FATIGA MUSCULAR L

Fatiga Central
Fatiga Periférica

“El musculo esquelético se fatiga cuando falla para producir 6 sostener la fuerza requerida 6 esperada” (Davies
CT, Mc Donogh M.J; 1982)

“Falla para mantener la fuerza durante una contraccién sostenida o repetida” (Edwards RHT,1985)

“Perdida transitoria de la capacidad de trabajo resultante de un trabajo precedente” (Simonson.E, 1971)
“Disminucion transitoria de la capacidad de trabajo como resultado de una actividad fisica previa....usualmente
evidenciada por una falla para mantener o desarrollar una cierta fuerza o potencia esperada” (Asmusson E,1979)

FATIGA MUSCULAR CENTRAL

> Pobre motivacién
» Transmision alterada del SNC.
» Reclutamiento axones motores

Transmision alterada del SNC.
v" Reduccidn impulsos corticoespinales (descendentes) Motoneurona.
v Inhibicién excitabilidad Motoneurona (Retroalimentacion aferente desde musculo).

FATIGA MUSCULAR PERIFERICA.
(Allen,1992; Vollestad y Sejersted, 1988)
a) Disminucion velocidad de conduccion del P.A sobre el sarcolema.
b) Modificacidn transmisién de la sefial desde TT al R.S.
¢) Reduccion liberacién del Ca®*
d) Reduccion sensibilidad al Ca* de los miofilamentos (Ca-Tn).
e) Reduccion tensién producida por los puentes Actina - Miosina.

DOPAMINA'Y FATIGA
» Aumenta su metabolismo en el hipocampo, hipotdlamo, mesencéfalo y nicleo estriado.
» Mejora desempefio deportivo combinada con anfetaminas.

CITOKINAS Y FATIGA
» Sustancias solubles liberadas de células inmunes
» Sindrome de fatiga cronica: produce aumento en la produccién de interferon.
» Asociadas con infecciones virales o bacterianas agudas.

AMONIO (NH4") Y FATIGA
% Suprime el metabolismo oxidativo
e (-) Isocitrato deshidrogenasa.
e () Piruvato deshidrogenasa (PDH)
% Altera la permeabilidad de las neuronas a los aminoacidos precursores de NT.

ACCIONES 5-HT (SEROTONINA) EN EL EJERCICIO
1) Induce suefio.
2) Su reduccion aumenta excitabilidad neuronal
Aumente Reflejos Monosinapticos y reduce los Polisinapticos y disminuye la Capacidad de esfuerzo maximo

ACETILCOLINA'Y FATIGA
e Asociada con memoria, conciencia y regulacion térmica.
e Reduccioén en la disponibilidad de colina (Wurtman y cols, 1992)



H"y LACTATO MUSCULAR Vs FATIGA
a) Inhibicién competitiva de unién del Ca** a TnC.
b) Inhibicién de la Glucdlisis
v (-) PFK
4 (-) Fosforilasa.
c) Alteracion en la recaptura de Ca®* por el reticulo sarcoplasmico
d) Inhibicion directa del puente cruzado y de la ATPasa miofibrilar.
e) Reduccion en la velocidad de desunion de los puentes cruzados
Ocasionando Tiempo de relajacion prolongado.
f) Efecto Osmético que produce edema celular y espaciamiento de fibras.
g) Inhibicién del Canal Liberador de Ca* del reticulo sarcoplasmico.

CAMBIOS EN LA CAPACIDAD DE RENDIMIENTO
1) Reduccidn de la capacidad méxima de trabajo.
2) Disminucion de la fuerza

3) Aumento de la FC vs nivel de carga

4) Pobre recuperacion de la FC

5) Aumento del VO, maximo.

6) Aumento de la Ve subméaxima.

7) Disminucién de la coordinacion.

8) Aumento de errores técnicos.

CAMBIOS EN EL ESTADO GENERAL
1. Cansancio general.
2. Insomnio.
3. Sudoracion nocturna.
4. Pérdida de apetito.
5. Pérdida de peso.
6. Amenorrea u oligomenorrea.
7. Cefaleas.
8. Nauseas.
9. Molestias gastrointestinales.
10. Dolores musculares y/o tendinosos.
11. Disminucion de las defensas.
12. Fiebre.
13. Reactivacion del herpes.

SOBREENTRENAMIENTOCausas

1. Errores en la organizacion de las estructuras intermedias.

2. Utilizacion insuficiente de los métodos de recuperacion.

3. Aumento demasiado rapido de las exigencias de entrenamiento.

4. Aumentos bruscos de las cargas de entrenamiento después de descansos involuntarios (lesiones o
enfermedad)

5. Uso excesivo de cargas de alta intensidad.

6. Requerimientos técnicos complejos sin las pausas de recuperacién necesaria.

7. Participacién en numerosas competiciones de alto rendimiento.

8. Descuido del entrenamiento invisible

9. Alteraciones frecuentes de los habitos de vida por requerimiento de la practica deportiva.



Fatiga Muscular

FATIGA CENTRAL

lo fatiga central es un fenémeno poco estudiado.
Tradicionalmente las investigaciones han orientado sus esfuerzos @
descubrir las causas de disminucion del rendimiento fisico relo-
cionado con la funcién muscular y sus procesos internos, a pesar
de la evidencia existente de este fipo de fatiga desde el siglo pase-
do (16).

La existencia de la fafiga central y su influencia en el rendimiento
es facilmente demosirable cuando se realizan las comparaciones
con estimulacion eléctrica nerviosa supramaximal {13) y se obser-
van diferencios por efecto de factores tales como mofivacién, voli-
cion y procesos cognifivos.

DEFINICION

Es dificil dar una definicién precisa de fatiga central, pero en la
presente revision, una de las mds completa hallada, es: la falla
para mantener la fuerza (o el desarrollo de la potencia) requerida
o esperada, asociada con dlteraciones especificas del sistema
nervioso ceniral y que no puede ser explicada por una disfuncién
propia del musculo {16).

Los factores relacionados con la fatiga central estudiados hasta el
momento se relacionan con procesos de excitabilidad muscular
(17), cambios en la frecuencia de disparo de motoneuronas alfa
(17), (6], (13), (2), dlteraciones en la excitabilidad de la corteza

motora y conexiones espinales (15), (6), (5 y metabolismo de neu-
rotransmisores (1), (4), 8], (11, (12), (18).

EXCITABILIDAD MUSCULAR

Observaciones realizadas en diferentes tipos de confracciones
musculares: isoméfrico, isotdnico y excéntrico se hallaron diferen-
cias en las ondas M consideradas como componente del potencial
de accidn y, por fanto, son una medida de la excitabilidad muscu-
lar (17). Fig. 1

Estos investigadores hallaron una marcada conservacion de la
fuerza durante confracciones excéntricas con un grupo muscular
aislado en un test motor grueso, siendo paradgjico, pues es esper-
able que se fatiguen mds pronto debido a la caracteristica dafiina
y al patrén de reclutamiento de este fipo de ejercicio.

Sin embargo al observar la conformacién de la onda M lan-
zaron la hipdtesis donde la conservacion de la fuerza en repefi-
ciones cortas (ndmero de 5) era debida al reclutamiento de fibras
rapidas inicialmente no reclutadas durante las primeras contrac-
ciones. Es decir, se encuentra un aumento en el drea de la onda M
en la progresion del ejercicio que es posible debido al feed-back
de fibras la hacia la motoneurona alfa, resultando en un aumento
de la excitabilidad muscular.

Durante las confracciones concéniricas e isométricas el aumento
en la onda M se presentd por estimulo de las pequefias contrac-
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Fig. 1. llustrecion de los variables dependientes de la onda M. 1: Latencia; 2: érea de
tiempo de volaie; 3: amplitud del pico de onda; 4: amplitud pico a pico; 5: duracién.

ciones iniciales, resultando en una activacion mds rpida de una
gran cantidad de fibras y en una aparicién més pronta de la fati-

ga.
CAMBIOS EN MOTONEURONAS Y HUSOS NEUROMUSCULARES

En la seccion anterior se hablé del aumento en la excitabilidad de
las fibras nerviosas fipo, su inferaccién con motoneuronas alfa y su
relacién con la conservacion de fuerza en ejercicios excéntricos,
tales observaciones fueron confirmadas en el experimento de
Loscher (2), quien estudiando los cambios en el manejo excitatorio
del pool de motoneuronas alfa durante contracciones isoméricas

fatigantes (reflejo H), hallé un aumento en la acfivacion de estas
neuronas, todo como parte de un mecanismo compensatorio para
facilitar el reclutamiento de nuevas unidades motoras no fafigadas
y un incremento en su frecuencia de disparo. Ademds, la respues-
ta a la estimulacién motora directa no estaba abolida cuando se
llegaba al limite de la resistencia y que el EM.G. no conseguia su
nivel inicial (no fatigado); esto evidencia el desarrollo de fatiga
central durante contracciones submaximas sostenidas.

la evidencia de estos cambios en tasa de disparo neuronal y
alteraciones en reflejos espinales no son indicadores en si mismos
de fafiga, asi el cambio en el disparo neuronal puede ser debido
al cambio funcional de fibras répidas a fibras lentas durante una
confraccion sostenida (2], [17).

Se ha demostrado también que hay una refroalimentacion
dlterada en las fibras nerviosas aferentes de gran y pequefio
diémetro durante contraccion, que puede influenciar el compor-
famiento de las motoneuronas alfa y el consiguiente nivel de
accion voluntaria, tal vez mediado por metabolitos (5).

La vibracién aplicada sobre el misculo durante una contrac-
cién méxima prolongada aumenta el disparo del huso neuromus-
cular resultando un aumento de la fuerza (6). Esta observacion es
complementaria respecto a la influencia de reflejos periféricos
inhibitorios, en la que después de un minuto de contracciones
estimuladas eléctricamente en el misculo se logrd una activacion
sostenida y voluntaria permitida por recuperacion de la actividad
del huso neuromuscular y de las motoneuronas alfa. Lo anferior

Fig.2. Arreglo experimentol de estimulocién magnéfica transcraneal
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nos lleva a concluir que un reflejo periférico de
inhibicion de las motoneuronas alfa es de menor
importancia para el desarrollo e fafiga central en
contracciones diferentes a la primera de la serie
(7).

Se ha considerado tradicionalmente que ofros
factores diferentes a la fatiga periférica pueden
producir disminucion en la capacidad de acti-
vacién muscular voluntaria, pero mediciones de
fuerza maxima en sujetos de fibromialgia no
demostraron desarrollo exagerado de fafiga cen-
fral ol ser comparados con controles sanos, pero
¢l incremento en la percepcion del esfuerzo
(escala de Borh) fue anormalmente alto en sujetos
con fibromialgia. Todo esto indica que ni la pobre
mofivacién, ni la inhibicién por dolor son impor-
fantes en la patogénesis de fatiga en pacientes con fibromiclgia, o
pesar de una respuesta subjetiva exagerada (3).

CAMBIOS CORTICALES
la existencia de cambios corticales, la asociacion hecha por
olgunos autores entre fatiga muscular y fafiga “mental”, y la
bisqueda de su explicacién fisiolégica ha sido objeto de estudios
sonde se han plonteado feorias tales como la inflvencia de fac-
tores cognifivos relacionados con mofivacién interna y volicién (9),
la asociacion de inhabilidad para realizar maniobras anfigravito-
fias en personal militor entrenado con fafiga central y fafiga de
grupos musculares grandes (14), son teorias que no han hallado
suficiente respaldo experimental.

Los estudios mds profundos realizados a este respecto (6),
(10), utilizaron estimulacion magnética fran-
scraneal Fig. 2, para medir la actividod de la via
mofora en humanos manejaron potenciales
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huso neuromuscular, ni por cambios en la excitabilidad espinal.
Fig. 3.

Estos dos cambios: aumento en el drea de los MEPs y aumen-
o en el periodo silente por estimulacion magnéfica sugieren un
incremento en forma paraddiica de la excitacién y la inhibicién de
la corteza motora durante la fatiga. De esfe modo diferentes ele-
mentos corticales serian responsables de las respuestas excitato-
rias e inhibitorias y ol parecer la activacion de cada una de ellos
aumenta durante la fafiga. Las conclusiones de estos trabajos nos
demuestran cambios mds complejos de los esperado en la
excitabilidod de la corteza motora durane la fatiga.
Una de las dificultades del uso de la esfimulacién magnéica tran-
scraneal es que a diferencio de la inferpolacion de descarga
nerviosa en puntos motores no es posible comparar cuantitative-

Fig. 3 Area de MEPs en biceps durante flexién sostenido de antebrazo. Cuadrados: contracciones ol 30; tridn-
gulos: 60 y circulos 100% de una coniraccion maxima voluntario.

motores evocados y tiempos de lotencia. Los hal
lazgos al nivel de potenciales motores evocados
(MEP) indican un aumento en su tamafio durante
una contraccion sosfenida voluntaria, sin encon-
frarse combios en tales potenciales cuando era
realizada por estimulacion de puntos motores o
nivel espinal. Asi este aumento en el tamaio de los
MEPs es probablemente de reflejo de eventos a
nivel corfical y sugiere un aumento de excitabili-
dad en la corteza motora. Durante la fatiga se
observé también un aumento en el periodo silente
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mente las descargas corticales ni a medir las pérdidas que varian
segin el nivel de excitobilidad de las motoneuronas alta y de la
misma corteza motora. Sin embargo el incremento de fuerza pro-
ducido por estimulacién corfical durante contracciones méaximas
voluntarias demuesira que la corteza no esté acfivada a su capaci-
dad Sptima (15), pero este factor puede ser separado de los refle-
jos que pueden disminuir la activacién voluntaria durante la fatiga,
presentes en la médula espinal. Asi puede observarse activacion
optima cortical en sujetos con excitabilidad espinal disminvida, la
cual estd dada por cambios en

desarrollo de la fatiga a nivel del sistema nervioso (11).

Serotonina

Lo serotonina, S-hidroxitriptamina (5-HT) ha demostrado tener
importantes efectos en lefargia, somnolencia, depresion y estados
de humor, los cuales pueden fener implicaciones en el rendimiento
y la fatiga. Esta condicién puede ser explicada por inhibicién del
sistema dopaminérgico, alteracion en el eje hipotlamo hipofisis-
adrendl, termorregulacion y dolor (18).

la excitabilidad de las

motoneuronas alfa.
Al asociar una fafiga con

PROLONGED EXERCISE

isquemia, por insuflacion de un
brazalete posterior a la ejecu-
cion de una contraccion mdxi-
ma voluntaria no existia una
recuperacion de fuerza inmedi-
ata, pero si una recuperacion
del patron de las ondas del
MEP y del EMG, lo que indica
que la corteza motora y las
motoneuronas recuperaron sus
niveles de activacion de estado
no fatigado ain cuando era

NEURON
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imposible realizar una contrac-

cion maxima voluntaria. Esta
disociacién implica que la dismi-
nucién confinvada de acivacién
voluntaria ocurre como resultado de una falla en el manejo de las
neuronas corficospinales con excitabilidad normal y que esta falla
en el manejo de la corteza motora puede ser una consecuencia
directa de la fatiga en la que permanece el misculo.

En resumen podemos ofirmar que durante esfuerzos méximos
sostenidos la excitabilidad cortical se vuelve suboptima. Por otra
parte el umbral para eventos excitatorios e inhibitorios, dentro de
una region corfical especifica decrece. Todo lo anferiormente
expuesto sugiere que algunas estructuras anatémicas o fun-
cionales de la corteza motora pueden jugar un papel importante
adn no descubierto en el desarrollo de la fatiga central.

NEUROTRANSMISORES Y FATIGA CENTRAL

Es conocida la influencia del ejercicio sobre los sistemas dopami-
nérgico, serotoninérgico, noradrenérgico, asi como en el sistema
inmune y el metabolismo del amonio, a confinuacién revisaremos
lo relacion de estos neurotransmisores y su metabolismo en el

Fig. 4 llustracion de los mecanismos de cambio de concentracién del friptéfano libre en reposa y ejercicio.

El incremento en los niveles de 5-HT ocurre en respuesta al aumen-
to de la enirega de triptéfano (TRP) al cerebro, esto es debido a
que ninguna de las enzimas envueltas en la sintesis de 5-HT esta
saturada en condiciones normales. Gran parte del TRP circula lig-
ado a la albiming, pero el TRP libre (FRP) es fransportado a
través de la barrera hematoencefdlica, este transporte tiene lugar
por un mecanismo compartido con aminodcidos neutros (LNAA),
sobre fodo con los aminodcidos de cadena ramificada (BCAA).
Asi la sintesis de 5-HT se incrementa cuando aumentan los niveles
de FTRP en relacion con los de BCAA. Los mecanismos propuestos
para que esto suceda durante el ejercicio prolongado son: un
aumento en la oxidacion de BCAA por el misculo esqueléfico y el
aumento de dcidos grasos libres en sangre, que desplazan ol TRP
ligado a la albimina, aumentando el £TRP (8], (4], (18) Fig. 4.
Durante el ejercicio la concentracion de 5-HT se aumenta de 2
a 3 veces en centros cerebrales especificos junto con aumento en
dopamina hasta una hora después del ejercicio para disminuir con
lo aparicion de la fatiga, manteniendo una relacién inversa con la



5HT, que se mantiene elevada.

Un aumento de la 5HT inducido por el ejercicio puede ser

afenuado por la ingesta previa de anfetaminas, sugiriendo que
esta disminucién corresponde a un aumento en la relacion activi-
dod dopaminérgica / noradrenérgica. Alteraciones inducidas por
un agonista de la S-HT (dimaleato de quipazing) causan una
aparicion temprana de fatiga, mientras un antagonista (LY
53,857] la retarda. Los inhibidores de la recaptacién como parox-
efina disminuye el fiempo de ejercicio al compararse con placebo,
por aparicién rapida de fatiga (16).
Se han infentado realizar manipulaciones dietarias con el fin de
mejorar el rendimiento al fratar de impedir la sintesis de 5-HT por
medio de la ingesta de BCAA(4), y alimentacién rica en carbo-
hidratos (1), (12), obteniéndose un indice FTRP/BCAA favorable,
sin aumento de rendimiento y con riesgo de foxicidad por amonio
debido a la canfidad de BCAA y mejoria en el rendimiento en el
sequndo, pero sin diferenciarlo del conocido efecto ergogénico de
los carbohidratos.

Dopamina

Durante el ejercicio se aumenta el metabolismo de dopamina en el
cerebro medio, nicleo estriado e hipotdlamo, los cuales se rela-
cionan con factores de rendimiento ya mencionados. Por su accion
sobre el sistema noradrenérgico y de inhibicién sobre la serotoni-
na es un factor necesario para la actividad fisica (16).

Colina y Acetilcolina

o acefilcolina es un neurotransmisor esencia para la generacién
de fuerza muscular y su sinfesis depende bésicamente de la
disponibilidad de su precursor la colina Se han encontrado dis-
minuciones de niveles plosmdticos de colina en corredores,
después de una maratn, hasta en un 40% de sus valores de
reposo. Con una resriccién dietaria de colina se ha asociado con
una disminucién de transmision del impulso para generar contrac-
cién. Con suplementos se observa una conservacion de niveles
plasmdticos pero no hubo aumento en el rendimiento i refraso en
la fatiga (6).

Citocinas

Dado que las citocinas fales como el interferén alfa son capaces
de producir fatiga y ofros sinfomas neuropsiquidtricos, es fdcil
hipotefizar que las alteraciones inmunoldgicas pueden ser impor-
tantes en la patogénesis de la fatiga. Esto explicaria la fatiga anor-
mal y la disminucidn de tolerancia al ejercicio observada en infec-
ciones tales como influenza y mononucleosis.

No se conoce el mecanismo de accién pero no hay deplecion de
sustrato energético ni acidosis lactica.

Amonio

El amonio a nivel cerebral es téxico alterando centros cerebrales
por cambios en la permeabilidad de los aminodcidos precursores
de algunos neurofransmisores, principalmente glutamina. Niveles
elevados de amonio pueden ser enconirados en ejercicio intenso
breve o en ejercicio moderado prolongado por efecto de la mioci
nasa que convierte dos moléculas de ADP en una molécula de
AMP y una de ATP siendo el amonio un producto de la
degradacion posterior de IMP. También hay aumento del amonio
por catabolismo de aminodcidos de cadena ramificada, en espe-
cial cuando hay disminucién de los depdsitos de glucégeno o por
suplemento dietario de BCAA durante el ejercicio. Las consecuen-
cias del aumento del amonio sobre centros cerebrales se relacio-
nan con pérdida de coordinacién motora y fatiga. La aparicion de
fatiga puede ser causada por deplecién de esqueletos de carbono
de la via glicolitica (piruvato] y por pérdida de intermediarios del
dcido tricarboxilico que son acoplados en la produccién de glut
amina por reacciones de transaminacidn, esto puede llevar a dis-
minucion del metabolismo oxidativo en el misculo y la consigu-
iente aparicién de fatiga (16).
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