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Resumo Abstract

O objetivo deste estudo foi realizar uma revisao de literatuFhe aim of this study was to review the literature about
sobre os mecanismos da fadiga muscular aguda e sua relagide muscle fatigue mechanisms and its relationship with
com exercicios de longa e curta duragdo. A fadiga muscufdrysical activity of short and long duration. Muscle fatigue
possui sua etiologia multifatorial e sua origem e extenséias a multifactor etiology, and its source and extent
depende da especificidade do exercicio, do tipo de fibd@pends on the specificity of the exercise, muscle fibre
muscular e do nivel de aptiddo fisica. Nos esforcos de lontype and individual physical fitness level. In efforts of
duracdo e baixa intensidade a fadiga esta relacionada as folteg duration and low intensity, fatigue is related to
energéticas e a outros fatores tais como, dor, desidratagdiwergetic sources and other factors such as, pain,
aumento da temperatura corporal, hipoglicemia e adshydration, increase in body temperature, hypoglycemia
processos de transmissao neuromuscular. Em exerciciosadd neuromuscular transmission. In intense exercise (60-
alta intensidade (60-90% do Y@ax) a fadiga esta associade&®0% of VO2 max), fatigue is linked to a reduction in muscle
a uma reducéo do contetdo muscular de glicogénio. A fadiglycogen content. Fatigue can be classified in acute, sub-
muscular pode ser classificada em aguda, subaguda e créaimate and chronic according to the period of its beginning.
de acordo com seu inicio, no entanto, este estudo apeHasvever, this study only analyzed the mechanisms related
analisou os mecanismos relacionados a fadiga aguda. Esteacute fatigue. These mechanisms of acute fatigue are
mecanismos de fadiga aguda sao caracterizados por alterat@racterized by alterations in expected or required muscle
na producéo de for¢ca esperada ou requerida em consequésicength because of one or several processes of muscle
da deteriorac@o de um ou varios processos responsaeisitation-contraction-relaxation

pela excitacdo-contracdo-relaxamento muscular.

PALAVRAS-CHAVE : fadiga, bioenergética muscular, KEYWORDS: fatigue, muscle bioenergetics, performance.
performance.
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Introdugéo Historicamente, a base das investiga¢des etiologias
da fadiga aguda muscular focaliza-se a partir da localiza¢ao

. - dos seus mecanismos etioldgicos (23), podendo esta ser
A fadiga muscular pode ser definida como Sendocgvidida em central e periférica (41)
a

incapacidade do musculo para manter uma determina
poténcia (15), ou uma deficiéncia em sustentar um nivel
particular de desempenho durante um exercicio fisico (11).

Os mecanismos etiolégicos responsaveis pela

Fadiga aguda central

, cerebelo e jun¢des sinapticas a especificos nervos

rentes dentro da corda espinhal (36). Esta fadiga pode

ovir de uma ou mais estruturas nervosas envolvidas na

%dugéo ou manutencéo do controle da contragcdo muscular
. A fadiga central é aquela que ocorre em um ou em

especificidade do exercicio, tipo de fibra muscular e o ni
de aptidao fisica individual (17). E importante estudar a fadi
como um mecanismo de defesa que é ativado antes

origem e extensdo da fadiga muscular dependem E)%
Vi

ransmissao desde o sistema nervoso central ou do

it ~ A racA : &crutamento de axénios motores. Normalmente esta
uma alleragdo no processo excitagao-contracao-relaxamefiQ, iaqa a esforcos prolongados de baixa intensidade,

de acordo com esta relagédo a fadiga é dividida em centr &im como a esforcos de alta intensidade (41). A fadiga
periférica. A fadiga central é considerada quando afet 5
I

irreversiveis e numerosas lesdes esportivas.
A mudanca na producéo da forga é resultado ‘5

; d tracs | fari %8ntral pode ocorrer em nivel supraespinhal por meio da
parte nérvosa da contracao muscular € a periterica quar GB)i(;ao aferente desde os fusos neuromusculares, nas

apresenta uma deterioragdo dos processos bioqu{mic%ﬁninaqﬁes nervosas, depressdo da excitabilidade do

com a alterac¢é@o nos neurotransmissores das sinapses entre
0s microneurdnios do circuito deenshawe os alfa

. neurénios.
Desenvolvimento A maioria dos circuitos neurais utilizados em
excesso pode desenvolver uma depressao na sensibilidade
Classificac&o da fadiga muscular destes, sendo verificado em estudos com modelos animais

uma diminuicao progressiva na for¢a de contragdo muscular

A fadiga muscular pode ser classificada conform@o circuito reflexo-flexor com o aumento da intensidade e
o periodo de sua aparicio em aguda, subaguda e croRRgodo de excitagédo (19).
(35). A fadiga aguda pode ser caracterizada como uma Um aspecto importante relacionado a fadiga
alteracdo na producéo de forca esperada ou requeridaG&ftral durante o exercicio fisico de longa duracéo e baixa
conseqiiéncia da deterioracdo de um ou varios procesdygnsidade refere-se a interacdo de alguns
responsaveis pela excitacdo-contracdo-relaxamento musciigdrotransmissores cerebrais (7, 24). A serotonina (5-HT)
ocasionando uma diminuicdo da frequéncia de ativacB8de estar envolvida com o sistema de fadiga muscular
muscular,que pode ocorrer em nivel do neurdnio ou dém decorréncia de possiveis alteragdes na percep¢ao do
motoneurdnio como conseqiiéncias de diferentes fator€§for¢o muscular (32) e pela sua fungéo na regulagéo do
hipoglicemia, substancias téxicas como o ion de aménig€ilo circadiano (41). A maior parte do triptofano (TRP)
alteraces na captacdo de aminoacidos para a sintes€iffeulante, percussor do 5-HT, liga-se a albumina.
neurotransmissores (41). Também pode existir uma diminuicgBtretanto, uma quantidade de triptofano livre (TRPL)
do neurotransmissor (acetilcolina) ou uma falha nRode atravessar a barreira sangtiinea do cépebroeio
propagacio do potencial de acdo pela atuacio da acetilcofifdim mecanismo de transporte compartilhado com outros
sobre a membrana pés-sinaptica (17). Portanto, a este nfjgjinoacidos, principalmente com os de cadeia-ramificada
ocorreria uma alteracio na propagacao do potencial de ag@&AASs), leucina, isoleucina e valina (9,12). Em
desde a via nervosa. Esta alteracdo na propagaggocgaseqijéncia, 0s niveis de 5-HT cerebral aumentam em
potencial de acdo pode ser devido & saida de potag§igposta a uma adicdo de TRP ou aumento da razao TRPL/
intracelular e & entrada de agua, pois esta reducio transniifeAAs (23). Durante exercicios sustentados pode ocorrer
se aos tubulos T e poderia resultar numa diminuicdo HEY @8umento nos niveis de 5-HT cerebral em decorréncia
liberacdo de calcio desde o reticulo sarcoplasmatico (2@f uma maior utilizacdo de BCAAs pelos musculos
Durante o exercicio, existe um fluxo de calcio com uns can&igdueléticos e por uma elevagao na concentracéo de acidos
de entrada dependente de voltage, modulados por AMP&raxos livres, no qual estes deslocam o TRP de seus locais
também existe uma bomba de sddio/calcio, no entantod® ligacdo com a albumina, aumentando a TRPL (26).
influxo de calcio estimula a enzima fosfrutoquinase e modufaontudo, foi demonstrado que em outros estudos a
possivelmente, a atividade dos canais de potassio, que péplementacdo com TRP pode aumentar a tolerancia a
sua vez sdo os determinantes no aparecimento da fadiga (#8}iga pela diminuicao da sensacéao de dor (41).
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A dopamina (DA) pode estar associada a varios Com relagéo a utilizacéo de substratos energéticos,
aspectos da fadiga central, incluindo a locomog¢é&o, emog@ma excessiva deple¢do de glicogénio pode conduzir a um
e aprendizado (6). Os neurdnios que contém elevadstado de hipoglicemia causando altera¢des no sistema
concentracdes de DA prevalecem nas regide®rvoso central e, consequentemente, a fadiga (23).
mesoencefalicas e no tegmento ventral, participando do
sistema responsavel pela elabora¢cdo dos movimentos Fadiga aguda periférica
complexos. Em estudo realizado com parkinsonianos,
verificou-se uma melhora no controle motor apds o A fadiga periférica deve-se a uma falha ou limitacéo
tratamento com I-dopa, um percussor da DA (7). Em ude um ou mais processos na unidade motora, isto é, nos
estudo utilizando ratos tratados com metafetaminas (MAeur6nios motores, nervos periféricos, nas ligacdes
20mg/kg 4i.p. at 2-h de intervalo) e submetidos a corridaseuromusculares ou fibras musculares (15).
foram encontradas evidéncias da contribuicdo da DA na A especificidade das fibras musculares recrutadas
fadiga central (22). Um dos possiveis mecanismos da Dirante uma determinada performance fisica pode
envolvidos com a fadiga central esti associado a habilidageresentar uma importante relacdo com a origem da fadiga.
desta em inibir parte da sintese e metabolismo de 5-H5s fibras de contracdo rapida apresentam um reticulo
retardando o tempo para a fadiga central (23). No que s#rcoplasmatico mais desenvolvido do que as fibras de
refere a esse assunto, foi observado que baixos niveiscdatracéo lenta, facilitando a liberacéo de célcio no interior
DA cerebral podem diminuir a eficiéncia de coordenac¢é&ta célula muscular, em contrapartida, as fibras de contracao
motora e uma perda da motivagdo (11). lenta possuem um sistema oxidativo mais eficiente para

Existe uma importante interacéo entre o sisten@roducéo de energia (46). Em estudo realizado com modelo
serotoninérgico e dopaminérgico associada a fadiga centiaimal verificou-se que apenas as fibras de contragéao lenta
durante o exercicio. Em um estudo realizado com rataiminuiram a for¢ca decorrente de modificacdes nas
submetidos a exercicio prolongado, verificou-se umaopriedades miofibrilar e no reticulo sarcoplasmatico (10).
associacao entre a fadiga com um aumento no metabolismo O acumulo de prétons (15) e alteragdes no pH no
cerebral da 5-HT e uma atenuacéo da DA (2). Uma bairaisculo durante esfor¢os de alta intensidade e curta duragao
razdo 5-HT/DA em algumas regides cerebrais pode favorepedem ser responsaveis pela producao da fadiga periférica
o desenvolvimento de motivacdo, estimulacdo @1). A cinética etiolégica da fadiga durante este tipo de
coordenacao neuromuscular, e em contrapartida, uma aseercicio mostra um desenvolvimento temporéario parecido
razdo 5-HT/DA esté associada & ocorréncia de fadiga (1ap observado durante as contragcdes isométricas. Nestes

A acetilcolina € um outro neurotransmissor quelois tipos de atividades, obtém-se a energia de modo
pode possuir relagdo com a fadiga central. A deple¢éo pi'zdominantemente anaerdbio, resultando em um actimulo
colina, principal percussor da acetilcolina, pode contribu@te prétons e lactato (16). Em wprint experimental,
no metabolismo da fadiga central (23). Uma restricdo nerificou-se que o pH intramuscular pode diminuir de seu
consumo de colina pode diminuir a velocidade dealor de repouso (7,0) até 6,4 uma vez que o pH sanglineo
transmisséo dos impulsos nos musculos esqueléticos (4&ia de 7,4 a 6,8-6,9 (38).

A amonia (NH) também pode apresentar uma Um musculo pode realizar contracdes a alta
associacdo com a fadiga central (23). Um acimulo dedlH poténcia com elevadas concentragdes de lactato, desde
cérebro pode prejudicar a coordenagéo, controle motor gwe o pH mantenha-se préoximo a 7,0. Entretanto quando
sistema oxidativo local (5). Outro possivel mecanismo podepH muscular se apresenta inferior a 7,0 verifica-se uma
ser arelagédo da Nidom o catabolismo dos BCAAs (42). diminuicdo da poténcia muscular, relacionando a etiologia

Em condi¢Bes na qual se evidenciam sérias alteracdies fadiga periférica com um acumulo intracelular de
na homeostase do sistema imunoldgico, a citoquinase p@aétons (20). Parece que existe um efeito direto do pH
contribuir para a ocorréncia de fadiga muscular central (2Spbre os mecanismos contrateis, posto que se tem
Ao final de uma maratona verificou-se que os corredorebservado em miofibrilas isoladas e desprovidas de
apresentaram alterac¢des no sistema imunoldgico (34), podendembranas plasmaticas (amienilizadas), que a tenséo
nestas circunstancias ocorrer um envolvimento da citoquinaséxima poderia alcanc¢ar-se depois da adicao de Ca
nos mecanismos de fadigabilidade central. Um grande aumesémdo menor a um pH 6,5 que a um pH 7,0 (14). A
na quantidade de citoquinase relaciona-se com exerciciisinui¢cdo do pH cistosdlico pode provocar um aumento
prolongados de alta intensidade ou com atividades fisicas gizecapacidade do reticulo sarcoplasmatico para reter Ca
causem grandes danos musculares (ex: contragdes excéntriea)zindo a estimulac¢do do processo contractil (30). Em
(25). Em um estudo realizado com ratos submetidos & aplicagdbudo realizado com modelos animais verificou-se que
intracranial da isoforma fator de crescimento-b3, e utilizandmdesenvolvimento da fadiga est4 associado a alteracdes
um eletroencefalograma para analisar a acao destacionais do reticulo sarcoplasmatico e nas propriedades
citoquinase durante o exercicio continuo, foi verificaddo aparato contrétil, relacionando as altera¢des nas
um aumento percentual na freqiiéncia de teta (4-7 Hzpentes cruzadas do ciclo cinético com o aumento de Ca
uma diminui¢@o na frequéncia alfa (7-13 Hz) (1). Estesensitivo (45), ocorrendo uma possivel interferéncia na
resultados sdo consistentes para associar um aumentinteracdo da miosina com a actina, reduzindo a atividade
guantidade cerebral do fator de crescimento-b3 coda miosina ATPase (39). Além disso, o pH recupera-se
alteracdes na atividade neuronal apds o exercicio, podemdais lentamente do que o gradiente eletroquimico para
0 aumento da freqUiéncia de teta conduzir a uma diminuig&bou N& e esté relacionado a atuacéo do co-transportador
na atividade mental pela sensac¢éo de fadiga. latico/H" (41).
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Outro aspecto importante associado com a fadigeiogressivo até chegar a fadiga (48). Em contrapartida, outro
periférica refere-se as propriedades da enzima glicolitigaupo de investigadores foi capaz de detectar, mediante
fosfofrutoquinase. A inibicao da atividade desta enzima p#P-MRS, uma relacéo néo linear entre a fadiga do flexor
ATP in vitro aumenta notavelmente o pH inferior a 7,0plantar e a concentragédo dg Ri e H PO, ao comeco do
sendo proposto que a queda do pH intracelular “in vivagxercicio (13).
da lugar a uma inibicdo da fosfofrutoquinase, a qual A respeito da relagdo do comprimento muscular e
determina uma diminuicdo severa do fluxo glicolitico e déo uso da energia em um exercicio de dorsiflexdo, os
sua velocidade de producéo de ATP (38,21). pesquisadores observaram uma melhor relacéo entre fadiga

No componente da fadiga que afetaria o sarcolerean Pi e HPO,, de que entre fadiga e o comprimento do
existiria uma falha no funcionamento da membranalsculo. Finalmente, observaram um importante
produzida pelas alteragdes no gradiente eletroquimicomponente metabdlico na fadiga durante um exercicio sub-
normal, demonstrando que a bombd/Kaesté inibida maximo (3). Contudo, as contra¢des isométricas dos
durante o processo da fadiga o que aumenta os efeitos dosiflexores ocorriam durante o tempo em que se dava uma
fluxos de Na e K. O fluxo de perda de Ki trés vezes diminuicdo da for¢a desenvolvida voluntariamente (29).
maior que o de aumento de Nalevido a um aumento da Um estudo submetendo individuos a contracdes
condutancia do sarcolema para Kodulada pelo aumento voluntarias maximas (CMV) constantes dos dorsiflexores
de C&'i e pela diminui¢@o de ATP cistosolico (41). do tornozelo durante dois minutos seguidos e CVM

intermitentes em 15-20 minutos foi observado que ambos

Fadiga muscular mediante espectroscopia de os exercicios chegaram a niveis similares de fadiga. Contudo,

ressonancia magnética de fésforé'P-ERM) durante o protocolo CVM intermitente o acréscimo de Pi foi

inferior, assim como a velocidade de recuperacéo da forca

A relacéo entre fadiga muscular e metabolismo teméxima depois do protocolo fatigante (4).
sido estudada mediant®-ERM em varios protocolos de
exercicio fisico. Um dos primeiros estudos sobre fadiga
muscular utilizandé&P-ERM teve como objetivo determinarConSideragﬁes Finais
o possivel efeito da diminuigdo do ATP durante a fadiga
produzida por um exercicio de curta duragcdo e de . - .
intensidade entre média e alta no antebraco. Neste estudo, Nesta revisdo, verificou-se uma importante

verificou-se que a recuperacio dos niveis de PCr, Pi eeg?_ptnbwgao dos neurotransmissores com a fadiga central

foi mais lenta depois do exercicio de alta intensidade tsocwilda ao exerC|c~|o.dA sefrotonma polde conduzllr a
recuperacdo do ATP foi mais demorada do que eragOes na percepgao do esforgo muscular na regulagao

metabélicos restantes (40). cwcadl?naaA dopagﬂna :lslstsc:jua—se ablo.comoggo,. ergogg%e
Observou-se uma relacao linear entre fadiga ea(;))retr)l ||za g’ ds.en. ore af.a.Ao qut(ej alxo; nivels et
acréscimo de fosfato monovalenteP@,) durante a cerebral pode diminuir a eficiéncia da coordenagao motora

realizacdo de contragdes maximas no musculo flexor §o2 Fer_d"f‘ d.a mogvagaq. ,AS_ Interagoes 0_'0 S|sttent1a
punho em individuos sadios (47). Estes autores verificara?ﬁro f)nlnerglcto Ie g olf)?jmlnergltCC)l possge.m |mp~or§1rll_|$_/
que a relagéo entre,PIO; e fadiga foi mais consistente que' > 2630 N0 controle dafadiga central, Uma baixa razao >-

a relacado entre pH e fadiga, contudo a forca desenvolvila%‘, polde~favorec(;er 0 gesenvoIV|me?to de mot|tvac;arct).(,j
correlacionou melhor com a concentragéo de HPO; estimulacdo e coordenagéo neuromuscular, e em contrapartida,

do que a concentragio de PCr ou Pi. Neste estudo ga altarazéo 5-HT/DA esta associada a ocorréncia de fadiga.

proposto que H(pHi) e HPO, poderiam ter um papel Foi verificado que outros fatores como altera¢cbes

), . , S ~ :
importante no desenvolvimento da fadiga muscular. Estud%gbsmtema |mLE)n,oIog|cdo e deplecao elx_cdesswa de
posteriores demonstram um resultado similar em um gru 4 Istrgt%s ftagq em po lem estar envolvidas com a
muscular menos fatigavel, os tibiais anteriores (44). U lologia da fadiga central.

relacdo linear entre RO, e fadiga, neste caso, no primeirof i Em e>|<erC|C|o§ de aI_tfe} |_ntenS|gade,ta et|olog[adda
musculo dorsal interésseo de sujeitos sadios (8). adiga muscular aguda periierica pode estar associada a

Em um estudo paralelo, apontaram evidéncias ffocas metabdlicas, enquanto nos exercicios de intensidade

que este componente pH-independente da fadiga pode e Papr-lme_mma, esta este(Jja tre!amorlad;t afoutrgs proceslsos
relacionado a um retardo da recuperacao na forga observ o olglcos,tcomo.tum? € e?oragao a alivagao muscuiar
durante a fadiga, como se sugeriu, por uns 50% de atr dgoplamento excitacao-con ragao).

na recuperacdo do musculo fadigado quando o pH néo foi A modulagdo do gradiente eletroguimico

modificado (28). Em resumo, todos estes estudos sugertéﬁpsm_embranaNno sarc9lema pode afetar a tran;mss_ao do
gue a fadiga muscular desenvolvida durante o exercic‘?8tenc"'i‘| de agéo no mgscu!o, € portanto, a freqiiéncia da
intenso e de curta duracéo poderia ser devida, em part&pgtragao, cond,u;|ndo a fadiga. .

uma acumulacdo de subprodutos metabdlicos. Contudo, Uma serie de estudos ut|I|zan,db'—.’—|\./IR_S' .
em um estudo de exercicios fatigantes em diferentes nl'vg qnstrou uma I|§ta de processos contrateis |n|p|tor|os
de forca sub-maxima, néo encontraram uma alta relagéo ehfrgcionados a fadiga muscular durante alguns tipos de

a fadiga muscular e alteragdes na concentragéo %ercicios. Disto pode-se deduzir que um protocolo de
metabolicos intracelulares medidos BBEMRS (31). Uma exercicio dinamico, quase fatigante, deveria produzir trocas

observacao similar a esta foi encontrada no mascufd’ metablicos detectaveis 5#-MRS acerca da fadiga.
gastrocnémio utilizando um protocolo de exercicio
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