta em virtude da interação entre o maior enchimento ventricular durante a diástole e um 

esvaziamento mais completo durante a sístole (Puhke et al. 2006; Encarnação et al. 2022). 

Os β bloqueadores não deixam subir a frequência cardíaca, logo as necessidades do exercício 

são compensadas pelo aumento do volume sistólico. O sangue flui para tecidos específicos 

em proporção direta com a sua atividade metabólica. Os rins e as regiões esplâncnicas 

podem sofrer reduções de volume de sangue. A maior parte do débito cardíaco é desviada 

para os músculos ativos durante o exercício. O débito cardíaco máximo e a diferença a-v02 

determinam o consumo máximo de oxigénio. Um grande débito cardíaco diferencia 

claramente os atletas de resistência de indivíduos destreinados (Encarnação et al. 2022). O 

exercício realizado com os braços gera um VO2 máx 25% mais baixo que o exercício 

realizado com as pernas (Tebexreni et al., 2009; Wasserman et al., 2005).  

 

Efeitos do destreino sobre o coração 

Vários invólucros de tecido conjuntivo que envolvem o músculo esquelético fundem-se e 

unem-se na inserção tendinosa no osso. O tendão permite aos músculos agirem sobre   as   

alavancas   ósseas   a   fim   de transformar a energia química do ATP em energia mecânica 

do movimento. Uma fibra muscular esquelética, em termos de peso, consiste em 75% de 

água, 20% de proteína e o restante em sais inorgânicos, enzimas, pigmentos, gorduras e 

carboidrato. O sarcómero constitui a unidade funcional da fibra muscular. Contém as 

proteínas contráteis actina e miosina (Boff, 2016; Molinares-Contreras et al., 2023). Uma 

fibra muscular comum contém 4.500 sarcómeros e 16 biliões de filamentos espessos 

(miosina) e 64 biliões de filamentos finos (actina). As projeções da miosina, ou pontes 

cruzadas, funcionam como elos estruturais entre os   filamentos   contráteis   espessos   e   

finos.   Durante   uma   contração   muscular, tropomiosina e troponina regulam os contatos 

provisórios entre os filamentos. As projeções da miosina, ou pontes cruzadas, funcionam 

como elos estruturais entre os   filamentos   contráteis   espessos   e   finos.   Durante   uma   

contração   muscular, tropomiosina e troponina regulam os contatos provisórios entre os 

filamentos. Plotkin et al. (2021) assume que a faixa M consiste em proteínas orientadas 

transversalmente e longitudinalmente que mantêm a orientação dos filamentos de miosina 

dentro do sarcómero. As Pontes M criam seis ligações de miosina adjacentes 

hexagonamente. A tropomiosina inibe a interação da actina com a miosina; troponina mais 

Ca2+ fazem as miofibrilas interagir e deslizar umas sobre as outras. A tríade e o sistema de 

túbulos T funcionam como uma rede de micro transporte destinada a propagar o potencial de 

ação de membrana externa da fibra para as regiões mais profundas da célula (Andreassi, 

2000; Alvarez et al., 2023). A contração muscular ocorre quando o Ca2+ ativa a actina, 

fazendo com que as pontes cruzadas de miosina se fixem nos locais ativos sobre os 

filamentos de actina. O relaxamento ocorre quando cai a concentração de Ca2+. O 

mecanismo de acoplagem excitação-contração associa os eventos eletroquímicos e 

mecânicos para conseguir-se a contração muscular. O modelo de deslizamento dos 



filamentos propõe que o músculo se encurta ou alonga porque os filamentos proteicos 

deslizam uns sobre os outros sem alterar seu comprimento (Piasecki et al. 2019). O destreino 

produz um declínio até 9% no volume sanguíneo durante o exercício em posição vertical, 

devido principalmente a uma redução de 12% do volume plasmático. Uma vez que o volume 

sanguíneo reduz e o VO2máx diminuiu cerca de 6% fazendo com que a frequência cardíaca 

e a resistência periférica total durante o exercício submáximo aumentem (Ardian et al, 

2024). Parece haver um declínio da função cardiovascular após algumas semanas de 

destreino é em grande parte devido a uma redução no volume sanguíneo, que parece limitar 

o enchimento ventricular durante o exercício vertical (Coyle, Hemmert & Coggan, 1985; 

Bradley et al. 2022; Olivares et al., 2021). 

 

Fadiga muscular 

A fadiga muscular representa o declínio da tensão muscular ou da capacidade de 

produção de força com a estimulação durante um determinado período de tempo. Alterações 

nos níveis dos neuro-transmissores e neuro-modeladores, reduzida concentração de 

glicogénio nas fibras ativas e défice de O2, o aumento da lactatémia, o aumento dramático de 

H+ nos músculos ativos perturba o meio intracelular e os processos de transferência de 

energia (Hourigan et al. 2015). A fadiga neuromuscular não permite que o potencial de ação 

passe do motoneurónio para a fibra muscular. Relativamente aos Sensores propriocetivos das 

articulações, músculos e tendões, os fusos neuromusculares fornecem informação acerca do 

estiramento e tensão muscular. A resposta primária ao estiramento é a ação reflexa de forte 

contração para contrariar o estiramento (Kenney W, Larry W, Costill, 2015; Taylor et al. 

2016).  Neste contexto é possível e aconselhável a realização de alongamentos ao nível da 

PNF (Proprioceptive Neuromuscular Facilitation), onde se pode alongar a articulação até ao 

seu limite articular possível, contrair isometricamente o grupo muscular estirado durante 5 a 

6s contra uma resistência inamovível e relaxar o músculo contraído até uma nova posição. 

Podem ser utilizadas algumas normas como: Postura correta para um bom alinhamento, 

correta respiração: inspirar e expirar durante o estiramento com os olhos fechados e 

concentrado, Intervalos de 30s entre estiramentos, Expirar e tentar relaxar o músculo até 

nova posição articular máxima, não forçar o estiramento sem respirar, aumentar a tensão 

durante o estiramento aumenta o relaxamento e por fim voltar às posições articulares 

normais lentamente (Taneda & Pompeu, 2006; Hernández-Cruz et al. 2022; Cervantes-

Hernandez et al. 2022).  

Os órgãos tendinosos de Golgi são ativados pela excessiva tensão muscular e transmitem 

imediatamente sinais que causam a inibição dos músculos com que se ligam. 

 

Organização e respostas agudas e crónicas ao exercício 

O sistema endócrino consiste num órgão hospedeiro (glândula), uma substância 

transmissora (hormona) e um órgão-alvo ou recetor. As hormonas consistem em esteroides 

ou derivados dos aminoácidos. As hormonas alteram os ritmos das reações celulares, agindo 

em áreas recetoras específicas para acelerar ou inibir a função enzimática (Tornero-Aguilera 

et al. 2016; Hernández et al., 2020).  

A quantidade de hormona sintetizada, a quantidade libertada ou captada pelo órgão-alvo 

e a velocidade da sua remoção do sangue influenciam a concentração sanguínea da hormona. 

Numa visão global da hormona do crescimento GH, esta estimula a libertação de 

triacilglicérios do tecido adiposo e dificulta a captação celular de glicose (anti-insulina) 

mantendo o seu nível alto.  As somatomedinas controlam os efeitos anabólicos da GH. Os 

seus níveis elevados e as somatomedinas proporcionam feedback a fim de promover a 

hormona inibidora da GH (GHIH) e cortar na libertação de GHRH (hormona libertadora de 

GH) inibindo a síntese e libertação de GH (Silva et al. 2019). A tiroide é uma glândula que 

está sob a influência da TSH que estimula o metabolismo de todas as células e acelera o 

fracionamento dos carbohidratos e das gorduras no metabolismo energético. As regiões 

internas (medula) e externa (córtex) da supra-renal secretam dois tipos diferentes de 

hormonas. A medula secreta adrenalina e noradrenalina. O córtex supra-renal secreta os 



mineralocorticóides (regulam os níveis extracelulares de sódio e de potássio), os 

glicocorticóides (estimulam a gliconeogénese e funcionam como antagonistas da insulina) e 

os androgênios (controlam as características sexuais secundárias masculinas), Ozaki, 

Loenneke & Abe (2015).  

A corticotrofina, hormona adrenocorticotrófica, geralmente abreviado para a sigla 

ACTH, é um polipeptídeo com trinta e nove aminoácidos produzido pelas células 

corticotróficas da adeno-hipófise. Atua sobre as células da camada cortical da glândula 

adrenal, estimulando-as a sintetizar principalmente o cortisol. Sugawara, Tomoto & Tanaka 

(2015) referem que secreção de ACTH exibe ritmo circadiano com padrão diurno acentuado, 

controle por feedback negativo e respostas de ampla variedade de estímulos, entre eles a 

hormona de libertação de corticotrofina. A ausência total de insulina ou uma menor 

sensibilidade ou uma resistência aumentada a essa hormona produzem o diabetes. As células 

do pâncreas secretam Glucagon, um antagonista da insulina que eleva os níveis sanguíneos 

de açúcar (McCarthy et al. 2022; Silva et al., 2024). O exercício também aumenta os níveis 

de miocinas na periferia e algumas destas proteínas, como a miocina catepsina B, podem 

atravessar a interface sangue-cérebro (BBI) e ajudar a aumentar os factores neurotróficos 

derivados do cérebro que podem melhorar a sensação de energia e fadiga (Pedersen, 2019). 

O treino exerce efeitos diferenciais sobre a produção e a liberação de hormonas em 

repouso e com a indução pelo exercício. As pessoas treinadas exibem uma resposta hormonal 

elevada durante o exercício para ACTH e cortisol e valores deprimidos para GH, PRL, FSH, 

LH, testosterona, ADH, tiroxina, catecolaminas e insulina (Darmawan et al, 2024). Nenhuma 

resposta ao treino ocorre para aldosterona, renina e angiotensina. O treino físico baseado em 

princípios válidos otimiza as melhorias. Os quatro princípios primários do treino são a 

sobrecarga, a especificidade. as diferenças individuais e a reversibilidade. O treino induz 

adaptações celulares e alterações fisiológicas que melhoram a capacidade funcional e o 

desempenho nos exercícios (Burtscher et al. 2022). O treino anaeróbico eleva os níveis de 

repouso dos substratos anaeróbicos intramusculares e das enzimas glicolíticas mais 

importantes. Estas adaptações refletem- se em melhorias acentuadas no desempenho de 

esforços máximos. As adaptações ao treino aeróbio induzem aumentos no tamanho e no 

número de mitocôndrias, na quantidade de enzimas aeróbias, na capilarização muscular e na 

oxidação de gorduras e carbohidratos. Essas melhorias contribuem para uma maior produção 

aeróbia de ATP (Burtscher et al. 2022; Fernandes et al., 2024). Existe uma relação linear 

entre a frequência cardíaca e consumo de oxigénio para o exercício leve a moderado em 

indivíduos treinados e destreinados. O volume sistólico de ejeção aumenta com o treino 

aeróbio. Assim a FC diminui com a utilização do treino aeróbio. Os fatores que afetam a 

magnitude das melhorias induzidas pelo treino incluem o nível inicial de aptidão; frequência, 

intensidade, duração do exercício e tipo (modalidade) de treino. Desses, a intensidade do 

exercício é um fator essencial, mas de risco (Ozaki, Loenneke & Abe, 2015).  

A duração e a intensidade do treino interagem afetando a resposta ao treino. Em geral, as 

sessões de exercício de 30 minutos são práticas e efetivas. O prolongamento na duração 

compensa as reduções na intensidade do exercício. Dois a três dias por semana constituem 

provavelmente a frequência mínima para o treino aeróbio. 

Os treinos intervalado, contínuo e fartlek melhoram a capacidade dos diferentes sistemas 

de transferência de energia. O treino intervalado acarreta melhoras efetivas nos sistemas 

energéticos anaeróbicos imediato e de curto prazo (Herdy et al. 2003; Potosí-Moya et al., 

2024).  

O treino aeróbio deve levar em conta a aplicação da sobrecarga tanto para a função 

cardiovascular quanto para a capacidade metabólica dos músculos específicos. 

As adaptações periféricas no músculo treinado aumentam o desempenho de endurance. O 

treino de endurance prolongado e intenso pode causar a síndrome de “overtraining”, com 

alterações associadas nas funções neuroendócrina e imune. A síndrome inclui fadiga crónica, 

desempenho precário nos exercícios, infeções frequentes e perda geral de interesse no treino. 

Os sintomas em geral persistem até que o atleta abandone o treino, possivelmente por vários 

dias a meses (Herdy et al. 2003).  



 

 

Conclusões  

De uma forma geral verifica-se a existência de dois sistemas de energia que 

funcionam sem oxigénio (anaeróbios) e um sistema que requer uma entrada constante de 

oxigénio (aeróbio), com níveis muito distintos de libertação de energia 

Estes tipos de fontes energéticas mantêm-se ativas a todo o momento de forma simultânea. 

No entanto, haverá uma certa predominância de uma sobre a outra, dependendo estritamente 

do tipo de atividade que estamos a desenvolver, da sua duração e da intensidade da contração 

muscular, entre outras coisas. 

É assim que cada organismo necessitará de um determinado substrato energético, em 

função da atividade em curso. Sabe-se que o exercício físico, quando praticado de forma 

correta e sistemática pode representar um fator diferencial para a qualidade de vida dos 

indivíduos por proporcionar uma série de benefícios fisiológicos e psicológicos.  

Em termos de aplicações práticas ao exercício relacionadas com os sistemas 

energéticos é referido de acordo com Swain (2000) que a principal característica a 

desenvolver está no uso do consumo de oxigénio de reserva como alternativa ao consumo 

máximo de oxigénio para prescrever a intensidade do exercício, para o cálculo do gasto 

calórico durante o exercício. O mesmo autor demonstrou que existe uma discrepância entre a 

intensidade do exercício em determinadas percentagens de FCR e VO2máx, mas que a FCR 

e o VO2R produzem intensidades de exercício equivalentes. O uso do VO2R na prescrição 

de exercícios proporciona cargas alvo mais precisas, principalmente para indivíduos com 

baixo nível de condição física. Mann et al. (2013) recomenda ainda que o uso da prescrição 

de exercício relacionada ao limiar tem desvantagens distintas em comparação ao uso da 

%VO2máx ou %FCmáx. Devem ser determinados os limites a partir de testes incrementais 

únicos onde a verificação desses limites podem envolver amostras de lactato sanguíneo, 

onde poderão mostrar variação ao nível do VO2máx ou FCmáx. Ou seja, cada método de 

prescrição de intensidade relativa de exercício tem vantagens e desvantagens, sendo que o 

método mais apropriado de prescrição relativa da intensidade do exercício pode variar de 

acordo com fatores como intensidade do exercício, número e características dos participantes 

e tipo de modalidade desportiva. 

Futuras investigações devem ponderar sobre outros fatores envolvidos neste 

processo, tais como a ingestão energética, regularidade e tipo de exercício, composição 

corporal e diferenças metabólicas e ainda hábitos e estilos de vida do praticante. 

Podem ainda ser analisados mecanismos biológicos subjacentes à influência do 

exercício crónico nas sensações de fadiga e energia utilizada no esforço. O exercício 

aumenta os níveis cerebrais de noradrenalina e dopamina que altera a densidade dos 

recetores para esses neurotransmissores em áreas do cérebro envolvem os sentimentos de 

energia e fadiga, como o córtex pré-frontal e o estriado (Meeusen e De Meirleir, 1995; Stahl, 

2002). Estas mudanças biológicas, sendo consideradas como melhorias nas sensações de 

energia e fadiga, fazem parte de um conjunto maior e complexo de redes neurais interativas 

que devem ser também estudadas futuramente. 
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