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Fadiga pode ser considerada um fendbmeno complexo relacionado a diminuigao de fatores motivacionais, redugao
na sustentacao da forga e sensagéo de exaustdo. O objetivo desta reviséo foi abordar os dois principais modelos
descritos acerca do tema fadiga: de incapacidade dos sistemas fisiolégicos e o do governo central. Ao longo
de 13 meses, nas principais bases de dados, foram identificados e analisados artigos empregando as palavras
fadiga, fadiga periférica, fadiga central, governo central e exercicio, em inglés e portugués. Foram utilizados para
essa revisdo 37 produgdes. Dessas, 19 eram estudos experimentais e 18 outros trabalhos. A incapacidade dos
sistemas fisioldgicos descreve que a fadiga € a quebra da homeostase, tendo como consequéncia final a exaustao.
De acordo com este modelo, a fadiga é proveniente da incapacidade dos sistemas fisiolégicos de ordem central
e periférica. A de ordem central caracteriza-se por alteragdes nas concentragées ou agdes de aminoacidos de
cadeia ramificada, dopamina, colina e acetilcolina, citocinas, aménia e carboidratos. Ja a de ordem periférica,
por alteragdes nas concentragdes de creatina-fosfato, glicogénio muscular e lactato — pH relacionado. O governo
central descreve que a fadiga inicia-se sem comprovagdes de falhas correlacionadas a homeostase e o cérebro
atua como um governo central com o intuito de garantir que o exercicio seja finalizado. Conclui-se que o modelo
da incapacidade dos sistemas fisioloégicos analisa o corpo como um simples segmento e ndo como um sistema
integrado no qual séo realizadas complexas fungdes, sendo a principal de todas a manutengao da homeostase.
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ABSTRACT ~\

Fatigue can be considered a complex phenomenon, related to the decrease of motivational factors, strength
sustentation reduction and feeling of exhaustion. The objective of this review was to describe the two main models
described about fatigue: inability of the physiological systems and the central government models. Over 13 months
articles were identified and reviewed, in the main databases, using the words fatigue, peripheral fatigue, central
fatigue, central government and exercise in English and Portuguese. For this review 37 productions were used,
19 of these were experimental studies and 18 others papers. The inability of physiological systems describes that
the fatigue is a homeostasis breakage and, as has as final consequence, exhaustion. According to this model, the
fatigue comes from inability of the physiological systems in both levels: central and peripheral. The central fatigue
is characterized by changes in concentration or actions of branched chain amino acids, dopamine, choline and
acetylcholine, cytokines, ammonia and carbohydrates. The peripheral fatigue is by changes in concentrations of
creatine phosphate, glycogen and lactate — pH related. The central government describes that the fatigue starts
without evidence of correlated failures to homeostasis and the brain acts as a central government in order to ensure
that the exercise is finished. Is concluded that in inability of the physiological systems model, the body is analyzed
as a single segment and not as an integrated system in which complex functions are performed, the main of all, the
maintenance of homeostasis.

Keywords: fatigue; models; physiological systems; central government.
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1. INTRODUGAO

A fadiga é um dos fenbmenos mais comuns enfren-
tados pelos individuos durante os exercicios em condi-
¢coes extremas (duragéo ou intensidade), tanto atletas
como nao atletas. Nao obstante, sua definicdo gera uma
grande imprecisédo. Fadiga pode ser definida de dife-
rentes maneiras, como: incapacidade de manter uma
boa execugao do exercicio, ocasionando um aumento
na percepgao do esforgo para manter o mesmo desem-
penho'; alteragdo no subconsciente informando o ritmo
a que devera ser realizado o exercicio, modificando a
maneira que sera realizada a sequéncia de mudancgas
no recrutamento e desrecrutamento das unidades moto-
ras pelo sistema nervoso central?.

Pode ter a sua génese por meio de iniUmeros fato-
res como, por exemplo, duragédo da contragao, tipo de
tarefa a ser executada, tipo de musculo envolvido e
nivel de sobrecarga®. Acredita-se que a fadiga pode ser
proveniente de alteragdes fisioldgicas' oriundas da(o):
(A) concentragdes musculares de creatina fosfato e gli-
cogénio e condig¢des acido/basicas (pH) e/ou (B) input
neural que chega ao musculo, desencadeando algumas
alterag¢des, como diminui¢ao progressiva da velocidade
e da frequéncia dos estimulos voluntarios aos moto-
neurdnios durante a atividade fisica.

Essas alteracoes fisiolégicas podem ser observadas
por meio de dois modelos distintos: (A) modelo relativo
a incapacidade dos sistemas fisioldgicos: a fadiga é
proveniente da incapacidade de manutencao da inten-
sidade e ou do volume de exercicio, sendo originaria
do aumento de metabdlitos de origem periférica e ou
de origem central; e (B) modelo do governo central: a
fadiga € uma percepgao sensorial oriunda de intera-
¢Oes fisiologicas, que podem, ou ndo, se correlacionar
com mudancas na capacidade de gerar forga muscular.
O aumento de algumas substancias de origem periférica
e ou de origem central sédo interpretadas como sinaliza-
dores por um sistema de governador central.

A partir desses pressupostos, este trabalho objeti-
vou realizar uma revisao de literatura abordando os dois
principais modelos descritos acerca do tema fadiga:
modelos de incapacidade dos sistemas fisiolégicos e de
governo central. Observam-se muitas pesquisas sobre
o tema fadiga, entretanto, sdo escassos os estudos que
comparam esses dois modelos citados.

2. MATERIAIS E METODOS

Foi realizada uma busca, entre os meses de maio de
2011 e julho de 2012, na base de dados do portal de peri6-
dicos da CAPES, sendo utilizadas as estruturas SCOPUS
e ISI — Web of Knowledge, como também o Google
Académico. Para essa pesquisa foram empregadas as

( ARTIGOS DE REVISAO )

palavras fadiga, fadiga periférica, fadiga central, governo
central e exercicio (em inglés e portugués). Também se
utilizaram, entre essas, os operadores boolianos “and”,
“or’ e “not”. Para esta revisdo foram utilizados artigos
publicados nos ultimos 30 anos.

3. RESULTADOS

Identificaram-se 37 produgdes que, no periodo selecio-
nado, tinham por foco a fadiga em suas diversas manifes-
tagbes. Desses 37 estudos, 19 eram artigos experimen-
tais e 18 eram artigos de revisdo. Dos 19 experimentais,
seis foram realizados em modelo animal € 13 em modelo
humano. Foram identificadas alteracdes fisiolégicas
relacionadas a fadiga em dois niveis: fadiga de origem
central (modificagdes nas concentragdes ou agdes de
aminoacidos de cadeia ramificada, dopamina, colina e
acetilcolina, citocinas, aménia e carboidratos) e fadiga
de origem periférica (com alteragdes nas concentragdes
de creatina-fosfato, glicogénio muscular e lactato — pH
relacionado). Sob duas correntes tedricas: incapacidade
dos sistemas fisioldgicos e de governo central.

4. ALTERACOES FISIOLOGICAS
RELACIONADAS A FADIGA

4.1 Fadiga de ordem central

Ocorre em varias partes das estruturas nervosas,
desencadeando uma modificagdo na transmissao a
partir do sistema nervoso central ou do recrutamento
de ax6nios motores*. Pode ser oriunda de alteragbes de
concentracdo ou agdo dos seguintes elementos: ami-
noacidos de cadeia ramificada, dopamina, colina e ace-
tilcolina, citocinas, amoénia e carboidratos.

4.2 Aminoacidos de cadeia ramificada

Em exercicios realizados por longos periodos, o corpo,
ja tendo depletado grande parte do seu estoque de gli-
cogénio muscular, passa a aumentar as concentragoes
de acidos graxos livres (AGL) no plasma e a demanda
do consumo de aminoacidos. Desses, os mais oxida-
dos sdo os aminoacidos de cadeira ramificada (ACR):
leucina, valina e isoleucina. Por meio do aumento dos
niveis de AGL, esses acabam disputando com o ami-
nodcido triptofano a unido com a proteina carregadora
albumina®. Durante a realizagéo de atividades cotidia-
nas, nao incluso o exercicio fisico, 70-90% do triptofano
estdo ligados a albumina plasmatica. Em contrapartida,
o aumento de triptofano livre durante a atividade fisica
prolongada se deve a maior quantidade de &cidos graxos
livres disponibilizados pela lipdlise a serem carregados
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pela albumina e liberados aos musculos para auxiliar
a ressintese de ATP pela betaoxidagéo®. Conforme ha
aumento proporcional da quantidade de triptofano livre,
esse concorre com os ACR pelos mesmos sitios de
ligacdo de aminoacidos na barreira hematoencefalica.
Devido ao fato dos aminoacidos de cadeia ramificada
estarem diminuidos percentualmente em atividades de
longa duragédo, é aumentada a quantidade de triptofano
aderido a esses sitios de ligacao, aumentando a produ-
¢ao do neurotransmissor serotonina®. A serotonina, con-
forme Tanaka et al.”, possui um papel impar no desen-
volvimento da fadiga central, agindo na constituicdo da
memaria, no sono, no humor, na diminuicao da fome,
nas alteragbes na percepcgao do esforgo, diminuicédo
das sinapses, temperatura corporal e pressao arterial.

Em estudos com animais, Bailey et al.® observaram
que quando ratos eram submetidos a substancias que
aumentavam a liberacao cerebral de serotonina (5-HT
agonista), eles apresentavam uma redugéo na capaci-
dade de realizar exercicio. Em contrapartida, redugdes
de serotonina cerebral (5-HT antagonista) demonstraram
um atraso na instauracao da fadiga. Em outra pesquisa
realizada por Davis et al.®, foram avaliados trés grupos
de ciclistas: o primeiro deveria ingerir uma bebida apenas
com carboidratos uma hora antes do teste, o segundo
deveria ingerir carboidratos acrescidos de ACR, e o ter-
ceiro apenas uma solucao de agua. Apds, todos foram
submetidos a corrida de alta intensidade de forma inter-
mitente. Como resultado, foi observado que tanto o grupo
que ingeriu apenas carboidrato, quanto o que ingeriu
carboidrato mais ACR obtiveram um tempo de toleran-
cia ao esforco e concentragdes de glicose e de insulina
maiores em comparagao ao grupo que apenas ingeriu
agua®. Este resultado indica que deve haver certa relagao
entre tolerancia ao esforgo, com atraso das manifesta-
¢cbes de fadiga, com maior oferta de carboidratos e ACR.

Com a suplementacao de carboidratos realizada tanto
previamente quanto durante a atividade fisica, observa-
ram-se aumentos do tempo em atividade fisica e retardo
do aparecimento da fadiga de ordem central™. A inges-
tdo de carboidratos tende a aumentar a capacidade de
resisténcia, melhorando o balango energético muscular,
diminuindo a utilizagédo de acidos graxos e aminoacidos
como substratos metabodlicos'®. Oriundo dessa economia,
a quantidade de triptofano livre ndo se torna tao elevada,
por consequéncia, uma quantidade menor desses ami-
noacidos acaba sendo carregada para transpor a barreira
hematoencefalica, culminando com uma menor produgao
de serotonina e retardando o aparecimento da fadiga®.

5. DOPAMINA

Dopamina (DA), junto com a noradrenalina e a
adrenalina, € um tipo de catecolamina que atua como
neurotransmissor do sistema nervoso central (SNC).

( ARTIGOS DE REVISAO )

No dmbito da fadiga, esse neurotransmissor esta
relacionado tanto com a inibicdo de uma determinada
parte de sua producdo, quanto no metabolismo da
serotonina, tendo, como consequéncia, o atraso no
tempo de aparecimento da fadiga de origem central.
Em contrapartida, baixos niveis de DA cerebral estao
relacionados a diminuicdo da coordenacdao motora
e da perda motivacional’. Quando analisada a rela-
¢ao do receptor com a disponibilidade sanguinea de
dopamina, observa-se que a utilizacéo de substancias
como raclopride (composto sintético que atua como um
antagonista de receptores de dopamina) previamente
e posteriormente a realizagdo do exercicio ndo causa
alteragcbes em relagao a concentragao sinaptica desse
neurotransmissor.

6. COLINA E ACETILCOLINA

Segundo Santos et al.#, a acetilcolina € um neuro-
transmissor que possui a sua disponibilidade regulada
por seu precursor colina. As evidéncias desse neuro-
transmissor em relagdo a diminuigdo ou manutengao
das suas concentragdes durante o exercicio sdo dubias.
Observa-se que as diminui¢gdes de colina plasmatica no
final do exercicio em comparagéo ao inicio (40% durante
corrida de 26 km) podem estar relacionadas a fadiga de
ordem central'?. Em contraste, estudos realizados com
ciclistas que utilizaram suplementos de colina antes do
exercicio, tanto de curta duragao e alta intensidade quanto
longa duracao e baixa intensidade, ndo apresentaram
diminui¢cdes nos niveis de colina, nao se beneficiando
da suplementacdo dessa substancia®.

7. CITOCINAS

O sistema imunoldgico é responsavel pelas defesas
do corpo. Esse sistema apresenta em sua estrutura pro-
teinas que possuem a funcao de intervir na resposta
imunoldgica, deixando-a mais eficaz. Essas proteinas
séo as citocinas, produzidas em diversos tipos de células
e que agem de forma autdcrina, paracrina e enddcrina,
em resposta a variados estimulos. Possuem as fungdes
de regular o tempo e as intensidades das respostas
especificas, enviar células especializadas para os seus
locais de destino, instigar a formagéo de novas células e
mediar e regular as respostas inflamatdérias e imunitarias.
As citocinas podem ter relagdo direta ou indireta com
o sistema imunoldgico, e em relacdo a sua formacao,
sao sintetizadas por diversas células como mondcitos,
macrofagos, linfécitos e outras que n&o sejam linfoi-
des. Podem ser enquadradas em diversas categorias:
interferons (IFN), interleucinas (IL), fator estimulador
de colbnias (CSF), fator de necrose tumoral (TNFa e
TNFDb) e fator de transformagéo de crescimento (TGFb),
conforme Tonet et al.™.
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Foi observado que o aumento da fadiga durante
0 exercicio pode estar relacionado a infecgdes ou
até ao excesso de treinamento como a sindrome de
overtraining e a sindrome de fadiga cronica (SFC).
Tais situagdes podem incrementar a liberagéo de uma
variedade de substancias de células imunes™.

8. AMONIA

Segundo Graham et al.'®, tanto a intensidade, a
composicao relativa das fibras musculares, quanto o
volume de exercicios estao relacionados ao aumento
da produgéo de aménia (NH,) no musculo esquelético.
Aformacao de NH, durante a atividade fisica pode estar
relacionada a dois fatores. O primeiro fator esta relacio-
nado aos elevados niveis de energia para a manutengao
das contragdes musculares. O que leva a incremento da
quantidade de adenosina monofosfato (AMP) que devera
ser desaminada, entretanto enorme quantidade de NH,
€ produzida durante a deaminagao’. O segundo fator
pode estar relacionado a formagao de NH, originado
do catabolismo de aminoacidos de cadeia ramificada
provenientes de exercicio de longa duragao’s.

O acumulo de NH, na corrente sanguinea pode apre-
sentar, como resultado a passagem dessa substancia
pela barreira hematoencefalica, e seus niveis elevados
podem causar efeitos nocivos no cérebro. Assim, a fadiga
e, por fim, a exaustao estdo relacionadas com altos
niveis de NH, no musculo e na circulagdo sanguinea’®.

9. CARBOIDRATOS

A fadiga de ordem central pode estar relacionada,
ainda, a diminui¢cdo de alguns substratos energéticos,
como os carboidratos. Essa diminuicdo pode acarretar
um aumento da utilizagdo de aminoacidos plasmaticos
e dos niveis de inosina-mono-fosfato (IMP) e NH, ™.
Os exercicios realizados em intensidades iguais ou
maiores a 80% do VO, utilizam, predominantemente,
carboidratos como fonte energética, pois as atividades
desempenhadas de modo proximo a essa intensidade
necessitam de energia mais rapida a fim de manter a
velocidade de ressintese de ATP e a intensidade do
exercicio, deste modo, apenas oxidagao de acidos gra-
X0s nao seria suficiente para tal necessidade. Esse fato
pode estar relacionado ao aumento da utilizagéo de fibras
musculares rapidas glicoliticas, observado na relagéo do
aumento das trocas gasosas expiradas (volume de gas
carbdnico/volume de oxigénio —VCO,/VO,)'. Segundo
Brooks', o fator determinante da utilizagdo do substrato
energético ¢ a intensidade do exercicio. Desta forma, a
atividade fisica realizada em intensidade elevada induz
glicogendlise e glicdlise; ja a em baixa intensidade esti-
mula a captacédo mitocondrial de acidos graxos.

( ARTIGOS DE REVISAO )

10. FADIGA DE ORDEM PERIFERICA

Fadiga periférica, muscular, pode ser definida como
o decréscimo no desempenho do musculo na atividade
fisica, podendo ocorrer nas estruturas musculares con-
trateis'. Pode ser oriunda da redugéo de creatina fosfato
e glicogénio ou incremento na concentragao de lactato e
concomitante queda de pH.

11. CREATINA FOSFATO

A energia produzida com a utilizacdo da creatina
fosfato (PCR), segundo Sahlin et al.'”, ¢ muito redu-
zida e limitada pela quantidade de PCR intramuscu-
lar. Também é observado que fibras rapidas possuem,
em média, 15£20% mais PCR do que fibras lentas, e
o tempo médio para a deplegao dos estoques desse
substrato fica em, aproximadamente, 10 segundos.
Sahlin et al."” relatam que um dos maiores fatores cau-
sadores da fadiga em atividades de alta intensidade é
o acumulo de fosfato (Pi) das reagdes quimicas para
ressintetizar o ATP. A suplementagao utilizando PCR
apresenta contradicdo em relagdo aos resultados,
observa-se tanto o retardo do surgimento da fadiga?
como nenhuma alteragao associada ao aparecimento
da fadiga, utilizando fibras rapidas do musculo extensor
longo dos dedos de ratos?!22,

12. GLICOGENIO

A quantidade de glicogénio muscular pode afetar a
acéo muscular diretamente causando fadiga de ordem
periférica. Ha grande diminuigdo dos estoques de gli-
cogénio muscular durante as atividades de alta inten-
sidade?*?*. Diminuig&do desse substrato, mensurado no
vasto lateral de atletas, foi encontrada em 6 s de ativi-
dade de alta intensidade em ciclo ergbmetro, indicando
que esse se torna um fator limitante na manutencao da
alta intensidade do exercicio?. Foi verificado, também,
que a diminuigc&o dos niveis de glicogénio induz a fadiga
muscular, por levar a alteragdes na relagao excitagao-
contragao?®. Observa-se que, por meio da baixa ingestéo
de carboidratos, ocorre aumento da utilizagao de aci-
dos graxos associado com diminuicdo do desempenho,
deplec¢des do glicogénio nas fibras tipo Il e aumento da
utilizacédo da energia oriunda de vias metabdlicas aeré-
bias para ressintetizar o ATP?.

13. LACTATO E PH

O lactato € um composto organico produzido natu-
ralmente no corpo humano, sendo encontrado nos
musculos e no sangue. Essa substancia é produzida
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durante o periodo normal de trabalho para atender as
necessidades fisioldgicas. O seu acumulo se deve ao
fato de que durante as atividades realizadas em altas
intensidades, por maiores periodos de tempo, o piru-
vato, produto da degradacéo da glicose, é produzido
mais rapidamente do que as mitocondrias conseguem
utiliza-lo. Dessa forma, nas contragdes rapidas que nao
podem ser suportadas energeticamente pela glicdlise e
glicogendlise, sdo produzidas duas moléculas de acido
lactico extra por glicose consumida®.

O acumulo de acido lactico intracelular, por si s6,
nao é um fator determinante da fadiga muscular, as
concentracdes elevadas desse acido nao se relacio-
nam com a diminuigdo na liberagdo de Ca*? do reti-
culo sarcoplasmatico durante a contragdo muscular?.
Esses mesmos autores também observaram que esse
acido possui pouco efeito sobre a capacidade de produ-
¢ao de forca pelo aparelho contratil. Os resultados nao
indicam que exista uma correlagdo entre o acumulo de
lactato no musculo esquelético em atividades intensas
com a fadiga muscular?.

Nao existe nenhuma comprovagao bioquimica que
demonstre que a produgao de lactato cause acidose.
O que é observado, durante as atividades intensas, é
0 aumento da liberagcao de prétons, que provocam a
acidose®. O aumento da produgéo de lactato geral-
mente acontece em conjunto com o aumento da acidose
celular, e esse sal se torna um sinalizador indireto das
reacdes metabdlicas. A acidose metabdlica ndo esta
somente relacionada a liberacao de prétons (essa libe-
racao ocorre pela quebra da glicose por meio da hidré-
lise de ATP, quando os prétons nao sao reutilizados
na respiracdo mitocondrial), mas sim a desequilibrio
entre a liberagdo desses e ao seu tamponamento e
ou remocao. O tamponamento intracelular é realizado
por aminoacidos, proteinas, Pi, bicarbonato de sédio
(HCO,), fosfato de creatina, transporte mitocondrial
bicarbonato dependente (HCO?3*/CI') e por meio da pro-
ducao de lactato, esse ultimo ligando-se ou consumindo
ions de hidrogénio (H*), resguardando as células do
acumulo de prétons intracelulares. Esse sal age como
um removedor ou um tampé&o por meio do sarcolema
€ a sua producao acarreta o consumo de dois protons
retardando a acidose?.

A partir da intensidade em que a produgao de H* ultra-
passa a capacidade do corpo em tampona-lo ou remo-
vé-lo, ocorrera a acidose metabolica. Dessa maneira, o
lactato sanguineo torna-se um 6timo indicador indireto
do aumento da liberagéo de proétons e da diminuigdo do
pH celular e sanguineo?. A diminuigdo do pH nio esta
relacionada apenas a menor liberagcéo de calcio pelo
reticulo sarcoplasmatico observada em fibras muscu-
lares fatigadas, mas a diminuigéo da liberagdo de Ca*?
pode estar relacionada a menores potenciais de agao
na fibra muscular®.

( ARTIGOS DE REVISAO )

14. CONCEITOS DE FADIGA: INCAPACIDADE
DOS SISTEMAS FISIOLOGICOS

O modelo de fadiga relacionado a incapacidade dos
sistemas fisiolégicos € aquele que indica que o limite
final da atividade realizada em distintas intensidades e
volumes é atingido pela transposigéo dos limites fisiol6-
gicos do organismo até condic¢des criticas que culminem
com a quebra da homeostase tendo, como consequéncia
final, a exaustdo. O exercicio cessa caso um ou mais
sistemas corporais sejam sobrecarregados além da sua
capacidade como, por exemplo, a limitagdo do oxigénio
e suplementagao nutricional ndo possibilitando manter
a mesma intensidade, conduzindo a exaustéo®.

Durante o exercicio, 0 aumento no esforgo fisico pode
ser mantido a custa do aumento da intensidade dos
comandos corticais. A razao para tais alteragoes estao
atribuidas a fatores periféricos (queda na capacidade de
producéo de forgas musculares) e a fatores centrais (alte-
ragdes neuronais e ou propriedades sinapticas)®. A fadiga
nesses modelos (periférica e central) &€ entendida como
0 aumento ou diminuigao da(s) concentracdes de deter-
minada(s) substancia(s) que culmina(m) com a queda
da performance. Essa visao, sendo muito especifica e
direcionada, leva em consideragao apenas determinados
fatores, ou seja, o comportamento dos sistemas, quando
ha alteragdes nas concentragdes de substratos ou meta-
bdlitos, limitando a execucgao da tarefa seja em tempo ou
intensidade. As substancias que desencadeiam os dois
tipos de fadiga ja foram abordadas anteriormente.

15. SISTEMA NERVOSO CENTRAL

A fadiga do sistema nervoso central geralmente é
referida para demonstrar a falha da comprovagao da
fadiga de origem periférica, podendo ser definida por
meio de diferentes pressupostos, como insuficiéncia
de motivacgdo por parte do atleta durante o exercicio®;
incapacidade oriunda de vias centrais, nao influenciadas
por vias motivacionais, tendo como resultado capaci-
dade de gerar forga muscular menor do que a produ-
zida pela estimulagao elétrica’; e o grau de percepgéo
que necessita de um esforgo aumentado para que o
desempenho ndo seja diminuido, ndo demonstrando
evidéncias de menor capacidade motora periférica®'.

16. SISTEMA PERIFERICO

Fadiga muscular pode ser definida como o decrés-
cimo no desempenho do musculo na atividade fisica,
essa podendo ocorrer nas estruturas musculares contra-
teis'®, também podendo ser entendida como a diminuigéo
da forca de contragao, essa sendo a consequéncia de
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alteracdes nos processos distais das jun¢des neuromus-
culares®’. Esse fendmeno pode ser explicado como a
diminuicao da forga e da poténcia durante o exercicio,
podendo ser causado por inumeros fatores e ocorrer por
inUmeras causas®2. Uma das hipéteses dessa fadiga é
a limitagédo no fornecimento de energia®.

17. CONCEITOS DE FADIGA:
O MODELO DE GOVERNO CENTRAL

Diferentemente do modelo conceitual antes abordado,
a fadiga durante o exercicio inicia-se sem comprovagao de
falhas correlacionadas a homeostase dos sistemas, assim,
0 exercicio acaba antes de qualquer evidéncia de falha
em qualquer sistema fisiolégico, indo ao desencontro das
teorias previstas no modelo linear de fadiga relacionadas
as incapacidades dos sistemas fisiologicos?.

As alteragdes fisiolégicas e biomecanicas ocorrem
por meio de um complexo sistema de integragéo ao qual
estao relacionadas por feedbacks. Assim, sera calculado
como os substratos sofrerdo influéncias pelas condi¢cdes
do ambiente e do estado fisico do praticante. Dessa forma,
modificagbes nas intensidades dos exercicios ocorrem em
resposta as variagdes metabdlicas oriundas desses dados.
O cérebro atua como um governo central para modificar-se
subconscientemente durante o exercicio com o intuito de
garantir que este seja terminado. A principal fungéo desse
sistema nao linear € a de se opor as mudancgas, 0 mais
rapidamente, como parte de um mecanismo de protegao
mantendo a homeostase, resguardando o individuo de
problemas que o forgariam a parar de se exercitar ameni-
zando os riscos de danos fisicos®.

Aestrutura do governo central foi baseada na proposta
de Ulmer®, em que os sinais aferentes, a partir de érgaos
somatossensoriais musculares ou outras estruturas peri-
féricas ou ambos, informam dados em relagdo ao movi-
mento realizado, tempo de atividade, producgao de forca,
entre outras informagdes. Esses dados indicam de que
maneira devem ser utilizadas as reservas de substratos
do metabolismo muscular, como a magnitude do exercicio
a ser realizado. Por meio dessas interpretagdes, em uma
regido central sdo processadas as respostas, oriundas
de um controle integrativo a esses dados aferentes. Esse
modelo de comando foi denominado de teleantecipagao
(correlaciona-se com alteragdes de aferentes periféricos,
metabdlicos, meio externo e experiéncias adquiridas com
exercicios ja realizados). Afinalidade maior dessas respostas
em relagao a esse modelo € a manutengéo da homeostase.

Foi observada a teleantecipacao no efeito migratério das
aves que chegam a percorrer mais de 4 mil km em voos
migratorios. O gasto energético é regulado para que estas
consigam chegar ao final da sua viagem, seja pela progra-
magao neuro-hormonal ou por feedbacks™®. Individuos que
receberam bloqueio anestésico do nervo axilar produziram

( ARTIGOS DE REVISAO )

atividade nervosa simpatica durante um exercicio isomé-
trico intermitente realizado em alta intensidade, indicando
que a acgao do governo central atua mesmo na auséncia
de um feedback sensorial no musculo, fazendo com que a
intensidade da contragdo muscular possa pré-determinar o
nivel de ativacdo muscular. Dessa forma, o governo central
realiza uma teleantecipagao devido ao aumento de trabalho
com a finalidade de preservar a integridade da estrutura®.

O sistema nervoso central modifica continuamente o
numero de unidades motoras recrutadas enquanto realiza
a atividade fisica, exercendo uma antecipagao por meio de
experiéncias prévias as situagdes caracteristicas ao exerci-
cio que esta sendo executado, estado fisico do praticante,
entre outros fatores. Essas respostas sendo alteradas por
meio de feedbacks®. Assim, regides internas do cérebro
que integram sinais sensoriais e informac¢des que estao
relacionadas com o ambiente, fazem com que o individuo
realize o exercicio em uma intensidade admissivel man-
tendo o seu equilibrio®.

18. SUBSTRATOS ENERGETICOS

Durante o exercicio, os sistemas metabdlicos atuam de
forma continua e oscilatéria e sdo adequados de maneira
gue nunca operem em capacidades maximas®. Para o
modelo do governo central, as proteinas, gorduras, carboi-
dratos e tecidos especificos possuem, além de inUmeras
outras fungdes, a de sinalizar ao sistema nervoso central
que devem ser realizados ajustes na intensidade na qual
esta sendo realizada a atividade fisica. Os niveis de glico-
gendlise muscular, como os de glicogénio muscular, sédo
essenciais para que ocorram alteragées metabdlicas com
a finalidade de manter a produgéo de forca e energia sem
que existam problemas na mecanica fisiolégica. As con-
centragdes de glicogénio muscular atuam como um mar-
cador e ndo como um causador metabodlico da fadiga®.
Outro importante sinalizador corporal é o lactato, além de
ser um substrato do metabolismo, esse sal atua no sistema
teleantecipatério com o intuito de proteger, fazendo com
que o sistema nervoso central diminua a intensidade da ati-
vidade realizada e o recrutamento de unidades motoras®.

19. CONCEITO ESPECIFICO DE FADIGA NO
MODELO DE GOVERNO CENTRAL

Fadiga pode ser definida como uma percepgao sensorial
oriunda de complicadas interagdes fisioldgicas, bioquimicas
e de feedbacks vindas da periferia, que podem ou nio se
relacionar com mudancgas na capacidade de gerar forca
muscular?. Foi observado que a percepcao consciente da
fadiga é oriunda de calculos que manifestam alteracées
mentais subconscientes, resultantes de atividades neu-
rais®®. Dessa forma, a percepgao sensorial de fadiga € um
processo subconsciente do cérebro para planejar e regular
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o exercicio. Esses autores também relatam que a fadiga é
um sintoma limitador ou modulador de quéo intenso esta
0 exercicio e ndo um estado fisico, a fungdo do governo
central é integrar e otimizar o desempenho a fim de evitar
falhas durante ou apds o exercicio.

20. FUNGOES CARDIACAS NO
MODELO DE GOVERNO CENTRAL

O coragao € o 6rgao que possui maiores riscos de sofrer
menor oxigenacgao devido a sua alta carga de trabalho.
A partir desse pressuposto, segundo o modelo do governo
central, ha tendéncia a regular e monitorar essa oferta de
oxigénio tanto para o coragao quanto para outros sistemas,
como o neural e o muscular. Assim, o sistema atua redu-
zindo o trabalho nessas estruturas, levando a uma diminui-
¢ao das exigéncias de oxigénio pelo corac¢éo, protegendo
esse contra danos causados pela diminuigdo desse gas®.

Durante atividades extenuantes, o cérebro tende a
realizar processos coordenados e subconscientes a fim
de limitar a capacidade maxima de exercicio, aumen-
tando o fluxo sanguineo (oxigénio) para o coragao, pre-
venindo danos ao mesmo. Esse fluxo sanguineo pode
ser determinado pela eficiéncia mecanica, contratilidade
e elasticidade de ambos: coragcédo e musculos esquelé-
ticos. Esse mecanismo também pode ser acionado em
diferentes niveis durante uma possivel falta de oxigénio®’.
Esse mesmo autor descreve que o consumo maximo de
oxigénio (VO, maximo) n&o € o fator mais decisivo no
desempenho de um atleta, sugerindo que essa medida
seja proveniente de dois processos: (A) a maxima capa-
cidade de bombeamento cardiaco: determina a veloci-
dade em que o sangue e o oxigénio sdo transportados
ao musculo durante o exercicio, esse sendo o limite para
0 coragao se tornar isquémico; também é relatado que
a maxima capacidade de bombeamento é determinada
pela capacidade de contratilidade dessa estrutura. A partir
desses dados, o governo central regula a intensidade do
exercicio para que o maximo fluxo sanguineo coronario
jamais seja atingido; (B) a maior atividade na miosina
ATPase e ou maior habilidade de se conectar ao calcio,
maior elasticidade e maior resisténcia a fadiga.

( ARTIGOS DE REVISAO )

Segundo Noakes*, 0 VO, maximo & uma mensuragéo
laboratorial da habilidade das estruturas musculares de
captar oxigénio durante o exercicio. Dessa mesma forma,
esse autor defende que o mais importante limitador do
desempenho é o coragéo, no qual uma habil contratilidade
cardiaca, somada a uma grande eficiéncia musculoesque-
lética, formam um maior valor de VO, maximo. Foi obser-
vado também que altos valores de VO, maximo podem ser
obtidos por individuos que ndo possuem tanto o coragao
extremamente eficiente quanto musculos que utilizem altos
volumes de oxigénio, tendo uma fraca fung¢éo contratil e
baixa resisténcia a fadiga. Em contrapartida, individuos
que possuem uma otima capacidade de contratilidade
cardiaca, somada a uma grande eficiéncia musculoes-
quelética e resisténcia a fadiga, podem ter baixos valores
de VO, maximo, no entanto conseguem realizar o exerci-
cio em alta intensidade por longos periodos a baixo custo
de oxigénio. A partir desses dados, € demonstrado que
0 VO, maximo ndo € um limitador e sim um indicador do
potencial de performance, essa sendo definida pelo ajuste
entre fatores cardiacos e musculares.

21. CONCLUSAO

Por meio desta revisdo foram obtidos meios para
diferenciar os dois modelos mais aceitos na literatura
acerca do tema fadiga. Acredita-se que o modelo dito
catastrofico € uma maneira simplificada de explicar um
fendbmeno tdo complexo e multifatorial. Em contrapartida,
a incapacidade para manter certo nivel de intensidade e
volume parece ser devidamente explicada pelos meca-
nismos teleantecipatérios do modelo do governo central.
A visédo linear de fadiga, amplamente aceita, analisa o
corpo como um simples segmento e ndo como um com-
plexo sistema integrado no qual s&o realizadas comple-
xas fungdes, sendo a principal de todas a manutencao
do equilibrio (homeostase).
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