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Resumo
A busca pela melhoria do desempenho físico e a redução nos 

mecanismos geradores de fadiga têm sido o grande desafi o dos 
pesquisadores das chamadas Ciências do Esporte ao longo dos 
anos. Este estudo apresenta uma revisão sistemática de artigos que 
enfocam o movimento repetitivo e a fadiga muscular e seus aspectos 
neurofi siológicos. Foram consultados os bancos de dados: Medline, 
Pubmed, Lilacs e Scielo. Contudo, os artigos demonstram que os 
estudos sobre a temática são altamente complexos, devido ao grande 
número de variáveis que interagem e podem interagir ao mesmo 
tempo durante um determinado tipo de esforço físico. Portanto, a 
presente investigação foi fundamentada com poucos trabalhos dis-
poníveis na literatura, relacionados à fadiga gerada por movimentos 
repetitivos.
Palavras-chave: fadiga, esforço repetitivo, neurofisiologia. 

Abstract
Th e search for improved physical performance and reduced 

fatigue generating mechanisms has been the great challenge of the 
Sports Science over the years. Th is study presents a systematic re-
view of articles that focus on repetitive motion, muscle fatigue and 
neurophysiological aspects. We consulted the databases Medline, 
Pubmed, Lilacs and Scielo. However, the articles demonstrate that 
studies on the subject are highly complex due to the large number of 
variables that interact and can interact simultaneously for a certain 
type of physical exertion. Th erefore, this research was based with 
few papers available in the literature related to the fatigue generated 
by repetitive motion.
Key-words: fatigue, repetitive strain, neurophysiology. 
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Introdução

Nas atividades de vida diária, no trabalho e no esporte a 
fadiga muscular apresenta-se muitas das vezes como limitante 
do desempenho humano e causadora de lesões em diversos 
níveis do sistema musculoesquelético [1].

Assim, em atividades que envolvem movimento repetitivo 
é frequente observar uma diminuição do rendimento por cau-
sa da fadiga central (mental, sensorial, emocional) ou a fadiga 
física (motora ou coordenativa). Estas formas de cansaço não 
se manifestam de forma isolada senão em estreita combina-
ção, devido aos diversos efeitos causados pela fadiga [1]. A 
fadiga pode ser defi nida como o conjunto de manifestações 
produzidas por trabalho ou exercício prolongado, tendo como 
consequência a diminuição da capacidade funcional de man-
ter ou continuar o rendimento esperado. A fadiga é também 
defi nida como uma falha para manter uma força requerida 
ou esperada. Além disso, a fadiga é um dos sintomas mais 
incapacitantes [2]. Sua etiologia tem despertado grande inte-
resse, principalmente em função de seu caráter multifatorial, 
podendo ser dividida em dois componentes: fadiga periférica 
(física) e fadiga central (mental) [3]. No aspecto fi siológico, 
a fadiga física seria explicada por defi ciências na liberação 
de cálcio do retículo sarcoplasmático [4], defi ciência na sín-
tese ou liberação de acetilcolina ou defeitos nos fi lamentos 
contráteis [5]. Esses fatores levariam a uma menor produção 
de força e uma recuperação mais lenta, que seriam causadas 
por problemas na ativação elétrica do músculo e defeito no 
acoplamento excitação-contração ou no processo contrátil [6]. 

No entanto, devido à complexidade desses eventos, a 
fadiga muscular pode ter origem em um ou em todos os 
sistemas fi siológicos envolvidos na ação muscular, desde o 
sistema nervoso central até o sistema nervoso periférico [3].

A fadiga pode ocorrer a nível local, isto é, em um só mús-
culo ou em determinado grupo de músculos, ou a nível geral, 
afetando a todo o organismo do indivíduo. O movimento 
repetitivo pode resultar em fadiga, pois indica uma dimi-
nuição da capacidade de rendimento como reação aos ônus 
do esforço, ou seja, ante a presença da fadiga se produz uma 
deterioração do rendimento em uma determinada atividade. 
Em determinadas atividades físicas, podem estas se tornar 
mais lentas, ou a força das contrações musculares isotônicas 
máximas diminuírem [7,8].

A fadiga muscular tem-se revelado como um dos tópicos 
centrais na investigação em fi siologia do exercício. O número 
de trabalhos publicados sobre esse tema é bastante expressivo, 
todavia os mecanismos associados à sua etiologia ainda são 
controversos [9].

Esse fato nos leva à refl exão sobre as diversas possibilidades 
de interação entre os mecanismos que envolvem o tema em 
questão e de que forma se dá a associação entre os sistemas: 
nervoso central e periférico na fadiga muscular.

Dessa forma, esta revisão de literatura teve os seguintes 
objetivos: 

a) apresentar os principais conceitos sobre fadiga na literatura;
b) estabelecer quais as estruturas neuro-anatômicas que estão 

envolvidas no surgimento da fadiga muscular;
c) apresentar a associação entre o sistema nervoso central e 

o sistema nervoso periférico perante a fadiga muscular. 

Material e métodos

Foi realizada uma busca em banco de dados para identifi car 
artigos científi cos. Esta busca foi realizada nos seguintes bancos 
de dados: Medline, Pubmed, Lilacs e Scielo. Os artigos seleciona-
dos foram aqueles publicados entre 1995 a 2010, atendendo-se 
aos seguintes critérios de inclusão: estudos com sujeitos sadios, 
em qualquer faixa etária, que explanassem sobre lesão por 
movimento, esforço repetitivo, fadiga muscular e revisões de 
literatura com enfoque neurofi siológico. Foram combinadas as 
seguintes palavras-chave: esforço repetitivo, fadiga, estruturas 
neuro-anatômicas, nos idiomas português, espanhol e inglês.

Como critérios de exclusão foram considerados os estu-
dos em populações patológicas, modelos experimentais em 
cobaias, teses e dissertações e ainda os artigos que somente 
estavam disponíveis em resumos.

Assim, foram selecionados 39 artigos com texto integral 
e dois livros de fi siologia para fundamentação neste estudo.

Resultados e discussão

O total de artigos encontrados foi de 1.121 e após a apli-
cação dos critérios de inclusão e exclusão foram selecionados 
52 artigos para o presente estudo, dos quais apenas 39 estavam 
disponíveis com texto integral.

Na Tabela I é apresentada a síntese de conceitos de alguns 
dos artigos encontrados.

Tabela I - Defi  nições do termo fadiga por autores.
Autor Ano Definição

Vollestad & 
Sejersted [10]

1988 Diminuição da capacidade de 
força.

Farto [7] 2003 Processo complexo que envolve 
todos os níveis de atividade do 
organismo.

Bertuzzi, Fran-
chini, Kiss [6]

2004 Incapacidade na sua manutenção 
durante uma determinada tarefa.

Silva, Fraga, 
Gonçalvez [1]

2007 É um processo dinâmico e tempo-
dependente desenvolvido no siste-
ma neuromuscular.

Diefenthaele & 
Vaz [11]

2008 Conjunto de alterações decorrentes 
do trabalho ou exercício prolonga-
do, gerando incapacidade funcional 
na manutenção de um nível espera-
do de força.

Como podemos observar, o conceito de fadiga ao longo 
do tempo foi sendo complementado, à medida que os estu-
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dos demonstraram que a diminuição da força nesse estado 
é um complexo processo que compreende todos os níveis 
da atividade do organismo (molecular, subcelular, celular, 
orgânico e dos sistemas) e que se manifestam no conjunto 
das mudanças relacionadas com as transformações da home-
ostasia, os sistemas reguladores, vegetativo e executivo, como 
o desenvolvimento do sentido do cansaço e a diminuição 
temporária da capacidade do trabalho (Tabela I).

A literatura sobre a fadiga muscular aponta os potenciais 
fatores envolvidos no desenvolvimento da fadiga, sendo que 
estes podem ser: fatores centrais, os quais causam a fadiga 
por distúrbio na transmissão neuromuscular entre o SNC e 
a membrana muscular, e fatores periféricos, que promovem 
uma alteração do músculo. Ainda, a fadiga caracteriza-se 
por depender da tarefa realizada, variando suas causas e seu 
comportamento conforme a mesma é induzida [8,12,13].

Para Schilings et al. [14], por causa das contrações mus-
culares voluntárias serem controladas pelo sistema nervoso 
central (SNC), a fadiga muscular pode ter sua origem em 
todas as estruturas nervosas que se localizam acima da junção 
neuromuscular.

Alguns estudos iniciais que sugeriram o estado de fadiga 
aguda a partir do SNC apenas o faziam quando não era obser-
vada nenhuma disfunção no músculo esquelético, assumindo 
que os fatores psicológicos eram os responsáveis pelo surgimento 
desse fenômeno. Sendo estes normalmente caracterizados 
pela ausência de motivação, de atenção e a incapacidade de 
suportar o esforço físico [3,15].

Em outros estudos observou-se o comportamento de 
alguns neurotransmissores responsáveis pelo controle das si-
napses no encéfalo e na medula espinal [16]. As alterações nos 
níveis normais desses neurotransmissores poderiam implicar 
a redução dos impulsos enviados aos motoneurônios, assim 
como na excitabilidade de neurônios mediadores localizados 
na medula espinal, responsáveis pelas vias aferentes [6,15].

Um dos primeiros neurotransmissores observados na 
fadiga aguda foi a Dopamina – originada no SNC [17]. 
Comumente é observada a sua redução no cérebro durante 

a prática de exercícios físicos com duração superior a trinta 
minutos, fato que poderia implicar a regulação dos impulsos 
elétricos enviados ao tecido muscular estriado esquelético ou 
na redução da motivação. Os mecanismos pelos quais a dopa-
mina infl uenciaria no surgimento da fadiga aguda ainda não 
estão totalmente esclarecidos, mas parece que a sua redução 
seria um dos fatores estimulantes ao aumento dos níveis de 
outro neurotransmissor, a serotonina [6,15].

A serotonina é um dos neurotransmissores que está asso-
ciado com a percepção e o desenvolvimento da fadiga central, 
atuando na memória, na letargia, no sono, no humor, na 
supressão do apetite e nas alterações na percepção do esfor-
ço. O aumento na concentração da serotonina no cérebro, 
durante exercício físico intenso e prolongado, estaria direta-
mente relacionado a um prejuízo na função do SNC, com 
correspondente desenvolvimento da fadiga, e consequente 
diminuição do desempenho [17].

Assim, quando a concentração dos neurotransmissores 
estivesse alterada com o exercício físico, o SNC poderia par-
ticipar indiretamente na instalação da fadiga muscular aguda, 
ou seja, atuando primeiramente no sistema cardiovascular. 
No entanto, não encontramos estudos que demonstrem o 
comportamento deste mecanismo, mantendo-se assim uma 
lacuna sobre a magnitude da participação do SNC no con-
trole do sistema cardiovascular que resultará no surgimento 
da fadiga muscular [6].

Verifi ca-se pelos estudos que a fadiga muscular está associa-
da a mecanismos e fatores metabólicos, que podem afetar os 
músculos, esta denominada fadiga periférica, e o SNC (tabelas 
II e III), denominada fadiga central, durante a realização de 
exercício intenso. Além das alterações metabólicas, a fadiga 
periférica pode também ser dependente de fatores centrais, 
podendo estar associada às falhas na transmissão do estímulo na 
junção neuromuscular, falhas na ativação do sarcolema, falha na 
condução do potencial de ação nos túbulos transversais ou falha 
na liberação de cálcio pelo retículo sarcoplasmático [11,17,18]. 
A fadiga muscular pode, portanto, ocorrer como resultado da 
falha de qualquer um dos processos na contração muscular [1,8].

Tabela II - Artigos com enfoque no Sistema Nervoso Periférico (SNP).
Autor
Ano

Objetivo Sujeitos Metodologia Principais resultados

Breyer et al., 
2005 [19] 

Verificar utilização do valor 
Root Mean Square (RMS) 
permite mensuração da fadiga 
muscular localizada.

20 indiv.
Idade: (24,2 ± 7,4) anos.
massa corp. média: (68,5 ± 
8,6) kg
estatura: (172,2 ± 5,6) cm.

 (EMG)

Correlação significativa entre 
a Frequência Mediana (MF) e 
o valor RMS, durante contra-
ções isométricas sustentadas.

Oliveira et 
al., 2005 
[20]

Identificar o Limiar de Fadi-
ga Eletromiográfico (EMGLF) 
do músculo bíceps do braço 
bilateralmente em diferentes 
tempos de execução durante o 
exercício rosca bíceps.

9 voluntários masculinos
Teste de carga má-
xima 1 Repetição 
Máxima (1RM)

O protocolo proposto no estu-
do permite identificar o EMGLF 
para os músculos do braço 
direito (BD) e braço esquerdo 
(BE) durante o exercício rosca 
bíceps
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Allen et al., 
2002 [21]

O artigo incide sobre os resul-
tados obtidos nos estudos sobre 
a fibra muscular onde a mem-
brana superficial foi removida 
química ou fisicamente.

Artigo de Revisão
Revisão de Litera-
tura

Os dados estudados forne-
ceram um apoio substancial 
para o aumento do fosfato 
inorgânico tendo um papel 
fundamental na fadiga do 
músculo esquelético.

Paavolainen 
et al., 1999 
[22]

Investigar os efeitos simultâneos 
de força explosiva e de resistên-
cia muscular no desempenho 
físico.

18 atletas

10 – grupos para o experimen-
to

8 – grupo controle.

Medidas antropo-
métricas 9 semanas 
de treinamento. 
Dinamômetro.
Eletromecânico.
Esteira.
Análise sanguínea

A melhoria no desempenho 
de atletas é sugerida devido 
às melhores características 
neuromusculares que foram 
transferidas na força muscular.

Tabela III - Artigos com enfoque no Sistema Nervoso Central (SNC).
Autor 
Ano

Objetivo Sujeitos Metodologia Principais Resultados

Diefenthaeler 
and Vaz,
2008 [11]

Fazer uma revisão sobre aspectos 
relacionados com as mudanças na 
técnica de pedalada e na atividade 
elétrica dos músculos na fadiga.

Artigo de 
Revisão

Revisão de Litera-
tura

Embora a análise do sinal eletromio-
gráfico forneça informações sobre os 
parâmetros neuromusculares, torna-se 
difícil determinar se o mecanismo de 
fadiga ocorre em detrimento de fatores 
centrais e periféricos.

Basset; Howley, 
2000 [23]

O artigo é uma tentativa de escla-
recer o ponto de vista sobre VO2max 
e apresentar novas evidências da 
teoria de Hill.

Artigo de 
Revisão

Revisão de Litera-
tura

O artigo concluiu que as teorias de Hill 
têm servido como um quadro teórico 
ideal. Os trabalhos que têm por base 
este quadro permitem que os cientistas 
do exercício conheçam mais sobre os 
fatores fisiológicos que regem o desem-
penho atlético.

Todd et al., 
2007 [24]

Demonstrar que a medição das 
propriedades contráteis do músculo 
usando TMS durante contrações 
voluntárias é reprodutível entre os 
dias e que a técnica pode ser usada 
para demonstrar as alterações nas 
propriedades contráteis do músculo 
quando está fadigado ou aquecido.

11 sujeitos
4 homens
7 mulheres

 (EMG)
Estimulação Mag-
nética Transcrania-
na (TMS)
Termometria

A saída voluntária do córtex motor 
torna-se insuficiente para manter a 
ativação completa do músculo, entre-
tanto a desaceleração da contração 
muscular e relaxamento indicam que 
uma unidade motora de disparo menor 
é necessária para a fusão da força.

Silva et al., 
2006 [13]

Verificar os efeitos da FM no tempo 
de reação muscular.

14 homens 
sadios

 (EMG)
Houve aumento significativo no tempo 
de reação muscular após a indução da 
fadiga- comprometimento muscular.

A distinção entre fadiga central e periférica consiste numa 
diminuição no rendimento esportivo ou do movimento re-
petitivo esperado, estabelecida em nível do SNC, e aqueles 
localizados nos nervos periféricos, ou na contração muscular, 
cujo complexo processo pode ser abordado de diversas ma-
neiras: modo de estimulação (voluntária –elétrica), tipo de 
contração (isométrica – isotônica; intermitente – sustentada), 
frequência, intensidade, duração, tipo de músculo e caracte-
rísticas das fi bras musculares [12,17]. 

A fadiga ocorre em diferentes níveis. A fadiga aguda pe-
riférica que é a diminuição da capacidade funcional ocorrida 
num curto prazo, devido a atividades físicas intensas. Pode 

ocorrer a perda de efi ciência nos sistemas de transportes de 
energia; queda na produção de hormônios envolvidos com 
a prontidão orgânica para a atividade, em especial os corti-
cóides e a adrenalina. Diminuição da contração de potássio 
no líquido intracelular; acúmulo ou falta de acetilcolina 
nas sinapses. Ligada à fadiga aguda periférica está a dor 
muscular tardia, ou seja, a que ocorre de 24 a 48 horas após 
o exercício intenso. Convém esclarecer que a dor muscular 
precoce é devido a roturas do tecido muscular (distensão) 
e/ou conjuntivo e se manifesta durante ou imediatamente 
após cessar o exercício e diminuir a temperatura corporal 
[25,26]. 
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A fadiga aguda central ocorre quando os efeitos da fadiga 
aguda periférica chegam ao sistema nervoso central. Mani-
festa-se através da diminuição da capacidade coordenativa e 
da percepção sensorial, surgimento de distúrbios na atenção, 
na concentração e no pensamento; atenuação da vontade e 
aumento do tempo de reação. A fadiga crônica resulta na soma 
de exigências sobre os sistemas orgânicos e se manifestam mais 
tardiamente e com mais duração [25,26].

A chamada fadiga central tem sido relacionada a alterações 
nos níveis de neurotransmissores induzida por exercícios ou 
movimentos repetitivos. Especifi camente, a função dos neu-
rotransmissores (substâncias envolvidas na comunicação entre 
as células nervosas), os quais são também responsáveis em 
enviar sinais do sistema nervoso para os músculos, pode estar 
diminuída. Isto pode também resultar no início de sintomas 
psicológicos como falta de motivação, baixo estado de humor, 
etc., como mencionado acima. Da mesma forma dos outros 
sistemas, o SNC pode fi car sem substrato (energia) devido a 
uma super exigência ou falta de nutrientes [5].

É sugerido o envolvimento dos neurotransmissores se-
rotonina derivada do aminoácido L-triptofano – utilizado 
como neurotransmissor pelos neurônios com corpos celulares 
nos chamados núcleos de Rafe localizados ao longo da linha 
mediana do tronco encefálico - e dopamina na fadiga central 
pelas suas funções de regulação da percepção sensorial, humor, 
prazer, etc. Duarte et al. [5] sugerem que o desequilíbrio 
entre estes neurotransmissores, isto é, aumento dos níveis de 
serotonina e diminuição de dopamina estão associados com 
o início da fadiga do SNC. 

Alguns estudos demonstraram que a fadiga central tam-
bém pode ser provocada pela baixa oxigenação do cérebro, ou 
seja, mediante a entrega insufi ciente de O2 e/ou baixa pressão 
gradiente para conduzir a difusão do O2 dos capilares para 
a mitocôndria. O SNC é altamente sensível à redução da 
oxigenação e, consequentemente, essa oxigenação cerebral é 
fortemente defendida por vários mecanismos homeostáticos 
[27]. 

Entretanto, a maioria das hipóteses, sobre a fadiga 
muscular a partir do SNC, indica falhas nos mecanismos, 
que consistem principalmente na exaustão total ou parcial 
dos estoques de substância transmissora nos terminais pré-
sinápticos, que resultam na disfunção do processo contrátil, 
sendo que esse sistema também atua no controle da função 
cardiovascular [6].

No caso de atletas, são dois os fatores apontados como 
responsáveis pela fadiga aguda em todos os eventos de corrida: 
a atividade enzimática da miosina ATPase e a sensibilidade 
do cálcio no músculo esquelético, sendo que esses eventos 
fi siológicos musculares, independentemente da oferta de O2, 
são denominados de limitação periférica [28].

Os estudos de Nielsen et al. [29] ressaltaram o fato de 
que em situações que levariam a oferta inadequada de O2 
induzida por exercício, o miocárdio seria o primeiro teci-
do muscular a sofrer as consequências dessa situação. Este 

mesmo autor sugeriu a limitação do exercício físico através 
de um modelo denominado Governador. Este modelo está 
baseado na premissa de que quimiorreceptores localizados 
no miocárdio enviariam sinais inibitórios ao SNC antes da 
capacidade máxima do coração ser alcançada, e reduziriam 
os comandos para o músculo esquelético, numa tentativa de 
evitar a resposta isquêmica do miocárdio.

Outros estudos mostram resultados que refutam a teoria 
da limitação central, nestes casos não foi observada a estabiliza-
ção do volume de ejeção em atletas de elite, indicando que esse 
fenômeno não é o principal fator limitante do desempenho 
nesses sujeitos [22,30].

Um fator a ser considerado, durante o exercício intenso 
e prolongado, é o acúmulo de lactato, ocasionando no 
músculo uma diminuição do pH, fato associado com a ini-
bição da enzima fosfofrutoquinase, e redução na glicólise. 
Este processo é também associado à diminuição na geração 
máxima de força e é considerado um dos principais agentes 
fatigantes [3,17]. 

Estudos mais recentes questionam a veracidade de que 
a fadiga associada ao exercício severo é causada pelo lactato. 
Efeitos benéfi cos dos ânions de lactato no fornecimento de 
substratos oxidáveis e glucogênicos precursores, bem como em 
célula-célula sinalizando, como, por exemplo, no glutamato-
mediador tem sido reconhecido na transmissão sináptica. Ain-
da, os mesmos estudos apontaram que as contrações podem 
tanto causar acidose láctica quanto perda de íons potássio 
intracelular com acúmulo extracelular. Assim a acidifi cação 
neutraliza os efeitos da elevação de íons potássio, os quais são 
associados à fadiga muscular [29,31].

Conclusão

O conceito de fadiga ao longo do tempo vem sendo 
complementado, à medida que os estudos demonstraram 
que a diminuição da força nesse estado é um complexo 
processo que compreende todos os níveis da atividade do 
organismo. Alguns estudos iniciais que sugeriram o estado 
de fadiga aguda a partir do Sistema Nervoso Central, em 
outros estudos observaram-se o comportamento de alguns 
neurotransmissores responsáveis pelo controle das sinapses 
no encéfalo e na medula espinal. 

Relativamente à defi nição do conceito de fadiga, importa 
salientar a diversidade de trabalhos que, embora intitulados 
e expressamente associados à fadiga, se afastam claramente 
do conceito clássico de fadiga, ou seja, da incapacidade de 
produzir e manter um determinado nível de força ou potência 
muscular durante a realização do exercício. De fato, alguns 
autores têm associado o termo fadiga a inúmeras manifestações 
de incapacidade funcional evidenciadas quer durante o exer-
cício (máximo ou submáximo), quer com caráter retardado 
relativamente à realização do mesmo.

Em vista do exposto, a fadiga muscular pode ser compre-
endida como a incapacidade de gerar determinados níveis 
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de força em função de seus mecanismos indutores de origem 
central ou periférica.

Sendo assim, torna-se importante o conhecimento cien-
tífi co dos componentes centrais e periféricos da fadiga para 
a prescrição do exercício, baseada em estratégias, tais como: 
intensidade e duração do exercício; intervalo de descanso entre 
séries e sessões; e a ordem de utilização dos grupos musculares 
e sistemas fi siológicos durante diferentes sessões. 

Enfi m, as refutações apresentadas entre as teorias descritas 
certamente perfazem o processo natural da construção do 
conhecimento científi co. Entretanto, esse fato não implica a 
total falta de credibilidade de um modelo ou garante a vera-
cidade absoluta de outro, mas de certa forma, pode indicar 
a necessidade da elaboração de modelos que representem 
melhor a fadiga muscular.
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