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FATIGA MUSCULAR

vIFatiga Periférica
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Ejercicio Fisico

FATIGA

Deficienciaen el
desempeiio fisico

l

v
Fatiga Fatiga
Periférica Central
Neuromuscular Metabolismo Desequilibrio de
aminoacidos
. ) : Gliconeogénesis
Disminucion del !
glucogeno Alteracion de la
PR eplon uscular Y actividad de los
Disminucion de m . ' :
Degradacion de neurotransmisores

la funcon

protemas
neuromuscular

Dismmucion de la
concentracion de

glucosa sanguinea Gliconeogenesis -

Factores relacionados a la Fatiga. Adaptado de Rossi Tirapegui (1999)
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FATIGA MUSCULAR

“El musculo
esquelético se fatiga
cuando falla para
producir 6 sostener
la fuerza requerida 6

esperada’” (pavies cT, Mc
Donogh M.J; 1982)

“Falla para mantener la fuerza durante una
contraccion sostenida o repetida” (edwards RHT,1985)
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FATIGA I\/IUSCULAR

“Perdida
transitoria de la
capacidad de
trabajo
resultante de un
trabajo

precedente”
(Simonson.E, 1971)

“Disminucion transitoria de l|a capacidad de

trabajo como resultado de una actividad fisica
orevia....usualmente evidenciada por una falla
para mantener o desarrollar una cierta fuerza o
potencia esperada” (Asmusson E,1979)
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FATIGA MUSCULAR CENTRAL
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Aferencias visuales

vIPobre motivacion

Aferencias sensoriales
de la cabeza
Aferencias vestibulares

VITransmision alterada del SNC.

Aferencias sensoriales

Eferencias motoras

Tronco del
encéfalo

Medula espinal
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FATIGA MUSCULAR CENTRAL
Transmision alterada del SNC.

Reduccion impulsos
corticoespinales

(descendentes)

=>Motoneurona.

el tracto espinotalamico hasta el cerebro. I | ycorteza. Estas aumentan

.1 pacié || lavigilancia y controlan las reacciones

S sena‘ bro 1 | : i i

o dorsal el cer | emocionales, la valoracion cognitiva
Syl A | del dolor y las medidas para atajario
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Analis

ENCEFALO

Inhibicidn
excitabilidad
Motoneurona

' MEDULA (seccion) |

N | PSR

| Conexidn con la

! g . e . ,,j médula espinal
(Retroalimentacién aferente desde ? T
masculo). = ! QR oo

las neuronas del asta, los llamados ntcleos del rafe
(en la médula), la sustancia gris periacuadectal

_{en el mesencéfalo), el hipotalamo

|y la corteza cerebral, entre otros.
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» La fatiga extrema de algunos deportistas tiene su origen en el cerebro, que
pone freno al exceso de actividad

El atleta estadounidense Mike Morgan cay¢ al suelo en 2011 justo antes de cruzar la linea
de meta
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FATIGA MUSCULAR PERIFERICA.
(Allen,1992; Vollestad y Sejersted, 1988)

NEUROMUSCULAR JUNCTION

a) Disminucion
velocidad de
conduccion del P.A
sobre el sarcolema.

b) Modificacion
transmision de la A&
sefial desde TT al WY A f"
R.S. - e .

¢) Reduccién liberacion P "
del Ca?*




FATIGA MUSCULAR
PERIFERICA.

(Allen,1992; Vollestad y Sejersted, 1988)

d) Reduccion sensibilidad al Ca** de los

miofilamentos (Ca - Tn).

e) Reduccion tension producida por Ilos

puentes Actina - Miosina.




Miofilamentos,

Calcio - Troponina

NS

(b) Myosin binding sites exposed; muscle can contract
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DOPAMINA'Y FATIGA

Aumenta su

metabolismo en el
hipocampo, hipotalamo,
mesenceéfalo y nucleo

estriado.

Mejora desempeno
deportivo combinada

con anfetaminas.

Ventriculo Lateral Hipocampo

Corteza
Entorrinal

. Corteza Corteza
| )
Bavco R Perirrinal Parahipocampal




Plexo coroideo
del tercer ventriculo Surco central

m

Giro paracentral

£~ Cuerpo calloso

Giro del
cingulo Talamo
Area Hipotalamo
septal
Surco parietoccipital
Surco calcarino
Lamlpa Corteza
terminal

visual primaria

Acueducto cerebral
Hipofisis

Mesencéfalo

Puente

Médula oblongada / Cerebelo

Plexo coroideo del cuarto
ventriculo
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CITOKINAS Y FATIGA

> Sustancias solubles liberadas de células inmunes

»Sindrome de fatiga cronica: produce aumento en
la produccion de interferon.

> Asociadas con infecciones virales o bacterianas

ag u d aS ' CLASES DE BACTERIAS

Estimulo inductor ~,; '\ od %

M * e - < - e

. C 0s D(JODmEsm tococos Estaﬁlococos Sarcmas
‘ é"

Bacilos

@@@ oil) sweddy

Las bacterias se reproducen
Vibriones Espitoquetas Espitilos

por particidn [4) o por
Gdula diana esporulacion (B)

Accion Endocrina

Efectos biologicos J




Leucocitos
Macréfagos polimorfonudeados

Linfocitos

Proteinas reguladoras

Epitelios B

Tejido conjuntivo <

Comunicadén intercelular

Activadores de receptores espedficos

Citocinas /ﬂmm&

Proliferadén celular

Diferenclacién celular

B crecimiento y modulacién de
’o% inmunoglobulinas.
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Interieudnas
/ Sheo
Autoainas /
Paracrinas I-1 -2 I-3 IL4 16
Endocrinas




e
AMONIO (NH4*) Y FATIGA

v'Suprime el metabolismo oxidativo
* (-) Isocitrato deshidrogenasa.
* (-) Piruvato deshidrogenasa (PDH)

v'Altera la permeabilidad de las neuronas a los
aminoacidos precursores de NT.
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Médula espinal

Botones
terminales

del axon
presinaptico

Fibras

Células musculares

fibrosas
musculares
Vesiculas sinapticas
4 H\
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Vesicula \ activa
sinaptica Acetylcholina
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'Namwueumlmﬂes
are synthesized and
packaged in vesicles.

An action l arrives
at the presynaptic terminal.

Voltage-gated Ca®*
chamds open.
* enters.

A risein Ca™*
of synaptic v :

s I S
Transmitter molecules diffuse
across the synapticcleftand |
bind to specific receptors on

— ) | is taken up by the
Bmdncepmsacﬁvate

the postsynaptic cell.

Anmmmtwbmhdown.
terminal or other cells, or diffuses
away from the synapse.

© Elsevier Ltd. Boron & Boulpaep: Medical Physiology, Updated Edition www.studentconsult.com
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ACCIONES 5-HT (SEROTONINA) EN
EL EJERCICIO

1) Induce sueno.
2) Sulaumenta excitabilidad neuronal

!

IReerjos Mono y l,los Polisinapticos

| |

ICapacidad de esfuerzo maximo
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ACCIONES 5-HT (SEROTONINA)
EN EL EJERCICIO

3) Inhibe la liberacion de factores hipotalamicos

GnRH. i

v JLH ™=  JTestosterona |

vy FSH mmp Alteraciones del ciclo |
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Transporte al SNC de TRP y
FFA en reposo

\ — =] -
/ ’ Capilar

i LMA G

){/ o
Neurona === > ()
N




REST

PROLONGED EXERCISE

CAPPILARY

llustracion de los mecanismos de cambio de concentracion del triptéfano libre en reposo y ejercicio.
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ACETILCOLINA'Y FATIGA

»Asociada con memoria, conciencia Yy
regulacidon térmica.

» Reduccién en la disponibilidad de colina
(Wurtman y cols, 1992)
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H*y LACTATO MUSCULAR Vs FATIGA

a) Inhibicion competitiva de unién del Ca%* a TnC.
b) Inhibicidn de la Glucdlisis
»  (-) Fosfofructoquinasa (PFK)

\/ *AIP

Fructosa-6-fosfato Resumen de la tercer reaccion de la glucélisis

N /




3ra Rx:[Fosfofruc’roquinasa (PF K)J

6
CH,OPO2"

CH,—OH  ATP  ADP
2 Mgz-l-

>

H OH [phosphofructokinase-1 J
4 |3 (PFK-1)
OH H
' 6
Fructose 6-phosphate CH,OPO2~ 1 )
O CH2—0P03
RKH HO /2
H OH
.
OH H
AG'° = = 14.2 kJ/mol Fructose 1,6-bisphosphate
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H*y LACTATO MUSCULAR Vs FATIGA

a) Inhibicién competitiva de unién del Ca?* a TnC.
b) Inhibicion de la Glucdlisis

™~

>  (-) Fosforilasa. VISION GENERAL DEL METABOLISMO DEL GLUCOGENO

=

° enzima desramificante UDP- glucosa

\} Glucosa
o PPi
Glucosa
]

-1-fosfato
TP
(2]
ATP ADP

> Glucosa-6-fosfato

N\

K Glucosa Via de las pentosas

Glucdgeno,_,

Glucosa |

glucdgeno sintasa y
: nzima ramificante
Glucégeno, e
Glucoégeno_
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H*y LACTATO MUSCULAR Vs FATIGA

d) Inhibicion directa del puente cruzado y de la
ATPasa miofibrilar.

1 UnidndelATP ala
cabeza de miosina

e) Reduccion en la velocidad de desunidon de los puentes
cruzados

L ‘ Tiempo de relajacion prolongado.
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H*y LACTATO MUSCULAR Vs FATIGA

f) Efecto Osmotico mmssm)p Edema (Hinchazon)
celular ‘espaciamiento de fibras.

d) Inhibicion del Canal Liberador de Ca?* del
reticulo sarcoplasmico.

N




CAMBIOS EN LA CAPACIDAD
DE RENDIMIENTO

1) Reduccion de la capacidad maxima 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 submaxima.
7) Disminucion de la coordinacion.

8) Aumento de errores técnicos.







CAMBIOS EN EL ESTADO
GENERAL

1) Cansancio general.
2) Insomnio.

3) Sudoracion nocturna.
4) Perdida del apetito

5) Perdida de peso.




CAMBIOS EN EL ESTADO
GENERAL

6) Alteraciones del ciclo menstrual.
/) Cefalea.

8) Molestias gastrointestinales.

9) Dolor muscular y tendinoso.

10) Fiebre.




BAJA INTENSIDAD
(50%V0, Max)

a) Dolor.

b) Deshidratacion.

c) Hipertermia.

d) Hipoglicemia.

e) Cambios en la transmision nerviosa.
(Sahlin,1992)




MODERADA INTENSIDAD
(60 - 90 %VO, Max)

“*Reduccidn reservas de Glucégeno muscular
(Saltin y Karlsson, 1972)

MAXIMA INTENSIDAD
(> 90 %VO, Max)

 Produccidén de metabolitos finales
(P1, H*, ADP, Lactato).
Reduccion de ATPy CP
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HO COOH
CH,4
HOOC
. CH,
HY
HO
LA INJUSTA FAMA DEL ACIDO LACTICO
"1: o

Professional Lactate measuring - fast, accurate and easy!
Analisis Profesional del Lactato - rapido, preciso y sencillo! : . /




RECUPERACION

Valores para recuperar pararnetros funcionales

PROCESO Tiempo de
recuperacion
Recuperacion de reservas de 02 10" - 15"
Recuperacion de fosfagenos 2' - 5
Pago deuda alactica de 02 3 -5
Eliminacion acido lactico 30’ - 90’
Pago deuda lactica de 02 30’ - 90’

Resinteis del glucogeno muscular

12 - 48 horas

Recuperacion del glucogeno
hepatico

12 - 48 horas

Sintesis de proteinas estructurales

12 -78 horas
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