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RESUMO: A proposta deste estudo foi realizar uma revisdo de literatura sobre as possiveis causas da fadiga
durante o exercicio e seus principais locais de manifestagido. A fadiga tem etiologia multifatorial, porém é um fator
limitante do desempenho fisico e sua origem depende do tipo, intensidade e duragdo do exercicio; tipo de fibra recrutada;
grau de aptiddo individual e pode ser dividida em central e periférica. Os principais locais de manifestagdo analisados
foram o Sistema Nervoso Central, unidade motora, sarcolema, tibulos T, reticulo sarcoplasmético e as pontes cruzadas.
Sendo que as principais causas pesquisadas foram a hipoglicemia; o aumento na razdo triptofano livre/ aminodcidos
neutros; nivel de amonia cerebral; deplecdo parcial do ATP-CP; falhas na bomba de sédio e Potdssio, jungdo
neuromuscular, sarcolema, tibulos T e reticulo sarcoplasmadtico; actimulo de metabdlitos; atividade enzimdtica; e ndo
menos importante o estresse oxidativo. Estes mecanismos séo caracterizados por alteraciio na produgédo de forca requerida
em conseqiiéncia da deterioragdo de um ou de vdrios processos responsdveis pela excitagdo-contragdo-relaxamento

muscular.

PALAVRAS-CHAVE: Fadiga. Bioenergética muscular. Performance. Exercicio.

INTRODUCAO

Historicamente, pesquisas entre possiveis
causas da fadiga induzida pelo exercicio foram
fundamentadas em extensdo com numerosas
disciplinas cientificas, incluindo medicina,
psicologia, fisiologia, neurofisiologia,
neuropsicologia, bioquimica, biomecanica e fisica.
A fim de melhor compreender os mecanismos
responsdveis pela fadiga, estas disciplinas
analisaram vdrios aspectos da fadiga, incluindo o
envolvimento de fisiologistas, fisicos, biomecanicos
etc. Isto tem resultado em diversas linhas de
interpretagdo do termo “fadiga” entre as disciplinas
cientificas. Por instincia, a palavra “fadiga” tem
sido usada para definir a sensacdo de cansago, uma
reducdo fisica do esfor¢o, ou a falha de algum
sistema fisioldgico especifico em manter a
integridade homeostatica (ABBISS, 2006).

Fadiga pode também ser definida como a
reducdo da capacidade funcional (HOLLMANN;
HETTINGER, 1989) e de gerar tensio muscular
(Mc ARDLE, 1998) ou declinio no desempenho do
musculo (GIANNESINII et al., 2003); gerando uma
deterioragdo progressiva da performance, ou uma
incapacidade na manutencdo da produgdo de
poténcia ou forca durante contragées musculares
repetidas (GIBSON; EDWARDS, 1985).

E importante estudar a fadiga como um
mecanismo de defesa que € ativado antes que ocorra
alguma deterioracio de determinadas fungdes

organicas e celulares, prevenindo lesdes celulares
irreversiveis e vdrias lesdes esportivas (ROBERGS;
ROBERTS, 1997).

Conhecer os principais aspectos causadores
da fadiga torna-se de fundamental importancia, para
entender as limitacdes e beneficios dos exercicios,
que compreendem desde a atividade fisica
eventualmente praticada por sedentdrios até o
esporte visando o alto rendimento. Sendo assim,
esta revisdo objetiva explicitar os principais
processos causadores da fadiga.

Locais de manifestacio

A fadiga é um fator limitante do
desempenho fisico e sua origem depende do tipo,
intensidade e duracdo do exercicio (POWERS;
HOWLEY, 2006); tipo de fibra recrutada (I, IIa, IIb,
liab etc.) (PEREIRA; SOUZA, 2004);e do grau de
aptiddo individual (FITTS, 1997); pode ocorrer em
locais diferentes ao longo do caminho entre o
sistema nervoso central e a maquinaria contrctil
intramuscular (GIANNESINI et al. 2003) e
portanto, pode ser dividida em central e periférica.

Vérios pontos sdo identificados como
possiveis desencadeadores da fadiga. Sédo eles: (1)
Aferéncia excitatéria para centros motores
superiores; (2) Via excitatoria para motoneurdmios;
(3) Excitabilidade dos motoneurdnios; (4)
Transmissdo neuro-muscular; (5) Excitabilidade do
sarcolema; (6) acoplamento excitagdo-contragao; (7)
Mecanismos contrateis; e (8) suprimento energético
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e acumulo de metabdlitos (GIBSON; EDWARDS,
1985 ; FITTS, 1996).

Fadiga central

Fadiga central, assim como € encontrado na
sindrome da fadiga cronica, é o estado pelo qual
acdes e cogni¢des que necessitam de um aumento
do esforco ou performance, € interrompido sem
evidéncias de redugdo dos fatores motores
periféricos (MORGAN et al., 2006).

O Sistema Nervoso Central (SNC) esta
implicado na fadiga se houver uma reducdo da
quantidade de unidades motoras funcionantes ou da
freqiiéncia de disparos das mesmas (GIBSON;
EDWARDS, 1985).

O mecanismo de fadiga central relaciona-se
aos processos de formulagdo de padrdes motores,
transmitindo estes ao longo do cdrtex cerebral,
cerebelo e jungdes sindpticas a especificos nervos
eferentes dentro da corda espinhal (ROBERGS;
ROBERTS, 1997).

Fornecendo uma base para explicar porque
existe a exaustdo no exercicio, mesmo sem fadiga
muscular e com trabalho cardiaco submaximo, foi
proposto que no exercicio de “endurance”, o SNC
limita a duracdo e intensidade do recrutamento
muscular para prevenir riscos organicos (KAYSER;
BENGT, 2003) .

Comprovando a existéncia da fadiga central
como fator limitador do desempenho, foi
demonstrado que um simples grito durante o esfor¢o
podia aumentar o que previamente se acreditava ser
a “forca maxima” (IKAI; STEINHAUS, 1961). Em
outro trabalho, IKAI; YABE (1968), demonstraram
que o estimulo elétrico de um musculo fatigado por
contracdes voluntdrias resultava num aumento da
producido de tensdo, sugerindo que o limite superior
de forca voluntaria € “definido psicologicamente”.
Em outros estudos com exercicio resistido
(ASMUSSEN; MAZIN, 1978), tanto a contracdo de
musculos ndo fatigados, como a realizacdo de
cilculos mentais entre dois periodos de exercicio
fatigante, aumentaram a producio de trabalho. Esses
estudos sugerem que as alteracGes da “estimulagdo”
do sistema nervoso central podem facilitar o
recrutamento de unidades motoras para aumentar a
forca e alterar o estado de fadiga (POWERS;
HOWLEY, 2006).

Outro estudo mais recente com 102
voluntérios analisou a fun¢do cognitiva através do
teste ‘“Post-Concussion Assessment and Cognitive
Testing” (ImPACT). Esses voluntarios foram
separados em dois grupos, dos quais o primeiro
realizou um teste de VO, mdximo na esteira e logo
ap6s foi submetido ao ImPACT e; outro grupo
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realizou o teste depois de 15 minutos de descanso
O primeiro grupo obteve
resultado significativamente menor no ImPACT do
que o segundo. Isso sugere que o exercicio maximo
prejudica a funcgdo cognitiva (COVASSIN et al.,
2007) provavelmente por motivos de fadiga central,
porém com o descanso essa capacidade cognitiva é
recuperada. Assim, podemos sugerir a importancia
da poténcia aerdbia em esportes que exigem fungdo
cognitiva, pois quanto maior o nivel desta, mais
rdpido serd a recuperagdo da homeostase central e
periférica e, conseqiientemente haverd aumento
também na velocidade de recuperagdo da fungido
em esportes
coletivos como no futebol, em que o atleta necessita
destas capacidades para manter seu desempenho
durante a partida, aumentando a tolerancia psiquica,
diminuindo erros tdticos e técnicos decorrentes da
fadiga e mantendo alto nivel de velocidade de agdo

do Teste Maximo.

cognitiva. Como, por exemplo,

e reacdo (AOKI, 2002).

Hipoglicemia

A hipoglicemia, definida pela diminui¢do da
glicose sanguinia, pode influenciar a fadiga central
em relacdo a deple¢do do glicogénio muscular e
TSINTZAS;
1998), limitar a taxa de glicose
cerebral, reduzir a taxa do metabolismo aerébico no
cérebro e abolir a liberacdo de Interleucina 6 (IL-6)

hepatico (SNYDER, 1998;

WILLIAMS,

(NYBO, 2002) .

Neurotransmissores e a fadiga central

A acetilcolina pode possuir relagdo com a
fadiga central. A deplecdo da colina, principal
precursor da acetilcolina, pode contribuir para

fadiga central (MANSON et al., 1993).

A dopamina (DA), derivada da tirosina é
outro neurotransmissor que pode ser associada a
fadiga central; um dos possiveis mecanismos da DA

envolvidos neste processo estd associado

habilidade desta em inibir parte da sintese e
metabolismo de serotonina (5 hidroxitriptamina: 5-
HT), retardando o tempo para a fadiga central
esse
assunto, foi observado que baixos niveis de DA
cerebral podem diminuir a coordenacdo motora e
uma perda de motivagdo. Existe uma importante

(KIRKENDALL, 2000). Referindo-se a

interacdo entre o sistema serotonérgico

dopaminérgico associado a fadiga central durante o
exercicio. Uma baixa razdo 5-HT/DA em algumas
regides cerebrais pode favorecer o desenvolvimento
de motivacdo e coordenagdo neuromuscular, e em
razdo 5-HT/DA estd
associada a ocorréncia de fadiga (DAVIS; BAILEY,

contrapartida, uma alta

1997).
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Existem evidéncias de que a indugdo pelo
exercicio no aumento da relagdo entre a quantidade
de triptofano livre (Trp) e a de aminoacidos neutros
(AAN) estd associado com o aumento da
concentracdo de serotonina cerebral e o conseqiiente
desenvolvimento da fadiga (ROSSI; TIRAPEGUI
1999), pois a reducdo na concentra¢do sanguinea
dos Aminodcidos de Cadeia Ramificada (BCAA)
pelo aumentado consumo muscular durante o
exercicio aumentard a taxa de entrada de triptofano
no SNC, consequentemente, sua concentragdo
central e, desta forma incrementando também, a
producido de serotonina, o que desencadeara a fadiga
central (OSORIO et al., 1993).

Em um estudo (MORGAN et al, 2000),
investigou-se as respostas agudas a suplementagio
de tripotofano (ap6s administracio de 30mg/Kg
massa corporal) usando imagem ressondncia
magnética para investigar correlagcdes neurais da
fadiga central durante um exercicio cognitivo, o
“Counting Strop Task”. O tempo de reacdo foi
maior depois no grupo suplementado com
Triptofano (TRP). Esta administracito TRP foi
associada com um decréscimo relativo da ativacdo
de regides cerebrais incluindo, regido pds central
esquerda, angular, frontal inferior, giro orbital
lateral e sulco frontal inferior em relacdo ao grupo
placebo e foi também verificado um aumento
relativo da ativagdo do Precuneus Esquerdo e no
giro cingular posterior depois da administragdo de
triptofano. Estudos anteriores sugerem que oS
mecanismos primdrios da fadiga central poderia ser
predominantemente subcortical. Neste estudo,
Morgan et al. (2006) demonstraram que mudangas
na atividade neocortical foram também achadas.

A suplementacdo oral de BCAA, numa dose
acima de 3 gramas didrias pode retardar o
aparecimento da fadiga central, por afetar o estado
psicolégico ou por afetar a percepcdo de fadiga em
exercicios de grande duracio (KREIDER;
JACKSON, 1994), apesar disto, na revisdo
bibliografica de Armada-da-Silva e ALVES (2005)
os estudos ainda ndo provam de forma categdrica o
efeito benéfico no rendimento fisico da ingestdo de
BCAA no periodo que antecede o exercicio.

Concentracao de amonia

Durante o exercicio moderado, o musculo
esquelético ativo se torna a principal fonte de
amoénia pela deaminagdo do AMP a IMP em um
processo ciclico denominado Ciclo Nucleotideo
Adenina (LOWESNTEN; GOODMAN, 1978). Esse
ciclo € ativo também no cérebro e em outros 6rgaos;
esta amonia vem sendo associada tanto com a fadiga
central quanto com a periférica (BANISTER et al.,
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1985, GUEZENNEC, 1998). Entre os fatores que
influenciam a taxa de producio de amonia no
musculo, durante o exercicio, podemos citar a
composi¢do relativa das fibras musculares; a
intensidade e a duragdo do exercicio (BANISTER;
CAMERON, 1999). A elevada concentracdo de
amdnia € conhecida por causar disfun¢do do SNC
ou por alterar a permeabilidade da membrana para
seletivos aminoacidos envolvidos na transmissdo do
impulso nervoso (MANS et al, 1983).

Fadiga periférica

A maioria das evidéncias demonstra a
importancia das falhas na periferia do sistema
neuromuscular como causadores da fadiga, onde
eventos neurais, mecanicos ou energéticos (FITTS,
1999, WESTERBLAD, 1991) comprometeriam a
transmissdo nervosa periférica ou o processo de
contracdo muscular (ROSSI; TIRAPEGUI,1999).

No trabalho envolvendo  exercicios
isométricos de alta intensidade wusando a
combinacido de méixima contracio voluntdria
(MVC) e eletroestimulagdo, medido por
eletromiografia e mensuracdo do metabolismo
intramuscular por “MRS”. Os autores constataram
que a fadiga central contribuiu = com
aproximadamente 20% para a redu¢do na MVC,
enquanto o restante originou-se de fatores
intramusculares como a liberacdo de (H"), ilustrando
a associacdo entre fadiga central e periférica
(KENT-BRAUN, 1999).

Fadiga neural periférica

A fadiga decorrente de fatores neurais pode
estar associada a falhas na junc¢do neuromuscular, no
sarcolema, nos tibulos transversos € no RS que esta
envolvido no armazenamento, liberacdo e
recaptacdo de célcio (POWERS; HOWLEY, 2006).

No estudo de HAKKINEN (1995) durante a
realizacdo de cinco séries de exercicio resistido a 10
RM com trés minutos de recuperagdo, a forca dos
membros  inferiores decresceu em  18.8%
imediatamente apds o exercicio e 48 horas apés o
treino, a mesma ainda ndo havia retornado aos
valores pré-exercicio. A partir destes dados conclui-
se que o exercicio resistido intenso provoca fadiga
aguda do sistema neuromuscular, devido a
diminui¢do da atividade neural, avaliada pelo sinal
eletromiogréfico.

Unidade motora

A unidade motora é formada por um
motoneurdnio e todas as fibras musculares que ele
inerva (POWERS; HOWLEY, 2006). Entretanto,
segundo GREEN (1987), existem trés pontos
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adicionais da fadiga relacionados as unidades
motoras:

1) O motoneurénio pode ser capaz de
traduzir a entrada excitatéria para um potencial de
acdo (PA) regenerativo, dessa forma, modificando a
propriedade elétrica da membrana, através de uma
alteracdo na integridade ou no potencial energético
da mesma, poderia reduzir a responsividade para
uma entrada excitatoria;

2) Para inervar multiplas fibras, o ax6nio
pode ter pontos de ramificacdo e esses pontos
podem ser limitantes durante a estimulagdo repetida;

3) A excitacdo muscular € também
dependente da terminacdo da placa motora, que em
estado de fadiga, pode diminuir o nimero de
vesiculas sinapticas e a liberagdo de Acetilcolina na
fenda sindptica.

No estudo de MATON (1981), através da
utilizacdo de exercicio submédximo de curta duragao,
ocorreram trocas no recrutamento das unidades
motoras, além do aumento na freqiiéncia de seus
disparos a fim de atrasarem o inicio da fadiga.

A fadiga da unidade motora pode ocorrer
através de alteracio na taxa de disparo do
motoneurdnio, pois as avaliagdes de um tnico PA
de uma unidade motora indicam que a taxa de
disparo declina com a fadiga durante esfor¢co
estitico maximo e tem sido proposto que esta
resposta é uma adaptacdo benéfica para preservar a
propriedade contratil do musculo em estado de
fadiga (GREEN, 1987; FITTS, 1994).

Sarcolema e tibulos t.

O sarcolema é a membrana celular que
envolve a célula muscular e os tibulos T
(transversos) sdo conjuntos de canais membranosos
responsdveis pela condugdo do impulso nervoso as
cisternas terminais e ao reticulo sarcoplasmatico
(RS), com conseqiiente liberagdo de célcio para a
contracdo muscular (POWERS; HOWLEY, 2006).

Sabendo disso, foi desenvolvida hipdtese de
que o sarcolema pode ser o sitio de fadiga em razao
de sua incapacidade de manter as concentracdes de
Na* e de K* durante estimulagfio repetida. Quando a
Na'/K*ATPase ndo pode ser mantida, o K' se
acumula no exterior da membrana e diminui no
interior da célula e isto acarreta uma despolarizagdo
da célula e uma reducdo do potencial de acdo. A
despolarizacdo gradual do sarcolema poderia
acarretar uma alteracdo da funcfo dos tibulos T,
incluindo um bloqueio do seu potencial de agdo. Se
isso ocorresse, o cdlcio (Ca’+) poderia ndo ser
liberado do RS e a concentragdo seria bloqueada
(ALLEN, 1992).
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Um estudo comparou os efeitos do exercicio
prolongado em normoéxia (N) e hipéxia (H) na
fadiga neuromuscular, excitacdo da membrana e
atividade da Na'-K'-ATPase em 10 voluntérios
destreinados. No exercicio H, quando comparado
com N, ndo se observou mudanga na amplitude e
duracdo do potencial de agdo muscular; concluindo
que embora o exercicio em hip6xia resulte em uma
maior inativacdo da atividade da Na'-K'-ATPase,
comparada com a normoxia, a fadiga neuromuscular

e excitabilidade da membrana  inalteram
(SANDIFORD et al, 2004).
LEPPIK e colaboradores (2004)

desenvolveram um estudo com ciclismo prolongado,
onde ap6s 72,18min (+ 6,76 min) a 74,3%(+1,2%)
do Vo,madx, investigou-se através da bidpsia do
vasto lateral que a atividade da Na'™-K'-ATPase,
assim como a liberacdo de Ca*, caiu
progressivamente do repouso até a exaustdo de
forma varidvel (estd mal redigido!), ndo havendo
correlacdo significativa com o tempo para a fadiga;
sugerindo que uma regulacdo aguda muscular do
transporte de Na’, K* e Ca’, podem ser fatores
importantes na fadiga durante exercicios
prolongados em humanos. (LEPPIK et al., 2004).

Reticulo sarcoplasmatico (RS)

RS € uma rede de canais membranosos
responsdveis pelo armazenamento de célcio, que
envolvem as miofibrilas e corre paralelo a elas
(POWERS; HOWLEY , 2006).

Sendo o RS e os processos de liberagdo de
célcio, possiveis sitios de fadiga, investigou-se o
efeito do exercicio exaustivo no RS de ratos apds
longa (LD) e curta duracdo (CD) de corrida na
esteira em intensidade moderada e alta,
respectivamente, ambos até a exaustdo. As
alteracdes na proteina Ca’*ATPase foram
especificas ao tipo de fibra. Apds o exercicio HI, a
reducdo da atividade ocorreu no séleo e na regido
superficial do musculo vasto lateral, enquanto no
exercicio de LI, também houve diminui¢cdo desta
atividade no misculo séleo, porém, no vasto lateral
isto ocorreu na sua regido profunda. Com 50% de
inibicio da atividlade da Ca’*ATPase, houve
variagdo desta atividade no séleo sujeito apenas a
HI; sendo incrementada em 31%, provocando maior
captacio do Ca™ e conseqiiente diminuicio da
contracdo muscular; sugerindo entdo, uma maior
fadiga nas fibras de contracdo lenta para exercicios
HI relacionado ao RS (INASHIMA et al., 1998).

Além disso, existe um estudo que analisou
por bidpsia os efeitos do exercicio intervalado de
alta intensidade, na maxima velocidade (Vmax) da
Ca**ATPase do RS, na captacio de Ca>* (CCa™") em
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homens destreinados com média de VO,max
(Capacidade aerdbica méxima) = 42.9 ml/Kg/min,
em duas situagdes: 1) com exercicio continuo antes
e 2) com exercicio continuo depois. Observou-se
uma reducdo significativa na Vmax e CCa* na
situacgdo 1. J4 na 2, ocorreu um incremento
significativo no Vmax, sem mudanca na CCa™,
sugerindo que as respostas das fungdes de captacdo
de Ca®* ao exercicio dependem do tipo de atividade
a ser realizada antes (TUPPLING, 2003).

Pode-se citar ainda, que a liberagdo de Ca**
decaida pode comprometer a enzima responsavel
pela degradacdo do glicogénio (Glicogénio
Fosforilase-GP), enquanto parece ndo ter efeito
sobre as enzimas das vias glicoliticas (PEREIRA;
SOUZA, 2004) .

Outros fatores periféricos da fadiga metabolitos,
PLK'EH'

A acumulacdo de fosfato inorgénico (Pi)
intramioplasmatico e a limitacdo na disponibilidade
de ATP sdo propostos freqgilentemente como os
fatores responsdveis pelo desenvolvimento da
fadiga. Embora atrativas, estas hipdteses foram
elaboradas na fase dos resultados experimentais
obtido in vitro e sua relevancia fisiolégica nunca foi
demonstrada claramente em vivo (GIANNESINII et
al, 2003).

O mecanismo pelo qual o H" poderia induzir
a fadiga é multifatorial:

a) O H' pode inibir a liberagio de Ca’* do
RS; b) inibir a ativagdo do Ca®* nesse filamento; c)
lentificar a transicdo das pontes cruzadas de um
estado de baixa para alta forga; d) inibir a atividade
da bomba de Na'K'ATPase e; e) diminuir a
atividade das vias glicoliticas (WESTERBLAD,
1991).

Em um teste incremental na esteira até a
exaustdo, observou-se que o0 aumento na
concentracdo venosa de potassio plasmatico, durante
um exercicio € relacionado linearmente ao custo
metabdlico do exercicio, expresso pela percentagem
do VO,max (ZOLADZ et al, 2002).

Acido lactico e lactato

O Acido lictico possui constante de
dissociagdo (PK) proximo a 3,7. Portanto, no pH
muscular e sanguineo, que sdo respectivamente
préximos a 6,4 e 7,4, mais de 99% do 4cido lactico
presente nos fluidos corporais encontram-se
dissociados nos fons lactato e H* . Assim, costuma-
se denominar o dacido lactico simplesmente por
“lactato”. O lactato €, além disso, o metabdlito mais
estudado  por profissionais  estudiosos  do
metabolismo do exercicio fisico e, como
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conseqiiéncia, muitas atribuicdes lhes sdo
conferidas, sendo algumas delas incorretas
(PEREIRA; SOUZA 2004) .

Embora exista uma alta correlagdo entre o
aumento na concentragdo do fon lactato e o declinio
da forca e performance durante exercicio de alta
intensidade, o aumento deste ion possui pouco ou
nenhum papel no processo de fadiga (FITTS, 1996).
A infusdo de 50 mM de lactato ndo provocou efeito
no pico de tensdo tetanica em musculo do coelho,
ndo induzindo diretamente a fadiga. Sabe-se que a
grande correlacdo inversa entre o lactato e o pico de
tensdo tetinica € dependente da alta correlacdo entre
o lactato € o fon H" livre, sendo o H* responsével
por essa fadiga (CHASE; KUSHMERICK, 1988). O
lactato por sua vez possui dois destinos: um produto
final da glicdlise anaerdbia , outro, importante
intermedidrio metabdlico da glicdlise aerdbia
(GLADDEN, 2001).

Exercicios, enzimas e fadiga

Recentemente tém-se demonstrado uma
grande correlagdo entre a atividade enzimética, a
aptiddio e a fadiga. Em um estudo em que as
alteracdbes na atividade da Creatina-Quinase
muscular (CQ-M) e mitocondrial (CQ-Mit) durante
exercicios intensos e prolongados (EIP) observadas
em ratos, demonstraram que EIP causam uma perda
da atividade muscular do CQ-M e da CQ-Mit e que
treinar previamente exercicios prolongados e
intensos, atenua a perda induzida pelo exercicio do
CQ-M e CQ-Mit em ambos os tipos de fibra
muscular (CHEN et al, 2000).

Objetivando quantificar as mudancas e o
tempo das respostas da Creatina Kinase (CK),
Aspartato Amino Transferase (AST), Lactato
desidrogenase (LDH) e Mioglobina em sujeitos
treinados e ndo treinados nas diferentes provas: 5
Km, maratona e triathlon. Suzuki (2002)
demonstrou que os sujeitos treinados tiveram um
pico destas enzimas um dia apds a corrida de
resisténcia; enquanto os ndo treinados tiveram uma
variagdo que refletiu uma série de diferentes
mudancgas  histopatoldgicas, incluindo  danos
musculares, reparo e regeneracdo dos mesmos.
Onde as primeiras colocadas da maratona
mostraram niveis menores antes e incrementaram
menos a atividade da CK apds a prova que as
demais participantes. Os atletas que tiveram uma
maior atividade da CK, acima de 55mu/ml no
estdgio inicial da prova, sentiram fadiga subjetiva
considerdvel e algumas até sairam da prova.
Entretanto em pessoas normais, 0S menores niveis
da atividade da CK, abaixo de 40 a 50 um/ml,
indicaram um menor nivel de aptiddo fisica e ao
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contrdrio, pessoas que tiveram os niveis de CK
iguais ou maiores que 100+200 um/ml apresentaram
aumento nos niveis de aptiddo fisica (SUZUKI,
2002).

A adrenalina regula algumas enzimas
responsdveis pela degradagdo do glicogénio e via
glicolitica. Ela aumenta a concentragdo intracelular
de AMP ciclico (AMPc) que ativa a proteina
quinase dependente deste mensageiro. Essa enzima
por sua vez, fosforila a enzima fosforilase quinase
(b), transformando a na forma (a). A fosforilase
quinase (a) fosforila a Glicogénio fosforilase (b)
(GPb) em apenas um sitio, resultando na Glicogénio
fosforilase(a) (GPa). A fosforilase quinase (a) €
ativada pelo Ca™, na concentracio presente no
musculo em repouso, ao passo que a fosforilase
quinase (b) necessita de altas concentracdes
similares as encontradas durante a contracdo
muscular. A GP € a principal enzima responsavel
por catalisar a degradacdo do glicogénio, para que
este possa ser utilizado como substrato energético
na forma de Glicose-1-Fosfato(G1P) (PEREIRA;
SOUZA, 2004), isto justifica que a motivagdo e
certo estresse psicolégico pode ser benéfico em
alguns esportes que exijam alta atividade metabdlica
e muscular, onde a maior liberagdo do glicogénio
pode ter efeito benéfico, por ser este um substrato de
alta poténcia metabolica. Esta interacdo Adrenalina/
liberagdo de glicogénio em situagdes estressantes
pode em contrapartida, ter efeito maléfico em
atividades que exijam alto volume de exercicios,
pois causaria deplecdo de glicogénio de forma
relativamente rdpida tornando a atividade menos
econdmica. Estes dados sugerem haver uma grande
importancia do controle emocional para acelerar ou
desacelerar este processo.

Percebe-se entdo, que a integridade do (RS)
e a liberacio do Ca™, podem ser fatores
relacionados a fadiga, ndo s6 pela ativacdo da
troponina C, como pela limitagdo do substrato
(G1P).

A Fosfofrutoquinase (PFK-1) é a enzima
chave controladora da via glicolitica, esta foi
reconhecida como o ponto mais importante da via
glicolitica. Ela também € ativada por AMPc dentre
outros moduladores, o que reforca a teoria da
estimulagcdo emocional relacionado a Adrenalina. A
PFK-1 ¢ inibida pela queda do pH, sendo que esta
queda durante o exercicio intenso sustentado ocorre
linearmente ao acimulo de lactato e atinge o valor
de 6,5 no ponto de fadiga. Ao contrdrio da enzima
GP, o Ca®™ parece nio ter efeito sobre a atividade
desta ou de qualquer enzima da via glicolitica
muscular (PEREIRA; SOUZA, 2004) .
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Outra enzima importante é a citoquinase,
pois em condi¢cdes na qual se evidenciam sérias
alteracdes na homeostase do sistema imunoldgico,
pode contribuir para a ocorréncia de fadiga central
(MACKINOM, 1999). Ao final de uma maratona
verificou-se que os corredores apresentaram
alteragcdes no sistema imunolégico (NIEMAN,
2000), podendo ocorrer um envolvimento da
citoquinase nos mecanismos de fadigabilidade
central. Um grande aumento na quantidade de
citoquinase relaciona-se com exercicios prolongados
de alta intensidade ou com atividades fisicas que
causem grandes danos musculares (ex: contracdes
excéntricas) (MACKINNOM,1999).

Estresse oxidativo

O estresse oxidativo pode causar danos ou
destruicdo de macromoléculas como lipidios,
proteinas e &4cidos nucléicos, tendo sido associado
também, com a diminuicdo da performance, fadiga
muscular, danos musculares e overtraining (KONIG
et al, 2001).

Comparando o efeito da suplementagcdo do
antioxidante acetilcisteina (NAC), antes e durante o
teste, com a solugdo placebo, realizando 45 minutos
de exercicio de endurance a 70% do VO,méx e até a
exaustdo a 90% VO,max, observou-se que o NAC
ndo induziu reagdes adversas e ndo afetou o pH. O
tempo para a fadiga ndo aumentou em relagdo ao
controle. Entretanto, a exaustdo durante o NAC foi
correlatado com o VO, madx, sugerindo que os
efeitos do NAC na performance podem ser
dependentes do nivel de treinamento (MEDVED et
al, 2004) .

Para proteger ferimentos induzidos pelo
exercicio, as células musculares contém complexos
mecanismos de defesa muscular enddgenos
(enzimdticos e ndo enzimaticos anti-oxidantes) para
eliminar espécies de oxigénio reativos. Além disso,
antioxidantes exdgenos da dieta interagem com o0s
endogenos para formar uma rede cooperativa de
antioxidantes celulares. Sabe-se que a indugéo pelo
exercicio de oxidantes pode contribuir para a fadiga
muscular e atualmente existem limitadas evidéncias
que a suplementagdo com antioxidantes melhore a
performance humana. Além disso, ndo ha
conhecimento atual, se o exercicio vigoroso regular
incrementa a necessidade por dieta com
antioxidantes (POWERS et al, 2004).

Metabolismo dos carboidratos

Certa concentracdo de carboidratos (CHO) é
requerida para manter o exercicio prolongado numa
intensidade de moderada a alta. As possiveis causas
disso sdo: (1) Alta taxa de oxidagdo muscular ndo
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pode ser mantida sem o CHO como fonte
energética; (2) Os CHO suprem o metabolismo
intermedidrio, sendo que a deplecdo do mesmo
reduz a taxa de oxidacdo de gorduras e proteinas
(FITTS, 1996).

Com o declinio do metabolismo dos CHOs
durante a atividade de longa duracdo, a
concentracdo muscular passa a depender da
oxidagdo dos 4cidos graxos livres (AGL). Esse
processo pode ser limitado pela concentracdo do
transportador mitocondrial do AGL, a CPT-1
(carnitina-palmitil-transferase 1), mas a
administracdo de carnitina ndo alterou a taxa de
utilizac@o de glicogénio (BRASS et al, 1993).

Outra possibilidade € que a taxa de oxidacdo
dos CHOs deve ser mantida para a produc@o 6tima
de NADH, ou de intermedidrios do ciclo de Krebs,
0s quais poderiam proporcionar fadiga se estivessem
com suas concentragdes alteradas (Mc ARDLE et al,
1998).

CONCLUSOES

A investigacdo da fadiga resultante do
exercicio fisico tem comprovado cada vez mais, 0
papel do SNC na performance e suas causas, tais
como: a) glicemia cerebral: por ser a glicose, o
unico substrato energético do cérebro e sua taxa de
metabolismo aerébico ser CHO-dependente; b)
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aumento na relac@o entre Triptofano e Aminoécidos
neutros: estd associado com o aumento de
serotonina cerebral; ¢) nivel de amodnia no cérebro:
causa disfungdes do SNC por atuar diretamente no
centro ou alterar a permeabilidade da membrana.

Porém, grande ainda é a importancia do
componente periférico sobre a fadiga, manifestado
principalmente por: a) deplecdo parcial do ATP,
com conseqiiente desligamento das unidades
motoras, ou diminuicdo da intensidade e duragdo
dos estimulos do SNC com o objetivo de prote¢do
do organismo; b) falhas na bomba de sédio e
potassio do sarcolema e sua conseqiiente
despolarizagao gradual, com  conseqiiente
diminui¢do do PA; <¢) falhas na jungfo
neuromuscular; d) acimulos de metabdlitos, pois
eles poderiam inibir a liberagdo e ativacdo do célcio
e troponina e, diminuir as atividades das vias
glicoliticas; e)- nivel antioxidante do organismo,
principalmente em eventos de “endurance”.

Sendo assim, torna-se importante o
conhecimento cientifico dos componentes centrais e
periféricos da fadiga para a prescri¢do do exercicio,
baseada em estratégias, tais como: 0s aspectos
nutricionais; intensidade e dura¢do do exercicio;
intervalo de descanso entre séries e sessdes €; a
ordem de utilizagdo dos grupos musculares e
sistemas fisiolégicos durante diferentes sessdes.

ABSTRACT: The aim of this study was to review the literature on the possible causes of the fatigue during the
exercise and its main places of manifestation. The fatigue has multifatorial etiology, however it is a limit factor of the
physical performance and its origin depends on the type, intensity and duration of exercise; type of enlisted fiber; degree of
individual aptitude and can be dived in central and peripheral. The main analyzed place of manifestation had been the
Central Nervous System, motor unit, sarcolema, T-tuble, sarcoplasmatic reticulum and the crossed bridges. Being that the
main searched causes had been the hypoglycemia; the increase in the reason free triptofano / neural amino acids; cerebral
ammonia level; partial depletion of the ATP-CP; imperfections in the bomb of Sodium and Potassium, neuromuscular
junction, sarcolema, T-tubles and sarcoplasmatic reticulum; metabolites accumulation of enzymatic activity and did not
less important the oxidative stress. These mechanisms are characterized by alteration in force production required in
consequence of the deterioration of one or some responsible processes for the muscular excitement-contraction-relaxation.

KEYWORDS: Fatigue. Muscle bioenergetics. Performance. Exercise.
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