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Resumo

A fadiga é um processo fisiolégico em que ocorre deplecio
das reservas energéticas associada ao actimulo de catabdlitos no
organismo ou a outros fatores. Isto dificulta a continuagio da
atividade fisica, podendo provocar até incapacidade tempordria
para o exercicio e/ou para o desempenho psicolégico do individuo.
Pode ser encarada como um elemento importante ou até mesmo
essencial do estimulo global para os musculos aprimorarem sua
forca ou fazerem outras adaptagoes estruturais e metabdlicas. A
fadiga parece preceder uma lesio funcionando como mecanismo
de protecdo para evitar o esgotamento total das reservas fisicas.
Este estudo teve o objetivo de avaliar os fatores geradores de fadiga
muscular, procurando identificar aqueles que envolvem aspectos
clinicos. Para isso, foram realizadas buscas em bases de dados que
contemplam periddicos cientificos, como Medline, Pubmed e Lilacs.
O periodo tomado como base para coleta de artigos cientificos foi
dos dltimos 10 anos. A pesquisa também tomou como base livros
e textos de cardter diddtico relacionados ao tema. Conclui-se com
esta pesquisa quais os principais agentes metabdlicos que levam
fadiga, seja ela de origem central ou periférica. Procurou-se elucidar a
funcao deste processo nao como falha do organismo, mas sim como
agente protetor de lesoes.

Palavras-chave: fadiga muscular, lesées musculares, fadiga
central, fadiga periférica.
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Abstract

Fatigue is a physiological process in which there is a depletion
of energy reserves related to the accumulation of catabolites in the
organism or to other factors. It makes it hard to continue the phy-
sical activity and it can even cause temporary incapacity to physical
exercise and/or psychological performance. It can be considered as
an important or even an essential factor to global stimulus in order
to make muscles gain strength and make structural and metabolic
adaptations. Fatigue seems to be a lesion working as a mechanism
of protection to avoid the total debility of physical reserves. This
study aims at evaluating the factors responsible for muscular fatigue,
trying to identify those which involve clinical aspects. To accomplish
it, our research database included data from scientific publications,
such as Medline, Pubmed and Lilacs. The articles consulted were
published within ten years. The research was also based on textbooks
related to the subject. This research points the main metabolic agents
that lead to central or peripheral fatigue. We tried to elucidate the
function of this process not as a failure of the organism, but as a
protecting agent against muscular damage.

Key-words: muscle fatigue, muscle damage, central fatigue,
peripheral fatigue.
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Introducéio

Na fisiologia do exercicio a fadiga muscular tem se des-
tacado como um dos temas mais estudados [1]. Durante
este processo, ocorre esgotamento das reservas energéticas e
redugio da atividade enzimdtica, os quais provocam o act-
mulo de catabdlitos e leva a distiirbios hidricos, alteragdes nas
trocas eletroliticas, na coordenacio (inter e intramuscular), na
percepeio sensorial, além de diminui¢do na produgio do neu-
rotransmissor presente no neurdnio motor somdtico [2].

Dentre os fatores geradores desse processo, estio a mo-
vimentagio de fons potissio (K*), sédio (Na*), cloro (CI),
magnésio (Mg'™) em suas atividades intra e extracelulares;
modificagoes de pH, temperatura e do fluxo sangiiineo, além
de resultados metabdlicos da hidrélise, como a adenosina
monofostato (AMP), adenosina difosfato (ADP), inosina
monofosfato (IMP), fosfato inorginico (Pi) ¢ amonia; lesdo
muscular, destacando aquela ocorrida por exercicio predo-
minantemente em contragbes excéntricas; também, o stress
oxidativo ou a perda da homeostasia do ions célcio (Ca*™)
(1,3].

Da mesma forma, ocorre queda na produgio hormonal,
em especial de corticéides e adrenalina e acimulo ou falta
de acetilcolina nas sinapses, essenciais para realizagio da
atividade fisica [4].

Essas modificacoes fisioldgicas fazem com que haja queda
da capacidade de desempenho fisico e/ou psicoldgico; ainda
assim sendo possivel a manutengio da carga mesmo que isto
custe maior gasto energético. Podem surgir distdrbios na
atengio, na concentragio € No pensamento em conjunto com
atenuagio de vontade e aumento do tempo de reacio [3-8].

Até 1977, Guyton [9] definia a fadiga como um processo
com origem apenas sobre a deplecao de ATT nas fibras muscu-
lares, de modo que o trabalho nervoso continuaria a funcionar
— os impulsos nervosos seriam transmitidos, normalmente, da
juncio neuromuscular para a fibra muscular e os potenciais
de agio naturalmente se propagariam pelo musculo.

Em conceito mais atual, Pires e Grosso [10] conceituaram
afadiga como faléncia da propagacio do potencial de agio e do
acoplamento do sistema de contragdo-relaxamento. Pode-se
encontrar esse resultado através da eletroestimulagio neu-
romuscular de baixa e média freqiiéncia. E mais apropriado
conceituar a fadiga como um mecanismo protetor da vida por
prevenir o inicio de aumento de for¢a muscular irresponsével
e suas conseqiientes ¢ numerosas leses desportivas, além de
proteger os processos de recuperagdes subseqiientes [8,11].

Os dois principais processos implicados no surgimento
do fendmeno da fadiga, que sdo constituidos da transmissao
do sinal nervoso e da cadeia energética metabdlica, interagem
fortemente e se sobrepdem constantemente, constituindo em
tal modo, seja singular ou sinergicamente, a causa desenca-
deante deste fendmeno [12].

Outro fator relacionado a fadiga é a emogio intensa que
acompanha competi¢oes importantes, pois sio capazes de

desencadear os fatores psicoldgicos e emocionais que devem
ser considerados tanto na andlise da estrutura quanto na me-
todologia do desenvolvimento da resisténcia a fadiga [13]. A
fadiga muscular pode acontecer em quase todos os exercicios
fisicos, sejam eles realizados por individuos sadios ou por
individuos debilitados.

O presente estudo procurou oferecer embasamento tedrico
sobre os fatores desencadeadores de fadiga, os quais poderio
contribuir para outros trabalhos ¢ para melhores avaliacoes
de pacientes e atletas. Assim, este estudo teve o objetivo de
identificar os fatores geradores de fadiga muscular procurando
relacionar aqueles que envolvem aspectos praticos.

Material e métodos

Foram utilizados neste estudo buscas em bases de dados,
que contemplam periédicos cientificos, como Medline e
Bireme, usando as combinacoes de palavras: fadiga muscular
(muscle fatigue), fadiga fisica (physical fatigue), exercicios e
fadiga (fatigue and exercise)

Os artigos selecionados foram os compreendidos no peri-
odo de 1994-2006, com destaque aos nacionais.

A partir dessas informacoes, foi elaborado um texto de
revisdo no qual foram discutidos os aspectos da fadiga mus-
cular periférica, fadiga central e os instrumentos de avaliacio

da fadiga.
Fatores determinantes do processo de fadiga

Ascensio ez al. [1] citam que a ocorréncia de fadiga pode
ser influenciada pela idade, sexo e pela prevaléncia dos padroes
de ativagio ¢ coativagao de alguns grupos musculares.

O sistema neuromuscular possui caracteristicas impor-
tantes como a capacidade de adaptacio cronica de acordo
com os diferentes estimulos recebidos. A fadiga muscular é
um exemplo comum de adaptagio as alteracoes agudas que
ocorrem em exercicios intensos e suas manifestacoes podem
ocorrer durante e apds o exercicio, seja ele méximo ou sub-
maximo [1,3].

Adicionalmente, os mecanismos responséveis pela fadiga
dependem de fatores como intensidade, tipo (aerébico ou
anaerdbico) e duracio do exercicio, atividade contritil, com-
posigao fibrosa do musculo em contragio — as fibras do tipo
IT se fadigam mais facilmente que as fibras tipo I — ¢ nivel de
condicionamento individual [5,8,14,15].

Em exercicio fisico intenso e prolongado, a fadiga estd rela-
cionada 4 hipoglicemia —diminui¢o da glicose e conseqiiente
diminuigio da oxidagio de carboidratos. J4 em exercicios com
intensidade alta (90% de VO,_.) e de curta duragao, uma
parte da energia, que seria destinada para a atividade fisica, ¢
utilizada na produgio de metabdlitos como o lactato, fons hi-
drogénio (H*), Pi e ADP que acabam por acumular-se levando
a diminuigao do rendimento, mesmo tendo sido utilizados os
fosfatos de alta energia ¢ preservado o glicogénio [5].
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Pinto ez al. [16] afirmam que o aumento da temperatura
corporal, gerado pelo metabolismo na atividade fisica e/ou
influéncia ambiental, como também o estado de hidrata-
¢ao do individuo, poderiam acelerar o inicio da fadiga. Os
mecanismos capazes de diminuir a elevagio da temperatura
corporal em ambientes quentes podem ser: a umidificacio da
pele; resfriamento facial; o uso de roupas especiais; a exposicao
prévia a ambientes frios e a imersdo em 4gua fria poderiam
provocar mais tolerincia ao esforco [17,18].

A fadiga possui causas multifatoriais e pode ser dividida
em dois componentes principais: a fadiga periférica, ou local,
e a fadiga central. Na fadiga periférica ocorrem as modifi-
cagoes fisioldgicas ja descritas e que resultam em disfuncio
no processo de contragio. Esta alteragio é levada ao sistema
nervoso central através de nervos sensoriais (fadiga central)
que, por sua vez, transmite sinais inibitérios provocando
um declinio ou queda total do desempenho fisico cujo ob-
jetivo é preservar a integridade estrutural da fibra muscular,
prevenindo possiveis danos irreversiveis & mesma [6,18].
Porém, também pode resultar de decréscimo progressivo da
velocidade e freqiiéncia de condugio em impulso voluntdrio
na atividade fisica (fadiga predominantemente central) [1].
Segundo Santos, Dezan e Sarraf [8], a fadiga central acontece
quando ¢ afetada a parte nervosa da contragdo muscular, e
a periférica, quando se verifica deterioragiao dos processos
bioquimicos e contriteis.

Fadiga periférica

Um erro, ou uma limitagio em um ou mais processos
na unidade motora — neurdnios motores, nervos periféricos,
nas ligagbes neuromusculares ou fibras musculares — leva a
fadiga periférica [8].

A fadiga sindptica ocorre quando o periodo de excitacio
¢ progressivamente prolongado e intensificado, reduzindo
gradualmente a transmissio sindptica, tornando deprimida
a sensibilidade dos circuitos neuronais [19].

A acetilcolina é um neurotransmissor que possui como
principal precursor a colina, cujo consumo reduzido parece
provocar a diminui¢io da capacidade dos impulsos nos mus-
culos esqueléticos [8].

O inicio desse modo de fadiga depende do tipo de fibra
muscular utilizada no exercicio, pois as fibras de contracio
rdpida (tipo II) tém melhor desempenho anaerébico favore-
cendo maior capacidade de formar 4cido ldtico. Contudo,
o actimulo de 4cido ldtico poderia dificultar a fun¢io mus-
cular através de dois mecanismos fisioldgicos. Por um lado,
o aumento de H* reduz o pH intracelular deteriorando o
processo de excitagio-contragio por reduzir a quantidade de
Ca** liberada pelo reticulo sarcoplasmdtico (RS) de modo
que interfere na capacidade de fixacdo cdlcio-troponina. Por
outro lado, uma maior concentracio de H' torna a glicélise
mais lenta, reduzindo, por conseguinte, a disponibilidade de
ATP na producio de energia [8].

J4 as fibras de contracio lenta (tipo I), tém o sistema oxida-
tivo mais desenvolvido na producio energética e, em estudos
com animais, verificou-se que a redugio da for¢a deste tipo de
fibra seria devido a alteracdes miofibrilares e no RS [6].

Uma das hipéteses para a causa da fadiga periférica é a
da “deplecio de glicogénio”, uma das principais formas de
armazenamento energético. O glicogénio normalmente ¢
quebrado para formar moléculas de ATD, a qual representa
a energia potencial para a realizacio dos diversos trabalhos
biol6gicos que necessitam energia, por exemplo, a contragio
muscular [5].

A quebra da creatina fosfato e a degradagio do glico-
génio muscular a 4dcido ldtico ocorrem durante o exercicio
de alta intensidade sendo as maiores vias de fornecimento
de ATP. Com a diminuigao do glicogénio e da creatina, a
energia anaerébica e o desempenho do exercicio podem
diminuir [3].

Durante a contragio muscular, ocorre hidrélise do ATP
em ADP e o seu retorno a4 ATP (refosforilagio) acontece du-
rante processos aerébicos ou oxidativos, como também em
exercicios anaerébicos de alta intensidade. Cada dois ADPs
geram um ATP e um AMP. Quando hd déficit nessa refos-
forilacao, aumenta o niimero de ADP e AMP. Este tltimo é
quebrado a IMP em atividade moderada, liberando aménia
durante a reagdo, que é vinculada tanto 4 fadiga central como
a periférica. O aumento da sua concentragio na atividade
fisica tem relagdo com a composigio das fibras musculares,
com a intensidade e o tempo de exercicio [5].

Durante a realizagao de séries repetidas, o nivel de fosfo-
creatina (CP) e sua ressintese sofrem reducio em vista de sua
utilizacio na formagao de ATP durante as séries acarretando
em queda na ressintese de ATP e levando a fadiga [17].

Quando ocorre a ressintese de ATP e de CP hd incor-
poragdo de H* as reagoes. Com aumento dessas ressinteses,
entdo, aumenta-se o consumo de H* evitando a queda de pH
e prevenindo a instalagio da fadiga [17].

A formagao de IMP e aménia no exercicio intenso e
prolongado ¢ inversamente proporcional & degradacio do
glicogénio intramuscular, o qual leva 4 deficiéncia de energia
no nucleotideo de adenina [5].

Neste mesmo tipo de atividade, ocorre acimulo de lactato
acarretando queda do pH. Esta condicdo de acidose inibe a
enzima PFK (fosfofrutoquinase) e reduz o processo de glico-
lise prevenindo, desta forma, a acidez para que nio aconteca
morte celular ou a fadiga precoce [5,8].

Pode ainda ocorrer diminui¢io na geragio mdxima de
forca devido ao acimulo de 4cido l4ctico. Isso constitui um
dos principais fatores causadores da fadiga. A acidose por au-
mento do H* interfere na contragao muscular ou no processo
de excita¢io-contragio.

O declinio na geragio de forga contrdtil no musculo via
efeito metabdlico nas proteinas contréteis e a reducio da
liberagio de Ca™ do reticulo sarcoplasmdtico sio fatores que
geram fadiga. Este processo pode ter inicio pelas altas con-
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centragoes de lactato por aumentar a concentragio de fons
H* diminuindo o pH [3].

Essas alteragdes no reticulo sarcoplasmdtico podem ser
criticas, pois ele atua como local de armazenamento de Ca**
e ainda controla as concentragoes citoplasmdticas deste fon,
a qual regula a forca das contragées. A reducao de Ca** pode
causar dificuldade no relaxamento e a redugio da forga pe-
rante a fadiga [3].

A andlise do lactato plasmdtico permite verificar as fases
aerdbica e anaerdbica durante o esforgo fisico e definir 0 mo-
mento em que o individuo estard mais predisposto a fadiga
[5]. E possivel ainda, predizer o treinamento ideal e, assim,
permitir que a pessoa tenha melhora da performance sem
prejudicar suas fungées corporais.

Fadiga central

A importancia do metabolismo de proteinas e aminodacidos
para o desempenho em atividades prolongadas permaneceu
relegada a segundo plano por muitos anos [5].

Pode-se dizer que a fadiga central ocorre por queda
da conducio do impulso nervoso de forma voluntdria ou
involuntdria, causando reducio relativa de unidades mo-
toras e da freqiiéncia de ativagiao dos motoneurdnios. Para
estudar o papel do sistema nervoso central na produgao da
fadiga, utilizam-se exercicios em contra¢des interpoladas
nos quais se promove, através da eletroestimulagio, uma
contragio maior que a maxima e, assim, compara-se com
a méxima gerada pelo individuo. Nesta situa¢io ocor-
re feedback reflexo advindo de mecanoceptores — fusos
neuromusculares, e/ou 6rgios tendinosos de Golgi, ou
terminag6es nervosas do tipo III e IV — sensiveis ao act-
mulo de alguns metabdlitos que, por isso, inibem a taxa de
descarga dos motoneurdnios durante a fadiga. Além disso,
ocorre déficit na condugio do impulso nervoso a partir
das regides superiores do cérebro [1]. Quando ocorre em
nivel supra-espinhal é através da inibicio aferente desde os
fusos neuromusculares, sendo que pode acontecer redugao
de sensibilidade causada pela excessiva utilizagao da maior
parte dos circuitos neurais [8].

O neurotransmissor dopamina foi o primeiro a ser es-
tudado em sua relagdo com a fadiga central. Possivelmente
ela inibe parte das sinteses de metabolismo da serotonina
(5-HT) retardando a fadiga central. Baixas concentragoes
de dopamina possivelmente diminuem a coordenagio e leva
a perda de motivagao. O aumento da dopamina em rela-
¢do a 5-HT, em algumas regioes do cérebro, pode levar ao
desenvolvimento de motivagio, estimulacio e coordenacio
muscular. Entretanto, quando a serotonina estd em maior
concentragio em relacio 4 dopamina, é possivel a ocorréncia
de fadiga [5,8].

Alguns esportistas passaram a ingerir drogas dopami-
nérgicas a fim de aumentar o desempenho por melhorar
a fun¢ao motora. Além disso, utilizou-se para a perda de

peso por ser um agente também anorético e supressor de
apetite [5].

Tem sido estudada a comparagio do tempo de exercicio
até a exaustdo com a variagdo da sintese e liberacio, no cére-
bro, de alguns neurotransmissores, os mesmos, associados &
motivagio, a atengio, a0 humor, a depressao, e & coordenagao
neuromuscular. Por exemplo, a razio serotonina/dopamina, o
papel da cafeina — bloqueia receptores da adenosina, a qual é
um potente inibidor excitatério do SNC — em exercicios de
longa duracio [1,5].

Conforme Kreider apud Rogero, Mendes e Tirapegui
[20], quando hd diminuicdo dos estoques de energia como
conseqiiéncia da reducio do glicogénio muscular, pode ocor-
rer estimulagdo da oxidagdo intramuscular de aminodcidos
de cadeia ramificada (AACR), como a leucina, isoleucina
e valina, os quais competem com o triptofano livre pela
ligagio a um mesmo transportador de aminodcidos neutros
na barreira hemato-encefilica fazendo com que haja sua di-
minuigio plasmdtica. Isto facilitaria a captagdo hipotalimica
de triptofano e, a partir deste, ocorreria maior produgio de
serotonina estabelecendo-se a fadiga central caracterizada,
principalmente, pela desmotivacio [8,17,20,21].

Portanto, a fadiga que ocorre por aumento da atividade
serotonérgica no cérebro é chamada fadiga central [5], visto
que a modula¢do da serotonina relaciona-se diretamente com
a regulacio da dor, comportamento alimentar, humor, fadiga
e sono [17,20,21].

Aamoénia (NH,) em aciimulo no cérebro pode prejudicar
a coordenacio, o controle motor e o sistema oxidativo local.
Pode ser resultado do catabolismo dos AACR associado 2
fadiga central [8].

O triptofano (TPF) é encontrado no plasma de forma
livre ou ligado & albumina. No exercicio prolongado, hi
aumento da forma livre, pois os dcidos graxos, que estiao em
maiores concentragoes, competem com o TPF para ligarem-
se 4 albumina. O TPF é transportado através da barreira
hemato-encefédlica em sua forma livre, ou seja, quando nao
estd ligado a albumina, gerando um acréscimo na sintese
cerebral de serotonina [1,17,20,21].

Alguns estudos, por isso, sugerem a suplementagio ergo-
génica com AACR jd que concorrem com o TPF pela entrada
no cérebro podendo retardar a fadiga em exercicios de longa
duracio [1].

A acetilcolina é um neurotransmissor produzido de acor-
do com a disponibilidade de seu precursor, a colina, sendo
normalmente relacionada com a producio de for¢ca muscular.
Portanto, hd relacio entre a queda plasmdtica de colina e o
inicio da fadiga em exercicios de longa duracdo, mesmo que
ainda nio esteja determinado se esta é um tipo de fadiga
central ou de fadiga periférica. Contudo, nao houve sucesso
em estudo conduzido por Spector ez al. , citado por Ascensio
[1], com suplementacio oral de bitartrato de colina, pois ndo
houve como resultado aumento do tempo de exercicio até a
exaustido ou aumento plasmdtico de colina.
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Métodos de avaliagao da fadiga

Muitos modelos experimentais s3o utilizados visando o
entendimento das causas da incapacidade de manutengio
de um nivel de performance. Dentre esses modelos, pode-se
citar os estudos iz vitro na busca da verificacio da fungiao
das estruturas celulares, por exemplo, o sarcolema, o reti-
culo sarcoplasmdtico (RS), as mitocondrias ou o aparelho
miofibrilar. Neste tipo de estudo, também, pode-se verificar
alteragoes metabdlicas de adenosina trifosfato (ATP), ADP,
Pi, potencial de hidrogénio idnico (pH) e fons cdlcio, rela-
cionados a fadiga [1].

Da mesma forma, o tecido muscular pode ser estudado
in vitro. Neste caso, sio estudadas fibras individuais (com sar-
colema intacto ou removido), onde sdo impostas a diferentes
protocolos de estimulagio elétrica para se obter a relacio entre
as mudancas nas condicdes do meio ¢ a tensao gerada pelas
fibras. Outro tipo de estudo possivel é o i situ, de unidades
motoras isoladas estimulando-se o nervo motor de animais
anestesiados. Este tipo de estudo, assim como os do tipo i1 vitro
ndo permitem recrutar de forma relativa as fibras musculares de
acordo com seu nivel de fadiga. Os trabalhos i% vive sdo os que
se destacam no estudo da fadiga, visto que hd uma andlise das
agoes organicas e sistémicas na atividade e na recuperagio. Para
isso, podem ser realizadas bidpsias musculares rapidamente,
durante e imediatamente ap6s a finalizagio do exercicio [1].

A eletromiografia (EMG) ¢ uma técnica que possibilita o
registro dos sinais elétricos que sdo gerados pela despolarizagio
das células musculares possibilitando estudo iz vivo. Assim, a
EMG possibilita o registro da atividade muscular durante o
movimento. No entanto, essa técnica nio fornece informagio
a respeito do torque e ¢ preciso ter entendimento quanto a
utilizagdo e limitagoes do equipamento e ¢ realizada freqiien-
temente em condi¢oes isométricas, mesmo que a fadiga possa
ser induzida por qualquer outro tipo de exercicio. Portanto,
a EMG ¢é uma técnica para avaliacio da fadiga muscular e
representa o instrumento eletrodiagnéstico mais utilizado em
procedimento clinico [1,16,22].

O limiar de fadiga pode ser observado através da relagio
limiar entre intensidade e a taxa de aumento da atividade
eletromiogréfica. O limiar de fadiga seria a intensidade do
exercicio, a qual poderia ser mantida indefinidamente sem
alteragdes na ativagio neuromuscular, ou seja, sem aumento
dos sinais eletromiogrificos ao longo do tempo [23].

Através do sinal mioeletétrico, pode ser observado o
comportamento temporal da amplitude e da freqiiéncia.
Pela velocidade de propagacio dos potenciais de agao das
fibras musculares, pode-se também observar as mudangas
na permeabilidade do sarcolema em fungio do actimulo de
metabdlitos e, conseqilientemente, nas suas propriedades
em relagio 4 propagacio dos potenciais de agdo das fibras
musculares [22].

A redugio da freqiiéncia na fadiga muscular, segundo As-
censio et al. [1], parece ser influenciada, predominantemente,

pela diminui¢io da velocidade de condugio do potencial de
agio por conseqiiéncia, pelo menos em parte, do aumento
da concentracio de 4cido l4tico no exercicio levando a dimi-
nui¢do do pH.

O aumento da amplitude do sinal do EMG na situagao
de fadiga muscular parece ocorrer devido ao aumento da
amplitude do potencial de a¢do, mudanga na ordem de re-
crutamento das unidades motoras, aumento do recrutamento
de unidades motoras ou pela elevagao das taxas de disparo do
neurdnio motor. Isto ocorre com o objetivo de compensar a
reducio da funcio motora [24,25].

Outro método para andlise é através da lactacidemia. A
partir de uma determinada intensidade de trabalho, a concen-
tracdo sanguinea de lactato aumenta devido 2 intensificacio
da via glicolitica resultando na conversio do piruvato em
lactado [26].

Como existe relagio entre fadiga e deplegao das reservas
de gliocogénio, a diminuicio da velocidade em que ocorre o
limiar de lactacidemia sugere maior possibilidade de fadiga.
Assim sendo, a medida do lactato pode ser usada como ins-
trumento de avaliacio da fadiga. No entanto, nio deve ser
o Unico pardmetro utilizado para analisar a aproximagio da
fadiga periférica [5].

Um dos métodos utilizados na quantificagio da lactaci-
demia ¢é a espectroscopia de Raman, que consiste em uma
técnica de espectroscopia vibracional usada para determinagao
da estrutura molecular e para a identificagio e quantificagio
de materiais. E utilizada como uma possivel ferramenta para
identificagdo de metabdlitos como o 4cido l4ctico no sangue
ou em musculo esquelético, in vivo, e de uma forma nao-in-
vasiva, baseados no fato de que cada componente bioquimico
apresenta um espectro vibracional caracteristico, com bandas
estreitas ¢ bem resolvidas. Em trabalho realizado por Souza
et al. [27], com ratos Wistar machos, utilizando a técnica de
forma in vivo € in vitro, houve confirmacio de que este método
apresenta informagoes da presenca de dcido ldctico quando hd
aumento de sua concentragio na musculatura. Porém, trata-se
ainda de uma tecnologia em desenvolvimento.

O dinamémetro isocinético também tem se apresentan-
do como um equipamento de grande importincia para se
identificar 0 momento em que o individuo tem queda da
performance do movimento e, assim, identificar indice de
fadiga [28,29]. No entanto, o custo ainda elevado do equipa-
mento dificulta sua aplicabilidade em situagoes de avaliagao
e/ou tratamento.

Também, utiliza-se de procedimentos de ressonancia
nuclear magnética para uma andlise mais precisa da situagio
metabdlica no musculo induzida pelo exercicio. A eletro-
miografia constitui outra técnica que busca analisar a fadiga
através de alguns dos seus indicadores [1].

Cada parimetro avaliado, a fim de se considerar o indice
ou grau de fadiga, pode ser complementado por anilise
subjetiva, como a proposta pela escala de Borg, em que o
individuo sinaliza sua percep¢io do esfor¢co em determina-
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do momento [23,30]. A escala analégica de dor também ¢é
apresentada como uma ferramenta til na prética clinica,
a fim de considerar o fator dor como sinal da presenga de

fadiga [31,32].
Implicagoes da fadiga para a clinica

Através da eletroestimulag¢io (EE) pode-se promover
fortalecimento e hipertrofia muscular, ajudando como um
complemento no processo e facilitando a conduta fisiotera-
péutica. E realizada através de corrente elétrica fazendo com
que ocorra contragio muscular. Porém, devido a fadiga, a
maior limitagio da EE é a queda precoce da forga muscular.
Binder Mac Leond e Mc Dermond apud Pires e Grosso [10]
afirmam que os fatores determinantes da forca muscular sio
a intensidade e a freqiiéncia, propondo que quanto maior a
freqiiéncia, maior a fadiga muscular. Os segundos autores
indicam a corrente de média freqiiéncia para produzir maior
forca e menor fadiga musculares.

A fadiga muscular induzida pela EE pode ser avaliada pela
andlise da atividade do sinal eletromiogrifico e também pela
escala visual analégica [10].

A mensuragdo da eletromiografia, dos metabdlitos e da
for¢a durante um exercicio cansativo, possibilita a identifica-
¢do dos possiveis fatores causadores da fadiga [6].

Em relagio aos atletas de alta performance, as lesoes
provenientes do processo de supertreinamento comumente
ocorre apds sucessivas manifestagoes de fadiga. Os métodos
para avaliagio e identificacio do overtraining sio pouco uti-
lizados. No entanto, se o treinador conhecer os mecanismos
geradores de fadiga, pode identificar o momento de parar ou
diminuir a carga de treinamento, através dos sinais e sintomas
apresentados pelo atleta [33-36].

Na clinica geral ou de especialidades, os fatores gerado-
res de fadiga podem ser indicativos da presenca de doenga,
jé instalada ou em vias de desenvolvimento. Um exemplo
¢ das manifestagoes clinicas da fibromialgia, cujos sinais e
sintomas sio muitas vezes decorrentes do processo de fadiga
fisica [37,38].

Visto que os fatores desencadeantes da fadiga muscular
sofrem a influéncia do estado emocional do individuo, hd que
se sugerir a estimulagdo verbal, na qual parece ser necessirio
certo apelo psicoldgico no intuito de elevar o limiar de fadiga
por tornar forte a vontade de realizar e vencer a atividade
imposta. Isso pode ser conseguido com frases imperativas
de incentivo cuidando para que nao haja aumento, por essa
influéncia, da “auto-cobranga”, pois esta poderia, de forma
equivoca, atrapalhar o desempenho.

Também, estimulos tdteis na atividade ativo-assistida
poderiam incentivar positivamente, pois assim é demonstra-
do que com um pouco mais de vontade, pode-se chegar ao
movimento médximo sem que ocorra a fadiga.

Outra condigio seria evitar o excesso de treinamento
que, portanto, deverd ser quantificado e qualificado indivi-

dualmente de modo que o terapeuta deverd estar atento as
caracteristicas e aos objetivos do tratamento ou treinamento.
Um individuo melhor condicionado parece ter um limiar de
fadiga mais elevado comparando-se aquele descondicionado
considerando a melhor capacidade anaerébica ou metabdlica
em geral.

Conclusao

A redugio, principalmente, de fosfocreatina e glicogénio
além de alteragbes em outros compostos desempenham
papel-chave no desencadeamento da fadiga. Nao obstante, é
influente o aspecto psicoldgico ou de motivagao individual,
os quais imperam no desempenho fisico de forma voluntaria
ou involuntariamente. Novas pesquisas devem ser realizadas
no intuito de desvendar como alguns outros componentes,
nao citados neste trabalho, estdo relacionados a esse proces-
so, por exemplo, o mondxido de azoto, os radicais livres e
magnésio.

Ao finalizar essa revisdo pode-se concluir que a fadiga é
representada por fendmenos sucessivos e interdependentes
e, mesmo sem saber qual o fator desencadeante inicial, este
processo acontece na cadeia fisioldgica da contragao muscular
visando a protegio. Desta forma, funciona como mecanismo
protetor da atividade celular por prevenir o inicio de aumento
de forga muscular excessivo e suas conseqiientes e numerosas
lesdes desportivas. Além disso, protege os processos de recu-
peragdes subseqiientes.
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