
 

ESCOLA SUPERIOR DE CIÊNCIAS DA SANTA CASA DE MISERICÓRDIA DE 

VITÓRIA - EMESCAM 

 

 

 

 

 
MARIA PAULA CARVALHO AZEVEDO 

RAFAEL FRANCISCHETTO ULTRAMAR 

TÚLIO NOVAES PAGANINI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
ASPECTOS BIOLÓGICOS E SOCIAIS DA FADIGA: UMA REVISÃO NARRATIVA 

DE LITERATURA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

VITÓRIA 

2019 



 

 

MARIA PAULA CARVALHO AZEVEDO 

RAFAEL FRANCISCHETTO ULTRAMAR 

TÚLIO NOVAES PAGANINI 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 
 

 

ASPECTOS BIOLÓGICOS E SOCIAIS DA FADIGA: UMA REVISÃO NARRATIVA 

DE LITERATURA 

 

 

 

 
Trabalho de Conclusão de Curso 

apresentado à Escola Superior de Ciências 

da Santa Casa de Misericórdia de Vitória – 

EMESCAM, como requisito parcial para 

obtenção do grau de médico. 

 

Orientador(a): Dr. Hebert Wilson Santos 

Cabral 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VITÓRIA 

2019 



 

 

MARIA PAULA CARVALHO AZEVEDO 

RAFAEL FRANCISCHETTO ULTRAMAR 

TÚLIO NOVAES PAGANINI 

 

 

 

 

ASPECTOS BIOLÓGICOS E SOCIAIS DA FADIGA: UMA REVISÃO NARRATIVA 

DE LITERATURA 

 

 
Trabalho de Conclusão de Curso apresentado ao curso de Medicina da Escola Superior de Ciências da 

Santa Casa de Misericórdia de Vitória – EMESCAM, como requisito parcial para obtenção do grau de 

médico. 

 

 

 

 

 
Aprovado  em_____de ______________de 20_____ 

 

 

 

BANCA EXAMINADORA 

 

 

-------------------------------------------------------------------------------------------- 

Prof. Dr., Hebert Wilson Santos Cabral 

Escola Superior de Ciências da Santa Casa de 

Misericórdia de Vitória – EMESCAM 

ORIENTADOR(A) 
 

 

-------------------------------------------------------------------------------------------- 

Médica do Trabalho, Residente Cardiologia, Débora Pereira Galveas 

Hospital Universitário Cassiano Antônio de Moraes 

                                         AVALIADOR (A) 
 

 

-------------------------------------------------------------------------------------------- 

Médica do Trabalho, Reumatologista, Enan Sales Magalhães 

Santa Casa de Misericórdia de Vitória  

                                         AVALIADOR (A) 
 

 

 

 



 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O sucesso é ir de fracasso em fracasso sem perder o entusiasmo 

- Winston Churchill 

 



 

RESUMO 

  

Introdução: A fadiga é um fenômeno amplamente vivenciado pela população mundial, sendo 

definida como uma enorme sensação de cansaço ou exaustão e falta de energia. A Síndrome da 

Fadiga Crônica (SFC), por sua vez, define-se como: profunda fadiga de início definido que 

persiste por, pelo menos, 6 meses e causa uma perturbação na funcionalidade do indivíduo. 

Essa síndrome possui grande impacto na saúde do trabalhador. Dessa forma, realizaremos uma 

revisão narrativa de literatura a respeito da fadiga e seus aspectos biológicos e sociais. 

Metodologia: O presente trabalho de conclusão de curso utiliza como base principal artigos 

selecionados no banco de dados do PubMed, sem distinção de período, com diferentes termos 

de busca além de inclusão de trabalhos citados na referência de artigos e fontes institucionais. 

Resultados e Discussão: A fadiga pode ser considerada periférica, física, mental, intelectual e 

emocional, mas possui muitas dimensões, sua principal origem biológica está relacionada às 

citocinas. Em relação ao aspecto biológico, a mensuração da fadiga ainda é realizada 

majoritariamente por meio de auto relatos dos pacientes acometidos. No que se refere à SFC, 

sua etiologia ainda não é bem estabelecida, mas acredita-se estar relacionada a diversos fatores 

como genéticos, epigenéticos, infecciosos entre outros. Os tratamentos disponíveis incluem 

terapia cognitiva comportamental, exercícios gradativos, tratamento imunológico, corticoides 

e antidepressivos. Em relação aos aspectos sociais, notamos maior prevalência da fadiga em 

determinados grupos ocupacionais, que incluem trabalhadores da área da saúde, aviação, 

veteranos de guerra, pessoas com classe social mais baixa e pessoas com jornadas longas de 

trabalho. Conclusão: Ainda que hajam fatores biológicos bem determinados, ainda falta um 

marcador preciso na mensuração da fadiga. Os tratamentos disponíveis evidenciaram 

efetividade, mas não garantem remissão completa dos sintomas de forma isolada, por esse 

motivo, é necessário um cuidado biopsicossocial destes pacientes. Por fim, concluímos que a 

susceptibilidade dos grupos de risco à fadiga relaciona-se estreitamente com a estrutura atual 

do trabalho e suas condições inerentes, o que traz diversas implicações, tanto para o indivíduo, 

quanto para o empregador, bem como para a economia, tornando a SFC um considerável fardo 

para a saúde pública.  

  

Palavras-chave: Fadiga, Síndrome de Fadiga Crônica, Saúde do Trabalhador 



 

ABSTRACT  

  

Introduction: Fatigue is a widely experienced phenomenon by the global population, being 

defined as an enormous sensation of fatigue or exhaustion and lack of energy. Chronic Fatigue 

Syndrome (CFS) is defined as: deep fatigue with defined onset that persists for at least 6 months 

and causes a disturbance in the individual's functionality. This syndrome has a major impact on 

worker health. Thus, we will perform a narrative review of the literature on fatigue and its 

biological and social aspects. Methods: The present essay uses as main base articles selected 

in the PubMed database, without distinction of period, with different search terms besides 

inclusion of other papers mentioned in the reference of articles and institutional sources. 

Results and discussion: Fatigue can be considered peripheral, physical, mental, intellectual 

and emotional, but it has many dimensions, its main biological origin is related to the cytokines. 

Regarding the biological aspect, the measurement of fatigue is still performed mainly through 

self-reports of the patients affected. Regarding CFS, its etiology is still not well established, but 

it is believed to be related to several factors such as genetic, epigenetic, infectious, among 

others. Available treatments include cognitive behavioral therapy, gradual exercises, immune 

treatment, corticoids, and antidepressants. Regarding social aspects, we noticed a higher 

prevalence of fatigue in certain occupational groups, which include health workers, aviation, 

war veterans, people with lower social classes and people with long working hours. 

Conclusion: Although there are well-determined biological factors, a precise marker in the 

measurement of fatigue is still to be found. The available treatments evidenced effectiveness 

but did not guarantee complete remission of the symptoms in isolation, therefore, a 

biopsychosocial care of these patients is necessary. Finally, we conclude that the susceptibility 

of risk groups to fatigue is closely related to the current structure of work and its inherent 

conditions, which has several implications for the individual, the employer, as well as for the 

economy, making SFC a considerable burden on public health.  

  

Keywords: Fatigue, Chronic Fatigue Syndrome, Occupational Health
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1 INTRODUÇÃO    

A fadiga é um dos fenômenos mais comumente vivenciados por grande parte da população 

mundial, sendo definida como uma enorme sensação de cansaço ou exaustão e falta de energia. 

Pode ser considerada periférica, física, mental, intelectual e emocional, mais possui muitas 

dimensões.1 Trata-se de um fenômeno grave e angustiante para o paciente, com consequências 

importantes como, interferência na qualidade de vida, incluindo a retirada social, conflitos 

familiares e incapacidade laboral. Por outro lado, os sintomas da fadiga, não são específicos e 

são altamente subjetivos, difíceis de avaliar e quantificar.2 

A síndrome da fadiga crônica (SFC), por sua vez, foi descrita inicialmente, em publicações no 

início da década de 80, em uma série de casos que descreviam uma doença, com sintomas 

semelhantes aos efeitos tardios de uma infecção viral.3,4 Somente em 1988, foi definida pelo 

“US Center for Disease Control and Prevention-CDC”, definição essa, revisada em 1994 por 

Fukuda K., et al.5 como: uma condição caracterizada por uma profunda fadiga, de início 

definido, que persiste durante pelo menos 6 meses e causa uma perturbação substancial no 

indivíduo, atingindo sua funcionalidade diária.5 

A prevalência da Síndrome da Fadiga Crônica é de cerca de 0,23% a 2,6% da população adulta 

geral 6,7,8,9. A patogênese da SFC ainda é desconhecida, mas acredita-se que sua origem seja 

multifatorial. O diagnóstico é baseado em pelo menos quatro sintomas que são critérios 

obrigatórios: dores musculares e nas articulações, dores de cabeça, disfunção cognitiva e sono 

não reparador10. Os tratamentos disponíveis que evidenciaram efetividade, não garantem 

remissão completa dos sintomas de forma isolada, o que faz com que a síndrome da fadiga 

crônica, exija uma atenção especial em seu manejo.11 

Nos últimos anos notou-se que alguns grupos ocupacionais apresentaram taxas maiores da 

fadiga crônica quando comparados aos grupos controles, entre os grupos de risco podemos 

destacar: trabalhadores da área de saúde, aviação, veteranos de guerra, pessoas com classe 

social mais baixa e outras pessoas sujeitas a amplas jornadas de trabalho.12,13,14 Estudos 

demonstram que essas taxas, possivelmente, estão relacionadas a estrutura atual do trabalho 

(longa jornada, pressão por produção, falta de autonomia, curto período de descanso e férias) e 

condições como alternância de turnos, riscos físicos, complexidade da atividade, postura 

durante a execução, entre outros, que favorecem o aparecimento da fadiga de forma mais 

prevalente nessa população específica.15,16 Nesse contexto a fadiga traz diversas implicações 
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para o indivíduo, para o empregador, para a economia, além de tornar a SFC um considerável 

fardo para a saúde pública e consequentemente demonstra a necessidade de maiores pesquisas 

nessa área, bem como ações tanto das empresas, quanto de saúde pública voltadas a assegurar 

a assistência adequada desses pacientes e a minimização dos danos, direta ou indiretamente, 

relacionados a esta patologia.17,18,19,20 Diante desse contexto esse trabalho visa realizar uma 

revisão narrativa de literatura no que diz respeito aos principais aspectos da fadiga. 
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1.1 OBJETIVOS  

1.1.1 Objetivo Geral  

Realizar uma revisão narrativa de literatura a respeito da fadiga, seus principais aspectos 

biológicos e sociais.  

1.1.2 Objetivo Específicos  

Realizar uma breve contextualização histórica da saúde do trabalhador e da saúde pública no 

Brasil, identificar tanto os aspectos biológicos da fadiga, no que diz respeito aos principais 

métodos de mensuração, a origem biológica, o conceito de síndrome da fadiga crônica, as 

principais etiologias da síndrome, o ciclo circadiano e sua relação com a síndrome da fadiga 

crônica, os exames laboratoriais que podem auxiliar no diagnóstico e diagnóstico diferencial da 

síndrome de fadiga crônica, os principais tratamentos para síndrome, quanto aos aspectos 

sociais, no que diz respeito a relação da fadiga com a ocupação, a relevância de promoção de 

saúde e qualidade de vida em seu manejo, os fatores no ambiente de trabalho que podem 

propiciar o surgimento de fadiga, apontar os impactos da fadiga na saúde do trabalhador.  
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2 METODOLOGIA  

Foi realizada uma revisão narrativa da literatura. Selecionamos estudos de pesquisa original, a 

principal base utilizada foi o PubMed e não restringimos a pesquisa a nenhum período 

específico para que pudéssemos ter um panorama histórico dessa literatura. Dado o caráter 

exploratório da revisão narrativa, diferentes termos de busca (não necessariamente descritores) 

foram utilizados conforme avançávamos na leitura dos trabalhos, assim como incluímos 

trabalhos citados nas referências dos artigos e fontes institucionais. Nosso eixo de análise foi 

centrado nas diferentes perspectivas sobre a fadiga, a síndrome da fadiga crônica e seu impacto 

na saúde do trabalhador.  
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3 RESULTADOS E DISCUSSÃO   

3.1 CONTEXTUALIZAÇÃO HISTÓRICA  

Em virtude da importância deste tema, tratado no presente trabalho, realizaremos uma 

contextualização dos principais aspectos históricos sobre a saúde do trabalhador e as políticas 

de saúde pública no Brasil.  

3.1.1 Um breve histórico da saúde do trabalhador  

O conhecimento das relações entre o trabalho e o adoecer, ao longo do tempo, fizeram e fazem 

parte da vida e da humanidade. Ao longo do século XX, a partir de uma perspectiva de análise 

e prospecção do crescimento econômico e social e suas diferentes formas de proteção social 

vinculadas ao emprego formal, foi constituído o conhecimento sobre saúde e trabalho. 

Entretanto, o uso desse conceito pode ser encontrado na literatura em datas muito anteriores, 

por exemplo, na Bíblia em Deuteronômio XXII:8, onde se recomenda a montagem de 

parapeitos na construção de edificações para evitar quedas.21 Ramazzini B.22  no seu trabalho, 

no final do século XVII e início do século XVIII, redigiu um importante tratado sobre as 

doenças ocupacionais, indicando, durante a anamnese clínica, a incorporação de perguntas 

específicas, antecipando assim as formas de prevenir e tratar as enfermidades. No entanto, 

somente com a incorporação do paradigma da medicina social no século XIX, surgiu a 

prevenção das agressões contra a saúde e a integridade física, relacionadas ao trabalho, segundo 

Rosen G.23, que reconhece as condições de trabalho como um dos aspectos importantes das 

condições de vida.23 

O conhecimento acerca dessa temática tornou-se mais evidente no século XX, movido não 

apenas pela força do desenvolvimento científico da medicina e da saúde pública, mas também 

através da chamada área tecnológica, como a engenharia da segurança, higiene do trabalho, a 

área da toxicologia e a ergonomia, incorporando definitivamente o modelo da saúde do 

trabalhador, em consonância à saúde pública e coletiva.24 

No Brasil, podemos observar, no século XIX, o início da identificação e do registro documental 

de problemas relacionados à saúde do trabalhador, mas as investigações de caráter científico 

que incorporaram essa temática ocorreram somente mais tarde, nas escolas médicas.25 
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Recentemente, podemos observar alterações relativas à proteção social, à organização e gestão 

do trabalho, bem como avanços na compreensão sobre seus efeitos na saúde do trabalhador, 

constantes e significantes, entendendo-a como um processo que permeia em uma maneira de 

viver dos trabalhadores e da sua família.26 

3.1.2 Um histórico das políticas de saúde pública no Brasil    

Historicamente foi no período de 1897 até 1930 que as políticas públicas de saúde no Brasil se 

iniciaram, eram tratadas no Ministério da Justiça e Negócios Interiores, na Diretoria Geral de 

Saúde Pública. A História das Políticas Públicas de Saúde pode ser dividida em cinco períodos: 

1) Período Colonial, 2) A Primeira República até a Revolução de 30, 3) Populismo de 45 a 60, 

4) De 1960 até o fim da Ditadura Militar, 5) Da “Nova República” até a atualidade.27 

No período colonial percebemos a inexistência de um sistema de saúde formalmente 

estruturado, as ações eram de caráter focais, grande parte da população utilizava a medicina 

“folk”, enquanto os senhores do café possuíam acesso aos profissionais legais da medicina 

trazidos de Portugal. Vale ressaltar que nessa época ocorreu a implantação da Academia Real 

de Medicina Social, na Bahia, que tinha como objetivos: a proteção da saúde da população 

segundo os modelos europeus e a defesa da ciência, o que contribuiu para a construção da 

hegemonia da prática médica no Brasil.28 

No período da Primeira República, a saúde oferecida pelo estado, estava limitada às ações de 

saneamento e combate às endemias. Uma época marcada pelo o surgimento do chamado 

“sanitarismo campanhista” que perdurou até o final da década de 1940. Esse modelo de política 

tinha como objetivo dar apoio ao modelo econômico agrário-exportador, garantindo condições 

de saúde para os trabalhadores empregados na produção e na exportação. De acordo com 

Martin29 as grandes campanhas visavam o combate de endemias, tais como a peste, cólera, 

varíola, entre outras. Podemos observar o avanço do Estado na sua intervenção no setor de 

saúde, mas, somente no período pós Segunda Guerra Mundial (1945), já vivendo o período do 

populismo, o estado passa assumir obrigações financeiras em relação à assistência e à saúde da 

população.29     

Foi no Período da Primeira Republica até a Revolução de 30, especificamente em 1923, com a 

criação do Decreto Legislativo conhecido como Lei Elói Chaves, que surgiu a Previdência 

Social, responsável pela criação das CAPS – Caixa de Aposentadoria e Pensão, essas 
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funcionavam organizadas pelas empresas e ofereciam assistências médica, medicamentos, 

aposentadoria e pensões.  Baseada em relatos históricos no período de 1923 a 1933, foram 

criadas 183 Caixas de Aposentadorias e Pensão. Em 1933, surgiram os Institutos de 

Aposentadoria e Pensões (IAP). Essas entidades eram de grande porte e abrangiam 

trabalhadores por setores das suas atividades. Os institutos criados foram IATEC (para 

trabalhadores em transportes e cargas), IAPC (para os comerciários), IAPI (industriários), IAPB 

(bancários), IAPM (marítimo e portuários) e IPASE (servidores públicos).  Naquela época, o 

modelo de assistência médica não era universal. Baseava-se nos vínculos trabalhistas e, assim, 

apenas os trabalhadores que contribuíram para a Previdência possuíam esse direito, ou seja, 

aqueles “com carteira assinada”. O Brasil, aliado à crise mundial do café de 1929, que afetou 

gravemente a economia brasileira, criou condições propícias para a Revolução de 1930.30 

No ano de 1930, é criado o Ministério da Educação e Saúde. Nesse momento, a atenção do 

governo era para ações de caráter coletivo, tendo iniciado, dessa forma, a assistência médica 

individual. Dentre os principais movimentos de reforma da saúde durante a Primeira República 

(1889-1930), destaca-se a consolidação da imagem de uma sociedade marcada pela presença 

de doenças transmissíveis.31 

Em 1953, ainda sob a influência do Plano, foi criado o Ministério da Saúde (MS), que se 

dedicava às atividades de caráter coletivo, como as campanhas e a vigilância sanitária. À época 

e paralelamente, a assistência médica cresce e se desenvolve no âmbito das instituições 

previdenciárias. Na década de 1960, o Brasil era o único país das Américas ainda com endemia 

de varíola. Nesse período, a iniciativa da Organização Mundial de Saúde (OMS) de erradicar a 

doença apresentou muitas implicações para o país, instituindo-se em 1966, por Decreto Federal, 

a Campanha de Erradicação da Varíola. O apoio da Organização Pan-Americana de Saúde 

(OPAS) às ações então implementadas ocorreu em diversas linhas de assistência técnica, em 

conformidade com o programa da OMS: produção e controle de qualidade de vacinas, 

consultoria técnica, veículos e equipamentos de vacinação. A Campanha de Erradicação da 

Varíola, realizada de 1966 a 1973, teve importante impacto para as ações de controle de doenças 

transmissíveis no Brasil.32 

Em 1972 ocorre a ampliação da abrangência previdenciária. As empregadas domésticas e os 

trabalhadores rurais foram beneficiados pela cobertura de assistência médica no sistema de 

saúde e, em 1973, incorporaram-se os trabalhadores autônomos. Em maio de 1980, na VII 

Conferência Nacional de Saúde, surgem as ideias que iriam ganhar forma em um programa 
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racionalizador o INAMPS (Instituto Nacional de Assistência Médica e Previdência Social), 

denominado PREVSAÚDE (Programa Nacional de Serviços Básicos de Saúde), com o objetivo 

de generalizar o desempenho obtido com o Programa PIASS (Programa de Interiorização da 

Ações de Saúde e Saneamento), voltado à assistência primária. Esse programa, segundo Medici 

AC.27, não saiu das gavetas em função da crise econômica da Previdência, que se iniciou em 

1981.27 

A criação da Constituição Federal de 1988 estabeleceu a saúde como direito universal (Brasil. 

Constituição, 1988). A saúde passou a ser dever constitucional de todas as esferas de governo, 

sendo que antes era apenas da União e relativo ao trabalhador segurado. O conceito de saúde 

foi ampliado e vinculado às políticas sociais e econômicas. A assistência é concebida de forma 

integral (preventiva e curativa). Definiu-se a gestão participativa como importante inovação, 

assim como comando e fundos financeiros únicos para cada esfera de governo.33 

As Leis 8.080/90 e a 8.142/90 são singularmente relevantes para o novo modelo, uma espécie 

de estatuto da saúde no Brasil. A Lei 8.080/90 sedimenta as orientações constitucionais do 

Sistema Único de Saúde. A Lei 8.142/90 trata do envolvimento da comunidade na condução 

das questões da saúde, criando as conferências e os conselhos de saúde em cada esfera de 

governo como instâncias colegiadas, orientadoras e deliberativas, respectivamente (Brasil, 

1990). As conferências, instaladas de quatro em quatro anos, têm a participação de vários 

segmentos sociais. Nelas são definidas as diretrizes para a formulação da política de saúde nas 

respectivas esferas de governo. A Lei 8.142/90 também define as transferências de recursos 

financeiros diretamente fundo a fundo, sem a necessidade de convênios, como, por exemplo, 

as transferências diretas do Fundo Nacional de Saúde para Fundos Estaduais e Municipais.34,35   

Em 13 de setembro de 2000 foi promulgada a Emenda Constitucional 29, com o objetivo de 

definir a forma de financiamento da política pública de saúde de maneira vinculada à receita 

tributária. O financiamento do SUS passou a ser garantido constitucionalmente. A base 

vinculável é composta pelos impostos pagos, deduzidas as transferências entre governos.36  

O fato é que, a viabilização do sistema de financiamento na forma prevista na Constituição 

Federal de 1988 e na Emenda Constitucional 29 tem chamado atenção dos estudiosos do setor. 

O Governo Federal e grande parte dos governos estaduais têm oferecido resistências à aplicação 

de recursos na saúde na forma de vinculação prevista na Emenda Constitucional 29/2000. O 

Problema do financiamento das Políticas de Saúde ainda não está resolvido.36      
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Destacamos os novos desafios da saúde pública, que nos colocam diante de mudanças nos perfis 

epidemiológicos que se expressam pelo aumento da expectativa de vida, o que significa um 

maior contingente de pessoas no grupo da terceira idade e que por isto requerem assistência 

especializada. Além disso, o processo de transição epidemiológica evidencia que, na verdade, 

se acumulam as doenças degenerativas. Esse conjunto, ao lado do inegável desenvolvimento 

tecnológico, que impulsiona a aplicação de intervenções em saúde caras, complexas e, 

frequentemente, desnecessárias, é acompanhado da crescente medicalização e da distribuição 

desigual dos profissionais de saúde no território brasileiro.37 

3.2 A FADIGA  

O termo fadiga vem do latim “fatigare” e historicamente temos relato do fenômeno desde a 

antiguidade. Na Bíblia relaciona-se ao sofrimento por causas físicas (trabalho excessivo) ou 

mentais (sentimento de culpa). Na língua portuguesa observamos seu uso somente por volta de 

1844.38 Observamos que existe uma dificuldade na obtenção do consenso, uma vez que cada 

profissional tende a definir fadiga segunda a sua perspectiva. A ideia de “fadiga” apesar de 

antiga, atualmente é um dos fenômenos mais comumente vivenciados por grande parte da 

população mundial, no entanto, o conceito precisa ser mais refinado e talvez melhor 

compreendido pelos profissionais de saúde. Podemos usar alguns exemplos dessas diferenças:   

i) na psicologia é definida: “estado de desgaste relacionado a redução da motivação”, ii) na 

educação física é definida: “declínio na capacidade de gerar tensão muscular com a estimulação 

repetida”, iii) oncologia: “condição caracterizada por sofrimento e diminuição da capacidade 

funcional devido à redução de energia” iv) odontologia: “a fadiga refere-se ao 'desgaste' de 

materiais de próteses parciais, geralmente gerado por falha no próprio material ou por efeito de 

cargas repetidas”. Portanto, é de se saber que nos diferentes estudos da literatura a “fadiga” é 

incluída como uma variável, isso ocorre provavelmente pela sua alta prevalência nas mais 

diferentes populações e ao mesmo tempo, pelo prejuízo a qualidade de vida, surge, então, a 

importância do conceito para a pesquisa.39 De acordo com Rogers BL, Knafl KA.40 há uma 

extensa discussão e diferentes perspectivas sobre o que vem a ser um conceito. Mediante as 

diversas definições, Corrêa de Faria Mota DD, et al.39 simplificou a discussão sobre o que vem 

a ser um conceito, assumindo conceito como uma imagem mental de um fenômeno, é a ideia 

que temos na mente sobre uma coisa ou sobre uma ação, para Walker LO, Avant KC.41 conceito 

é um pensamento, uma noção ou uma ideia.41   
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Os dados da literatura mostram que os atributos para a fadiga que mais se destacaram foram: 

cansaço, exaustão, desgaste, fraqueza, astenia, diminuição da capacidade funcional ou da 

capacidade de realizar atividades diárias, falta de recursos/energia/capacidade latente, redução 

da eficiência para responder a um estímulo, desconforto, sonolência, diminuição da motivação, 

aversão a atividades, sofrimento e necessidade extrema de descanso. Nos tempos atuais o 

conceito de fadiga assume grande importância, pois a fadiga é comum e importante para 

diversos cenários de atenção à saúde, são importantes também os estudos que produzem 

conhecimentos aplicáveis ao diagnóstico e tratamento. O que se tem nota é que no início do 

século XX admitiu-se que a fadiga não podia ser estudada por causa de sua complexidade 

conceitual e só a partir da década de 1950 que se tornou novamente tópico de interesse.42    

Dessa maneira, o que é Fadiga? A fadiga pode ser definida como uma enorme sensação de 

cansaço, falta de energia e sensação de exaustão43. É importante destacar que é diferente de 

experiências normais, tais como cansaço ou sono. Os sintomas da fadiga, não são específicos e 

são altamente subjetivos, difíceis de avaliar e quantificar2. Assim a fadiga é uma característica 

comum de uma ampla variedade de condições: como doenças crônicas inflamatórias, 

infecciosas, doenças neurológicas, psiquiátricas e câncer.44,45 Entretanto é evidente que a fadiga 

é um fenômeno grave e angustiante para o paciente, portanto, a consequência da fadiga é a 

interferência na qualidade de vida do doente, incluindo a retirada social, conflitos familiares e 

incapacidade para o trabalho. A fadiga pode ser considerada periférica, física, mental, 

intelectual e emocional entre outras muitas dimensões. A fadiga periférica é uma expressão 

orginalmente usada para descrever uma fatigabilidade muscular, devido aos distúrbios 

musculares e junção neuromuscular.1 Enquanto a Fadiga física pode ser atribuída a uma 

experiência corporal de exaustão, seguida por um esforço físico extenuante. A fadiga central ou 

mental é subjetiva, pois é auto reportada pelo indivíduo (sensação de fadiga), essa é a 

experiência relatada quando alguns indivíduos procuram atendimento médico.46 Observamos a 

complexidade e a dificuldade de definir e descrever a fadiga, ainda existe questionamento 

discutível, se é correto e adequado subdividi-lo em dimensões distintas, porém ainda não existe 

um acordo universal em torno disso.  E tão complexo quando definir de forma concreta o que 

é fadiga, tem-se a extensa gama de possibilidades para mensura-la.2 

3.3 ASPECTOS BIOLÓGICOS DA FADIGA  

3.3.1 Mensuração da Fadiga   
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Atualmente existem uma variedade de instrumentos para aferir ou realizar a mensuração da 

fadiga, a grande maioria desses instrumentos estão principalmente baseados no auto relato dos 

sintomas, problemas encontrados pelas pessoas, o QUADRO 1 mostra as mais frequentes 

escalas utilizadas no mundo e seus autores.44  

Quadro 1-Como mensurar a Fadiga. 

 

Abreviações: 1FIS: “Fatigue impact scale”; 2FSS: “fatigue severity scale”; 3MFI: 

“multidimensional fatigue inventory”; 4HRQOL: “health-related quality of life”.  

Fonte: Norheim KB., et al.44 

   

Algumas escalas foram designadas para doenças específicas, enquanto outras foram avaliadas 

para um número maior de doenças como um instrumento genérico. Destacamos que alguns 

testes tentam mensurar vários aspectos ou domínios da fadiga, ao mesmo tempo, alguns testes 

“obrigam” o indivíduo a descrever a fadiga como uma medida única (unidimensional), por 

exemplo, a escala analógica visual (VAS), porém ainda está aberta para discussões essa medida. 

No entanto, é importante ressaltar que todas as escalas são baseadas em auto relato, dessa forma 

é fundamental reconhecer a importância da informação derivada da pergunta feita. Assim, a 

prevalência da fadiga relatada é influenciada pelos tipos de aparelhos de mensuração, e os 

resultados a partir do uso de diferentes escalas não podem ser facilmente comparados. Uma 
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lacuna ainda importante na avaliação da fadiga é a falta de um marcador objetivo 

consistentemente associado com a fadiga.44    

3.3.2 A origem biológica da fadiga  

Realizaremos uma breve abordagem das pequenas moléculas envolvidas nos processos 

inflamatórios e na resposta imune ligadas a fadiga.    

3.3.2.1 As Citocinas    

As citocinas são em geral polipeptídios com baixo peso molecular, solúvel, que sinalizam para 

moléculas/hormônios (proteínas ou glicoproteínas), ligam-se especificadamente a um receptor 

de superfície das células alvos, aos quais são acopladas para uma sinalização intracelular. As 

citocinas são agrupadas dentro de famílias, e sua classificação é baseada na homologia entre a 

sequência de aminoácidos, localização cromossômica e em alguns casos na homologia 

funcional.47,48 As citocinas desempenham papeis críticos na homeostase, resposta fisiológicas 

ao estresse, e ainda, nos desafios imunológicos em condições patológicas. Os mecanismos por 

onde essas ações ocorrem estão relacionada à mensuração realizada pelos receptores específicos 

e uma via direta de modulação, tais como expressão na superfície celular dos receptores de 

fosforilação.49,50 Outro importante membro das células do sistema imunológico, são as 

quimiocinas, estas constituem uma grande família de proteínas pequenas, que inicialmente 

foram classificadas como citocinas quimiotáticas, responsáveis pelo controle do tráfego de 

células expressando receptores de quimiocinas, atualmente são conhecidos por estarem 

envolvidas na migração celular e na comunicação intracelular. Os receptores de quimiocinas 

são membros da proteína G acoplada, uma superfamília de receptores distribuídos no sistema 

nervoso central (SNC) e assim como os neurotransmissores, teoricamente realizam funções 

específicas no SNC, as quimiocinas são capazes de uma comunicação bidirecional com células 

neuronais, bem como comunicação com as células não neuronais.51    

3.3.2.2 As Citocinas e a Fadiga  

As citocinas pró-inflamatórias, tais como TNF-α, IL-1, IL-6, IL-12 e IL-17, são importantes na 

resposta inflamatória, e cruciais na defesa contra processos infecciosos e no desenvolvimento 

de doenças autoimunes. As citocinas pró-inflamatórias em animais podem agir sobre o 

funcionamento do cérebro durante um processo inflamatório, causando um comportamento 

patológico (FIG. 1). Este fenômeno é caracterizado por sonolência, perda de apetite, perda de 
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atividade e retirada da interação social, isso acarreta uma mudança no comportamento, 

hipoteticamente ou teoricamente, para aumentar a sobrevivência durante a infecção. A fadiga 

em humanos poderia ser considerado uma parte deste processo biológico, desencadeando um 

mecanismo de enfrentamento.52,53    

Baseados em estudos da literatura, podemos observar que a administração 

intracerebroventricular e intraperitoneal de IL-1, induz o comportamento patológico nos 

animais, a citocina IL-1 é umas das citocinas mais bem caracterizadas e estudadas, que possui 

papel crucial na sinalização do comportamento das doenças. Os monócitos e os macrófagos são 

as principais fontes de IL-1, produzindo especialmente IL-1β, e a forma ativa é expressa 

principalmente na superfície de monócitos. A síntese de IL-1 pode ser induzida por TNF-α/β/g, 

LPS, vírus e antígenos.54     

As citocinas produzidas perifericamente podem agir sobre o cérebro através de quatro vias 

principais: a ativação do nervo vago e outros nervos através de sinalização para o cérebro, 

transporte ativo e passivo através da barreira hemotoencenfálica, nos órgãos circunventriculares 

e no plexo coroide, e a partir da secreção de células nos orgãos circuventriculares (FIG. 1).55,56   

 Figura 1- Comportamento patológico mediado por citocinas pró-inflamatórias agindo sobre 

o cérebro 

Abreviações: DAMP: associado aos danos da via molecular. PAMP: via molecular 

associada ao patógeno. 

Fonte: Norheim KB. et al.44      
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Outros agentes biológicos que fazem interação com os processos do sistema imune parecem ter 

um efeito similar com a fadiga, essas observações indicam que um dos mecanismos biológicos 

da fadiga é operado precocemente por uma cascata inflamatória, essa influência através de 

agentes biológicos que interferem na sinalização das citocinas pró-inflamatória.44   

Em um estudo recente, dezessete citocinas tiveram uma tendência linear ascendente 

estatisticamente significativa que correlacionou-se com a gravidade da Síndrome da fadiga 

crônica: CCL11 (Eotaxin-1), CXCL1 (GROα), CXCL10 (IP-10), IFN-γ, IL-4, IL-5, IL- 7, IL-

12p70, IL13, IL-17F, leptina, G-CSF, GM-CSF, LIF, NGF, SCF e TGF-a. Das 17 citocinas que 

se correlacionaram com a gravidade, 13 são pró-inflamatórias, contribuindo provavelmente 

para muitos dos sintomas relatados pelos pacientes e estabelecendo um forte componente do 

sistema imunológico da doença. Esse estudo confirma que a SFC é uma doença inflamatória. 

Além disso, as citocinas recentemente identificadas podem ajudar a diagnosticar a doença e 

desenvolver novas terapêuticas.57   

3.3.3 A síndrome da fadiga crônica  

A síndrome da fadiga crônica (SFC) foi definida em 1988 pelo “US Centes for Disease Control 

and Prevention-CDC”. Em 1994 a definição de SFC foi revisada por Fukuda et al5, e atualmente 

é a definição mais aceita e também a mais conhecida internacionalmente. Assim a SFC é 

definida como uma condição caracterizada por uma profunda fadiga, de início definido, que 

persistem durante pelo menos 6 meses, que causa uma perturbação substancial no indivíduo, 

atingindo sua funcionalidade diária.5 O QUADRO 2, faz uma cronologia das definições da SFC 

e compara as características de cada definição58.     

De acordo com Wessely S.59 , a história da síndrome da fadiga crônica começou com 

publicações no início da década de 80, com uma séries de casos que descreviam uma doença, 

com sintomas semelhantes aos efeitos retardados de uma infecção viral, manifestada por fadiga 

e outro sintomas na maioria das vezes subjetivos e aparentemente associados as evidências 

sorológicas de infecções prolongadas, como a causada pelo vírus Epsteim-Barr (EB), embora 

alguns estudos da literatura científica não tenham demonstrado essa relação entre os parâmetros 

sorológicos desse vírus e as condições clínicas.3,4    

Assim definida, a prevalência da SFC afeta cerca de 0,23% e 2.6% da população adulta 

geral.6,7,8,9 O início da SFC ocorre entre os 20 e 40 anos de idade, é importante destacar que 
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qualquer grupo etário pode ser afetado, e que o número de mulheres afetadas é ligeiramente 

maior que o dos homens. Em 1997, os pesquisadores Dowsett EG, Colby J 60, observaram o 

aumento da síndrome em crianças, mostrando que o quadro clínico é similar ao dos adultos, 

porém ainda não existe associações que o nível social possa estar relacionado com a síndrome, 

embora exista fortes indícios do aparecimento entre professores e profissionais de saúde.60  

Quadro 2- Definições da SFC 

Fonte: Wessely S., et al 58.    

Desde 1980 a síndrome da fadiga crônica está presente no CID-10 (G93.3), e tem sido 

comparada ao quadro novecentista da neurastenia, devido a semelhança com as manifestações 

sintomáticas, como fadiga, sintomas gástricos, geniturinários e neuropsicológico. A SFC está 

inserida em um cenário ainda mais amplo, as ditas síndromes funcionais, tais como a síndrome 

do intestino irritável, a fibromialgia, a síndrome prémenstrual, a disfunção temporomandibular, 

a dor no peito não cardíaca e as por esforço repetitivo e a sensibilidade química.61,62 Podemos 

observar a dificuldade em definir e diagnosticar a SFC a partir da presença de um substrato 

anatomofisiológico e a inexistência de um padrão biológico que se possa considerar o agente 

causador dessa patologia, são inúmeros os debates e dilemas que dificultam a aceitação da 

doença entre os pares dos pacientes, familiares, amigos de trabalho, médicos e planos de saúde. 

Ampliando os horizontes sobre essa síndrome, podemos fazer uma breve análise das mudanças 

sociais, principalmente na década de 1970 na vida da mulher. Foi nessa década, o modelo de 

sucesso passou a combinar uma família feliz com uma carreira em ascensão, implicando em 

uma série de fatores tais como eficiência e realização profissional no trabalho, paciência e 

cuidado com os parentes em casa, feminilidade nos relacionamentos íntimos. Nos anos 80, o 
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padrão de sucesso se alterava em alguma medida, mas dentro das gerações “baby boom”, as 

mulheres passaram a trabalhar mais e melhor do que as gerações passadas para obter empregos 

em um mercado de trabalho competitivo, com jornadas de trabalho longas, a produtividade alta 

ditava a norma. A fadiga era compatível com uma vida excessivamente comprometida cuja 

motivação nem sempre era diretamente proporcional ao grau de comprometimento. Este é um 

exemplo do esforço de alguns autores para contextualizar a emergência da SFC em panorama 

mais abrangente que apenas os mecanismos biológicos, sejam apenas sua causa.4  

O Diagnóstico da SFC continua sendo um desafio para os profissionais de saúde por diversas 

razões, uma das mais importantes lacunas é que a fadiga está presente em um grande número 

de desordens. Entretanto atualmente, existem pelos menos quatro sintomas principais que são 

obrigatórios para diagnóstico: dores musculares e nas articulações, dores de cabeça, disfunção 

cognitiva e sono não reparador10. O QUADRO 3 abaixo mostra os critérios para diagnóstico da 

SFC de acordo com CDC (Centers fo Disease Control and Prevention).63   

Quadro 3-Critérios para Síndrome da Fadiga Crônica (SFC)  

 

Fonte: CDC (Centers fo Disease Control and Prevention).63 

3.3.4 Etiologias da síndrome da fadiga crônica  
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A etiologia da síndrome da fadiga crônica (SFC) ainda não é bem estabelecida, entretanto 

alguns fatores podem contribuir, como: fatores genéticos, epigenéticos, imunológicos, 

infecciosos, psicossociais, psiquiátricos e neurológicos.    

3.3.4.1 Fatores Genéticos e Epigenéticos    

Alguns casos de síndrome da fadiga crônica foram descritos em membros da mesma família.64,65 

A predisposição familiar e o background genético, são apontados, pela literatura, como 

possivelmente associados à SFC. A associação de certos genes e candidatos a doença em 

estudos de genotipagem, demonstra várias mutações pontuais a nível de DNA ou polimorfismos 

de base única, concluindo que alguns genes podem ser identificados como marcadores para 

SFC.66,67 Embora a maioria dos estudos contemple um número pequeno de pacientes, alguns 

genes foram identificados em vários deles como potencias fatores genéticos herdados 

relacionados à SFC.66,68   

Um estudo apontado como o mais abrangente de associação genômica ampla de um coorte de 

pacientes com SFC. Através da utilização de um chip de polimorfismo de base única de DNA, 

que representa mais de 906.600 polimorfismos de base única conhecidos, analisou os 

participantes com SFC e controles saudáveis e identificou 442 polimorfismos de base única 

associados aos pacientes com SFC (valor de P ajustado <0,05). A maioria está localizada em 

regiões não codificantes do genoma, 12 foram identificados na região codificadora de seu 

respectivo gene. Ainda identificou-se cinco polimorfismos de base única que se agrupam nas 

regiões não codificadoras dos locos dos receptores de células T.69  

Além disso, é possível encontrar na literatura a descrição de fatores epigenéticos também 

associados a SFC, um exemplo é a ruptura dos padrões de metilação do DNA que estaria 

relacionada a síndrome, porém os estudos nessa área ainda são insipientes e necessitam de 

coortes maiores para determinação de validade externa.70,71   

3.3.4.2 Fatores Imunológicos    

Em relação a imunidade humoral autoanticorpos foram descritos em pacientes com SFC, em 

vários estudos, principalmente contra estruturas nucleares, de membrana (antigangliosídeo, 

antifosfolípides e anticardiolipina)  e de receptores de neurotransmissores, como por exemplo: 

anticorpos contra o receptor muscarínico de acetilcolina M1 (AChR), associados com fraqueza 
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muscular, contra receptores ß1 e ß2 adrenérgicos (AdR) e M2/3 AChR, associados a síndrome 

da taquicardia ortostática postural e contra os receptores de serotonina.72    

É possível ressaltar ainda, que são relatados também anticorpos IgM contra autoantígenos, 

gerados após o estresse oxidativo, que podem estar relacionados com a gravidade da doença e 

dos sintomas. Pois nos pacientes com SFC a ativação glial sustentada devido imunidade e 

consequente danos inflamatórios, no contexto de infecção neurotrófica imunotrópica, está 

associada ao estresse oxidativo e nitrosativo, neuroinflamação e sensibilidade neural. Tais 

processos aumentam o potencial de desordem multisistêmica, alterações da via endócrina, 

disfunção imunológica, mitocondrial, neurodegeneração e tendem à disfunção neuroglial 

(gliopatia) sinérgica ainda mais intratável, autoimunidade e sensibilização neuronal central.73  

Diversos estudos descrevem também níveis mais elevados de IgG em um subconjunto de 

pacientes com SFC.74   

No que diz respeito a imunidade celular, alterações de subconjuntos de células B são relatadas, 

dentre elas: números elevados de células CD21+, CD19+, CD5+ ativadas e aumento em uma 

fração encontrada elevada em doenças autoimunes, as células B CD24+.75,76,77 Foi demonstrado 

ainda, um aumento na frequência de células T ativadas que expressam o marcador de ativação 

CD26 e HLA-DR, concomitantemente a níveis mais baixos de células T CD45RA+ CD4 +
 e 

frequências mais altas de células T CD8+ coexpressando CD38 e HLA-DR.74,75,76  Os resultados 

das pesquisas, apontam um aumento na expressão das células TCD2 que expressam o marcador 

de ativação CDw26.78 Entretanto, vale ressaltar, que essas alterações autoimunes, possuem uma 

característica multifacetada e não apresentaram constância de resultados em outros estudos, o 

que demonstra a necessidade de mais pesquisas utilizando novas tecnologias, testes 

padronizados e coortes bem definidas para demonstrar claramente padrões comuns.72 A redução 

de células NK circulantes e de sua atividade citotóxica, por outro lado, foram uniformemente 

demonstradas.75,79,80            

3.3.4.3 Fatores Infecciosos 

Há décadas doenças fatigantes crônicas, tem sido relatadas após infecções bem documentadas 

e doenças agudas semelhantes a doenças infecciosas. Apesar de nenhum agente ter sido 

identificado como causa da SFC, existem evidências ligando várias infecções crônicas direta 

ou indiretamente, ao desencadeamento e perpetuação da síndrome, pois os sintomas estariam 
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ligados a afecção do sistema nervoso e a resposta imune à infecção. Boa parte desses agentes 

infeciosos constituem um incitamento constante ao sistema imunológico, uma vez que são 

capazes de produzir uma infecção persistente, muitas vezes ao longo da vida. A maioria deles 

também tem demonstrado ser neuropatógenos.81  

A explicação de como os fatores infecciosos participam da etiologia da SFC, reside no fato da 

infecção iniciar um processo autoimune, que afeta várias funções, incluindo o metabolismo 

cerebral e energético. Os pacientes com uma predisposição genética e disbiose experimentam 

um desenvolvimento gradual de clones de células B propensos à autoreatividade, de acordo 

com o modelo do estudo que propõe essa patogênese. Um gatilho infeccioso pode levar 

produção de anticorpos contra autoantígenos envolvidos na produção de energia aeróbica e / ou 

receptores hormonais e proteínas do canal iônico, produzindo mal-estar pós-funcional e SFC, 

afetando tanto o músculo quanto o cérebro. Entretanto ainda existem vários elos perdidos nesse 

modelo, apesar das evidências consistentes, acumuladas nos últimos anos.82   

A atenção no campo científico, voltou-se as doenças infecciosas causadas pelos os agentes: 

Epstein-Barr virus, Candida albicans, Borrelia burgdorferi, Enterovirus, Citomegalovirus, 

Herpesvirus Humano, Espumavirus, Retrovirus, Borna virus, Coxsackie B virus e Hepatitis C 

virus e sua associação com a SFC.83,84 Alguns estudos apontam o Herpesvirus Humano 6, como 

um possível biomarcador da SFC. Embora as infecções não sejam os únicos agentes etiológico 

importantes, alguns trabalhos a relacionam com melhores prognósticos quando comparadas os 

casos de etiologia não infecciosas.85,86 

3.3.4.4 Fatores psicossociais/Psiquiátricos  

A fadiga é, também, fortemente associada com a depressão e vice versa. Podemos estabelecer 

que existe uma sobreposição nas sintomatologias entre fadiga e depressão. Dentre os critérios 

para diagnóstico da depressão pela Sociedade Americana de Psiquiatria temos: a fadiga física 

e a perda de energia, dificuldades na concentração e falta de iniciativa para a tomada de decisão. 

Grande parte dos instrumentos e escalas utilizados para mensurar a fadiga também incluem 

itens que são encontrados para avaliar outros transtornos tais como os de humor.87 Dessa 

maneira, pacientes erroneamente diagnosticados como deprimidos, podem na verdade 

apresentar fadiga crônica sem depressão. Em um estudo com pacientes diagnosticados com 

esclerose sistêmica progressiva, a fadiga estava presente em 67% dos 94 pacientes examinados, 

dos quais a maioria também estava acometida por depressão.88 Portanto, a distinção entre a 
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fadiga crônica e a depressão, é de suma importância, especialmente quando um paciente tem 

queixa de fadiga. Os pesquisadores acreditam que o detalhamento de todo histórico do 

indivíduo e o acompanhamento dos questionários é fundamental para realizar o diagnóstico 

diferencial da SFC e as desordens depressivas. Atualmente os fatores que distinguem as duas 

patologias tem sido alvo de busca dos mais diversos estudos (QUADRO 4).86 Dessa forma, é 

necessário incluir o exame mental, afim de identificar anormalidades no estado de humor, na 

função intelectual, na memória e na personalidade, para realização do diagnóstico precoce da 

SFC. Podemos destacar os sintomas em particular como: depressão, ansiedade, pensamentos 

autodestruitivos e a observação de sinais no retardo psicomotor. Entretanto, não existe um 

sintoma físico definitivo, acredita-se que o exame físico possa ajudar nos critérios de 

exclusão.63 

Quadro 4-Comparação entre SFC e Depressão em alguns estudos 
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Abreviações: NA (não se aplica); REM (movimento rápido dos olhos); DHEA 

(desidroepiandrosterona).  

Fonte: Griffith JP, Zarrouf FA.86    

A SFC também está associada a outros transtornos psiquiátricos, um estudo demonstrou o 

aumento na prevalência de transtornos de personalidade nestes pacientes. Esta associação pode 

ocorrer, devido ao não cumprimento do tratamento proposto, à exibição de estratégias 

comportamentais não saudáveis e à falta de um ambiente social estável.89   

3.3.4.5 Fatores neurológicos   

O encéfalo sempre esteve entre hipóteses etiológicas dos transtornos ligados à fadiga. No caso 

da síndrome da fadiga crônica (SFC), as hipóteses também o apontam como uma possível 

etiologia. O envolvimento do sistema nervoso central, é sugerido por muitos dos sintomas 

relatados na SFC, tais como a dificuldade de concentração, atenção, memorização. Com base 

nesses dados, diversas pesquisas têm sido realizadas para investigar a relação entre o sistema 

nervoso central e a SFC pelo uso de métodos estruturais e funcionais de neuroimageam.90 De 

acordo com Schwartz RB.,et al91 os pacientes com SFC apresentam anormalidades encefálicas 

tanto na ressonância nuclear magnética quanto no SPECT (single photon emission computed 

tomography), quando comparados a controles saudáveis.91 

Além das alterações nos exames de imagem é possível encontrar alterações relacionadas ao 

eixo hipotálamo-hipófise-adrenal na SFC. O eixo hipotálamo-hipófise-adrenal desempenha um 
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papel importante na regulação das respostas ao estresse e os pacientes com SFC normalmente 

apresentam hipoatividade dessa via neuroendócrina.92 Essa hipoatividade é mais, 

provavelmente, uma consequência de uma ampla variedade de vias inflamatórias ativas, do 

estresse oxidativo e nitrosativo nessa doença.93 Os fatores desencadeantes da SFC, impactam 

no hipocampo, levando a déficits neurocognitivos e perturbações na regulação do sistema de 

estresse e na percepção da dor. Esses déficits levam a uma diminuição substancial da atividade 

e aos distúrbios do sono, que, por sua vez, afetam o hipocampo e iniciam um círculo vicioso de 

maior incapacidade.94   

Recentemente alguns pesquisadores tem demonstrado que o sono também é um fator etiológico 

importante. Os estudos indicam que os pacientes com SFC apresentaram distúrbios do sono 

com um grande comprometimento funcional.95,96 O sono biologicamente perturbado é uma 

causa conhecida de fadiga e pode desempenhar um papel na patogênese da SFC. No entanto, a 

natureza do prejuízo presumido do sono na SFC permanece incerto. Além disso, os distúrbios 

primários do sono são frequentemente detectados em pacientes que se qualificam para o 

diagnóstico de SFC. Esses distúrbios podem contribuir para a presença de disfunção diurna.97   

3.3.5 Ciclo circadiano  

Um dos maiores mistérios da neurociência atual de grande complexidade é o sono.98 Em 1953, 

o sono com movimentos oculares rápidos (REM) foi identificado por Aserinsky E, Kleitman N 

99, inaugurando assim o entendimento do sono. Em 1998, a descoberta, dos peptídeos 

hipotalâmicos, hipocretinas e seus papéis no ciclo vigília-sono e na fisiopatologia da 

narcolepsia (cataplexia) redimensionou o hipotálamo no controle do ciclo sono-vigília, 

anteriormente atribuído apenas a estruturas localizadas no tronco cerebral e tálamo.100,101 O 

controle desse ciclo é atribuído, atualmente, aos sistemas hipotalâmicos e suas respectivas 

interações funcionais com o sistema de controle temporizador circadiano.102,103 

Devido às diversas dimensões que cada um apresenta a insônia e sonolência são sintomas 

complexos e difíceis de se quantificar. Insônia, por exemplo, pode causar sofrimento 

importante, com prejuízo funcional, mas, se quantificada em termos de número de horas de 

sono perdidas, pode ser trivial. Da mesma forma, enquanto causa enorme preocupação aos 

familiares que observam cochilos em situações inapropriadas, a sonolência pode passar 

despercebida.104    
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Atualmente a síndrome da apneia e hipopneia obstrutiva do sono é causa mais comum de 

sonolência entre indivíduos. São distúrbios respiratórios relacionados ao sono, com duração de 

mais de 10 segundos, que causam hipoxemia e terminam com o despertar.105,106 Entre os 

distúrbios não-respiratórias de insônia e sonolência, talvez as causas mais negligenciadas sejam 

aquelas relacionadas aos circadian rhythm sleep disorders (CRSDs, transtornos do sono 

relacionados ao ritmo circadiano). O desalinhamento entre o período do sono e o ambiente 

físico e social de 24 h, relacionado a alterações dos sistemas de temporização internos, são 

manifestações desses transtornos.104    

3.3.5.1 O Sistema do Sono e Temporização.    

Os sistemas de temporização, ou osciladores, estão presentes em todas as formas de vida e em 

um planeta marcado por ciclos de dia e noite e por estações do ano, melhoram as chances de 

sobrevivência. Podemos entender, assim, que a presença ou ausência de sol, representa para os 

vegetais, o fornecimento de energia ou necessidade de poupar energia. Já para os animais, além 

de seu “nicho espacial”, é necessário, um “nicho temporal”, um horário em que se exponham 

menos a predadores e tenham mais chance de obter alimento. O homo sapiens é uma espécie 

diurna, adaptada para exercer suas atividades na fase clara do ciclo claro/escuro e repousar na 

fase escura. Somos caracterizados como espécie diurna devido ao desenvolvimento de nosso 

sistema visual e nossa dependência da informação luminosa.107 Portanto, na nossa espécie, o 

período principal de sono, está na fase escura, mas pode ocorrer em outros momentos de 

repouso ao longo do dia. O sistema que controla os comportamentos ligados ao sono é complexo 

e conta com diversos elementos.108,109 A coordenação da cronobiologia, no mamíferos, está no 

núcleo supraquiasmático (NSQ) do hipotálamo, localizando junto ao nervo óptico, é nessa 

região que ocorre as conexões da retina que informam o sistema sobre a existência de luz. 

Obedecendo a estímulo do NSQ na ausência de luz, a melatonina é secretada pela glândula 

pineal, traduzindo a informação fótica em estímulo químico a todas as células. A exposição à 

luz interage com o NSQ e pode alterar os ciclos do relógio. Dessa maneira, a luz intensa no 

final da tarde atrasa o relógio, já luz intensa no início da manhã adianta o relógio.110,111 O 

QUADRO 5 mostra uma classificação dos transtornos relacionados ao ritmo circadiano.112    
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Quadro 5-Classificação dos circadian rhythm sleep disorders (transtornos do sono 

relacionados ao ritmo circadiano). 

 

Abreviações: CRSD (circadian rhythm sleep disorders).  

Fonte: Martinez D, Lenz MD 112.  

A fadiga apresenta variação circadiana bem definida, e a pobre qualidade do sono está associada 

com fadiga e, portanto, distúrbios do sono deveriam ser mais bem avaliados e tratados no grupo 

desses pacientes.113 

3.3.6 Exames Complementares  

O diagnóstico da SFC torna-se complexo no momento em que não existe uma rotina laboratorial 

própria que seja direcionada à condição, muito por conta da sua sintomatologia multifacetada. 

Alterações nos níveis de imunoglobulinas, citocinas inflamatórias e carga linfocitária são 

comumente reportadas como condição associada à SFC. Além disso a deficiência de alguns 

nutrientes (vitaminas B e C, sódio, magnésio, zinco e coenzima Q10) parece se relacionar a 

quadros severos da síndrome.114 
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Um estudo isolado apresentou o teste de inclinação (Tilt test) como uma medida de um Escore 

de Instabilidade Hemodinâmica, com especificidade de 90,3% e sensibilidade de 84,5% para o 

SFC, porém, o estudo ainda necessita de outras pesquisas, antes de ser aplicado na prática 

clínica, pois esse estudo apresentou limitações importantes, como ter sido testado em um grupo 

restrito de pacientes com formas leves a moderada da doença, não ser um estudo duplo-cego, 

além de ter sido utilizados como padrão-ouro os critérios clínicos estabelecidos pelo CDC.63,115 

Nesse contexto, um dos principais objetivos da investigação laboratorial é excluir outras 

condições que podem causar a fadiga. Durante um estudo do tipo Coorte, envolvendo 220 

pacientes, os exames foram úteis para detectar cerca de 8% de outras condições.116 Assim os 

exames recomendados para avaliação inicial da fadiga crônica são: hemograma, velocidade de 

sedimentação eritrocitária (VHS), hormônio tiroide estimulante (TSH), Eletrólitos (sódio, 

potássio, cálcio e fosfato), transaminases, exame de urina (proteína, sangue e glicose). Baseado 

no histórico e no exame físico, outros exames podem ser solicitados para direcionarem as causas 

específicas. Até o presente momento não existe nenhum teste diagnóstico com alta 

especificidade para SFC. 117 

3.3.7 Tratamento da fadiga    

O fato de não existir um tratamento que cure as pessoas, faz com que a Fadiga Crônica exija 

uma atenção especial no manejo. Os tratamentos disponíveis evidenciaram efetividade, mas 

não garantem remissão completa dos sintomas de forma isolada. Dessa forma, para promover 

uma melhor qualidade de vida ainda é necessário um cuidado biopsicossocial destes pacientes.11 

Portanto, podemos considerar alguns princípios fundamentais para o manejo desses pacientes, 

baseado nessa necessidade: a) desenvolver um plano de manejo individualizado para a 

reabilitação física e social; b) desencorajar o excesso de descanso e minimizar o isolamento 

social; c) manter contato regular; d) Avaliar a origem de qualquer novo sintoma ou deterioração 

da função; e) prover suporte para a pessoa e sua família, incluindo acesso a seguridade social, 

assistência educacional e serviços de reabilitação, quando apropriado.  Os objetivos primários 

consistem em aliviar os sintomas e em maximizar a capacidade funcional, como a maioria dos 

tratamentos, adicionalmente pode se desenvolver um entendimento claro e mútuo da natureza 

do problema, e expectativas mais realistas sobre as possibilidades do desfecho em longo 

prazo.117 
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3.3.7.1 Terapia Cognitiva Comportamental (TCC)     

Originada no trabalho inovador de Aaron Beck em 1960, a terapia cognitivo-comportamental, 

era usada como tratamento psicológico experimental para a depressão.118 Desde o final da 

década de 1970, a aplicação do TCC se ampliou para o tratamento de ansiedade, fobias, 

transtorno obsessivo compulsivo e, mais recentemente SFC. Embora alguns achados da 

literatura, como por exemplo três ensaios clínicos tenham relatado benefícios significativos no 

funcionamento físico em adultos com SFC (em atendimento ambulatorial) quando comparados 

com manejo médico habitual ou relaxamento e que 68% dos pacientes que receberam TCC 

referiram estar “melhores ou muito melhores, mostrando assim benefício de longo prazo da 

TCC119, as evidência para a eficácia da TCC no tratamento do SFC são inconsistente e altamente 

contestadas.120,121 

A TCC é um tratamento psicoterápico oferecido e a lógica por trás dele, os benefícios potenciais 

e possíveis reações adversas, devem ser informados aos pacientes antes do início do tratamento. 

Além disso a TCC pode gerar resultados negativos para alguns pacientes com SFC caso se 

culpem por falta de melhoria, ou se erroneamente não percebem que eles estão sofrendo de 

doença psicológica.122 

3.3.7.2 Terapia com exercícios gradativos (TEG)    

Uma recente revisão Cochrane de terapia com exercício gradativos (TEG) para o tratamento da 

síndrome da fadiga crônica, concluiu que a TEG é eficaz e segura.123 A revisão, visava 

determinar os efeitos da terapia para pacientes com SFC, em comparação com qualquer outra 

intervenção ou controle. Contou com oito estudos controlados randomizados e descreveu dados 

de 1510 participantes. Ao contrário das descobertas dessa revisão, uma reanálise desse estudo 

demonstrou diversas falhas e que consequentemente não há evidências de que a terapia com 

exercício gradual seja eficaz nos pacientes com SFC. Não se pode dizer que a terapia com 

exercício gradual seja segura, devido à falha em relatar os danos adequadamente nos ensaios 

cobertos pela revisão. A análise dos desfechos objetivos nos estudos fornece evidências 

suficientes para concluir que a terapia com exercícios gradativos é um tratamento ineficaz para 

a síndrome de fadiga crônica.124 
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3.3.7.3 Tratamentos Imunológicos    

Em relação as imunoglobulinas, dois ensaios clínicos randomizados (ECR) foram realizados 

em pacientes com SFC, e o não houve diferença estatisticamente significativa na melhora dos 

sintomas na comparação entre imunoglobulina em relação ao placebo.125,126 Outro ECR com 

imunoglobulina comparada a placebo demonstrou melhora na redução dos sintomas e na 

capacidade funcional de 43% versus 11% (p=0,03).127 Uma posterior revisão concluiu que os 

perigos potenciais da imunoterapia para SFC superavam suas possíveis vantagens.128    

Já, quanto aos interferons, dois ECR pequenos avaliaram o efeito do interferon α versus placebo 

na SFC. Ambos os estudos foram considerados de má qualidade.11 O primeiro ECR demonstrou 

apenas benefício terapêutico em um subgrupo de participantes com função celular NK 

diminuída, mas com proliferação linfocitária normal. O segundo estudo não permitiu uma 

interpretação clara do efeito da terapia. 129    

No que diz respeito ao uso de vacinas, as análises de um estudo conduzido por Vedhara et al.130, 

comparando vacina para poliomielite e placebo demonstrou que não houve diferença clínica 

pós-vacinação, além de não piorar os sintomas, contrariando relatos prévios, não sendo, 

portanto, contraindicada aos pacientes com SFC. Dois ensaios clínicos randomizados foram 

realizados com a vacina de toxoide estafilocócico. O primeiro demonstrou benefício 

considerável 131 e segundo um grande ECR de acompanhamento durante 6 meses em que a 

administração repetida da vacina e o teste contra placebo mostraram um benefício geral.132 No 

entanto, uma revisão concluiu que não há evidências suficientes para tratamentos desse tipo.133   

Entre as terapias mais recentes podemos destacar o rituximabe, um anticorpo monoclonal ativo 

contra CD20, um receptor de célula B. O rituximabe funciona esgotando as células B, reduzindo 

assim a inflamação. Um pequeno ensaio piloto foi realizado ma Noruega, usando rituximab em 

três pacientes com SFC. Todos os três pacientes experimentaram melhora significativa; dois 

deles responderam dentro de 6 semanas, e o terceiro apresentou uma resposta tardia após 6 

meses. Os efeitos positivos duraram entre 16 e 44 semanas.134 Um ECR em 2009 com 30 

pacientes, demonstrou que as respostas ao rituximabe foram significativas. Melhorias gerais 

sustentadas foram observadas em 67% dos pacientes (em oposição a 13% dos controles).135 Os 

compostos de ácido nucléico (RNA de fita dupla), como o rintatolimod, representam uma nova 

classe potencial de produtos farmacêuticos que são projetados para atuar a nível molecular. 
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Estes são indutores de interferon e são considerados antivirais e imunomoduladores. Um ECR 

encontrou um efeito benéfico geral .11   

3.3.7.4 Corticoides  

Ainda não foi demonstrado bons resultados nos ensaios clínicos com corticoides e SFC , apenas 

um ensaio clínico com hidrocortisona em baixa dose (5-10mg) versus placebo demonstrou 

benefício em reduzir o escore de fadiga em 4,5 pontos (1,2- 7,7; p=0,009) na escala de fadiga 

de auto aplicação, em pacientes com SFC.136 Outros quatro ECR com corticosteroides, dois 

com hidrocortisona e dois com fludrocortisona, não demonstraram melhora clínica da fadiga 

estatisticamente significante, inclusive um deles revelou supressão adrenal importante, levando 

os autores a concluir que esse efeito impede o uso prático da medicação na SFC.137,138,139,140 

3.3.7.5 Antidepressivos 

Os pacientes frequentemente fazem uso de antidepressivos devido à associação entre depressão 

e SFC, com graus variados de sucesso.141 Os antidepressivos inibidores da receptação de 

serotonina amplamente utilizados (fluoxetina, sertralina e paroxetina), podem ser úteis para 

indivíduos com SFC que apresentam dor neuropática crônica significativa, fibromialgia, 

ansiedade / depressão e outros transtornos do humor.142 Os ensaios clínicos (ECR) com 

fluoxetina (20 mg/dia) por oito semanas versus placebo não demonstraram nenhum benefício 

em pacientes com SFC e com baixa adesão no grupo da fluoxetina que apresentou mais efeitos 

colaterais.143 Os antidepressivos tricíclicos podem ser particularmente úteis para pacientes com 

SFC. Por exemplo, a amitriptilina é conhecida por aliviar muitos sintomas, incluindo insônia e 

baixos níveis de energia nesses pacientes, já outros tricíclicos (doxepina, desipramina, 

nortriptilina, clomipramina e imipramina) melhoram o sono e aliviam a dor.144 Em 2000, um 

estudo conduzido por Hickie B., et al.145, mostrou que os ensaios com moclobemida (inibidor 

da monoamina oxidase - IMAO) (450-600 mg/ dia) versus placebo por seis semanas 

demonstrou tendência de melhora dos sintomas, embora não estatisticamente significativo (OR 

= 2,16, IC 95%: 0,9- 5,1). Observamos que existem muitos estudos pequenos (número amostral 

bem reduzido), ainda isolados em pacientes com SFC, que evidenciaram alguma melhora dos 

sintomas ou capacidade funcional, mas devem ser vistos com limitações, necessitando de outros 

estudos maiores que confirmem os achados.139,146  
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3.4 ASPECTOS SOCIAIS DA FADIGA  

3.4.1 A fadiga na ocupação  

Nos últimos anos foi visto que alguns grupos ocupacionais apresentaram taxas maiores da 

fadiga crônica quando comparados aos grupos controles. Os estudos mostraram que os grupos 

de risco incluem trabalhadores da área de saúde, aviação, veteranos de guerra, pessoas com 

classe social mais baixa e outras pessoas com longas jornadas de trabalho12,13,14. No que tange 

os veteranos de guerra, existe uma síndrome conhecida como "Gulf War Illness (GWI)” que 

estima acometer até 32% da população envolvida na guerra e que engloba, além da fadiga 

crônica, dor crônica, fraqueza musculoesquelética, dor de cabeça, déficit cognitivo e alteração 

no humor.147 

3.4.2 Promoção de saúde e qualidade de vida   

As condições de vida e saúde têm melhorado de forma contínua e sustentada na maioria dos 

países, no último século, isso, pode estar relacionado, aos progressos políticos, econômicos, 

sociais e ambientais, assim como aos avanços na saúde pública e na medicina. Na América 

Latina, por exemplo, a expectativa de vida cresceu de 50 anos, depois da II Guerra Mundial, 

para 67 anos, em 1990, e para 69 anos, em 1995. Entretanto, as mesmas organizações são 

taxativas ao informar que tal melhoria seja incontestável, porém ainda existe a permanência das 

profundas desigualdades nas condições de vida e saúde entre os países e, dentro deles, entre 

regiões e grupos sociais. Diferentes estudos publicados, incluindo diferentes autores e os 

relatórios sobre a saúde mundial 148 e da região das Américas são conclusivos a respeito.149  

Data-se o surgimento do conceito da Promoção da Saúde da publicação de um documento 

intitulado “A New perspective on the Health of Canadians”, de 1974, também conhecido como 

Informe Lalonde. Quatro componentes na determinação dos níveis de saúde da população 

destacavam-se neste documento: organização da assistência, biologia humana, meio ambiente 

e estilo de vida, sugerindo também que o foco nos serviços de assistência não era a melhor 

forma de investir recursos públicos com vista à promoção saúde. De acordo com Robertson 

A.150, os crescentes investimentos tecnológicos e em assistência médica motivaram a análise do 

custo benefício da rede de atenção à saúde, instalada como parte da política pública de bem 

estar canadense. Em novembro de 1986, na cidade de Ottawa, Canadá, reunia-se a I Conferência 

Internacional sobre Promoção da Saúde. Essa conferência foi uma resposta à demanda crescente 
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e imperiosa de uma nova concepção de saúde, que pudesse responder à complexidade 

emergente dos problemas de saúde da atualidade, cujo entendimento não é possível através do 

enfoque estritamente preventivista, que vincula determinada doença a determinado agente ou 

grupo de agentes, mas que se relaciona a questões como as condições e modos de vida150.   

Em face dos desafios colocados atualmente pelos processos em curso de saúde/doença, a saúde 

pública vem repensando sua atuação com base na discussão acerca da promoção da saúde, que 

tem contribuído de forma importante no redirecionamento das práticas em saúde. Este novo 

enfoque, que parte de uma concepção ampla do processo saúde-doença, aponta para os 

determinantes múltiplos da saúde e para a intersetorialidade, afirmando que os requisitos para 

a saúde são: paz, educação, habitação, alimentação, renda, ecossistema estável, recursos 

sustentáveis, justiça social e equidade.152 No Brasil, a promoção da saúde vem adquirindo 

diferentes significados, conforme as concepções defendidas 150. Na década de 1980, as políticas 

sociais no Brasil foram classificadas como residuais, pelo simples fato de não incluírem toda a 

comunidade nacional, com objetivo da proteção social e meritocracia-corporativas (porque a 

definição dos direitos sociais ficou restrita aos indivíduos que contribuíram para a Previdência 

Social). Nessa ocasião, mediante esforços da sociedade que culminaram com a Constituição de 

1988, a política de saúde no Brasil tem hoje em sua estrutura elementos para o desenvolvimento 

de ações e estratégias de promoção da saúde. Os princípios de universalidade, integralidade e 

equidade e as diretrizes de descentralização e organização hierarquizada podem ser 

potencializados a partir do olhar e de ações de promoção de saúde, contribuindo para a 

qualificação do Sistema Único de Saúde (SUS), onde o centro é a qualidade de vida.153 

Em relação a saúde do trabalhador e promoção de saúde a Lei Orgânica da Saúde (Lei Federal 

8080/90)34, em seu artigo 6º, parágrafo 3º, regulamenta os dispositivos constitucionais sobre 

Saúde do Trabalhador, da seguinte forma:  Entende-se por Saúde do Trabalhador, para fins 

desta lei, um conjunto de atividades que se destina, através das ações de vigilância 

epidemiológica e vigilância sanitária, à promoção e proteção da saúde dos trabalhadores, assim 

como visa à recuperação e reabilitação da saúde dos trabalhadores submetidos aos riscos e 

agravos advindos das condições de trabalho. Reconhece-se que o local de trabalho é um espaço 

importante para os programas de proteção da saúde, promoção da saúde e prevenção de 

doenças. Enquanto os empregadores têm a responsabilidade de fornecer um local de trabalho 

seguro e livre de riscos, eles também têm grandes oportunidades para promover a saúde 

individual e um ambiente de trabalho saudável. A utilização de programas e políticas eficazes 
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no local de trabalho pode reduzir os riscos para a saúde e melhorar a qualidade de vida dos 

trabalhadores.154  

A partir do momento em que se considera a saúde como algo mais amplo e não apenas a 

ausência de doenças, as estratégias de intervenção deslocam-se do eixo puramente individual 

para a atuação sobre esses diferentes elementos, o que demanda, necessariamente, a 

interdisciplinaridade e a intersetorialidade. Dessa maneira, a configuração da Saúde do 

Trabalhador se dá diretamente no âmbito do direito à saúde, previsto como competência do 

SUS. Devido à abrangência de seu campo de ação, apresenta caráter intrassetorial (envolvendo 

todos os níveis de atenção e esferas de governo do SUS) e intersetorial (envolvendo a 

Previdência Social, Trabalho, Meio Ambiente, Justiça, Educação e demais setores relacionados 

com as políticas de desenvolvimento), exigindo uma abordagem interdisciplinar e com a gestão 

participativa dos trabalhadores.155    

A terminologia Qualidade de Vida no Trabalho (QVT) tem sido largamente difundida nos 

últimos. A sua origem pode ser encontrada no longínquo pós-guerra, como consequência da 

implantação do Plano Marshall para a reconstrução da Europa.156 Os principais aspectos 

enfatizados são a reação individual do trabalhador às experiências de trabalho (década de 1960) 

e a melhoria das condições e ambientes de trabalho, visando maior satisfação e produtividade 

(década de 1970).157 Observa-se, assim, que a QVT dialoga com noções como motivação, 

satisfação, saúde-segurança no trabalho, envolvendo discussões mais recentes sobre novas 

formas de organização do trabalho e novas tecnologias.158  

A Síndrome da Fadiga Crônica a longo prazo, relaciona-se com sintomas importantes e 

imprevisíveis. Como não há um marcador clínico-laboratorial claro devido sua 

heterogeneidade, essa condição muitas vezes é desacreditada mesmo que leve a uma mudança 

dramática nas habilidades funcionais e aspectos emocionais do paciente. Nesse contexto, é 

fundamental que, mesmo que de forma subjetiva, estratégias clínicas de promoção de saúde 

objetivando melhoria na qualidade de vida a longo prazo desses pacientes sejam criteriosamente 

tomadas.159 

3.4.3 Os fatores laborais que propiciam o aparecimento de fadiga   

Com o desenvolvimento da Revolução Industrial, no início do século XVIII, a forma de 

organização do trabalho tem suscitado inúmeras reclamações por parte dos trabalhadores. As 
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queixas vão desde ambientes insalubres de trabalho, exposição a produtos tóxicos, falta de 

equipamentos de segurança e condições inadequadas de trabalho (má luminosidade, barulho, 

ferramentas obsoletas, etc.) até longas jornadas de trabalho, baixos salários, autoritarismo, 

ameaça de desemprego, pressão por produção, falta de autonomia do empregado e outros. 

Todos esses fatores têm consequência direta na vida dos trabalhadores no que diz respeito à sua 

saúde física e mental.15    

Em 2001, Glina DM., et al160 discutiram o caso de um trabalhador na linha de produção 

diagnosticado com SFC, cuja causa comprovava-se estar relacionada com as condições de 

trabalho. Entre os fatores apontados como geradores do sintoma estão o excesso de trabalho e 

a pressão por produção, "a existência de ritmo intenso, falta de autonomia, falta de 

reconhecimento em relação ao desempenho, a automação gerando desemprego e modificando 

o processo de trabalho sem a participação dos trabalhadores".160   

Outros pesquisadores, apontam que o ambiente de trabalho em saúde é naturalmente gerador 

de fadiga e mobilizador de emoções em seus trabalhadores. As atividades em turnos alternados, 

jornada de trabalho extensa, risco químico, biológico e físico, necessidade de atenção constante, 

elevado nível de complexidade para o desenvolvimento das ações, a própria natureza do 

trabalho e o fato de lidar com o sofrimento, dor e morte são fatores agressores à saúde e ao bem 

estar dos profissionais e podem deixá-los suscetíveis à fadiga decorrente do trabalho.16   

Rocha LE, Debert-Ribeiro M. 161 também demonstraram em seus estudos que a sobrecarga do 

trabalho e os prazos curtos, o alto grau de responsabilidade, a exigência mental do trabalho e a 

complexidade da tarefa como fatores de incômodo para os trabalhadores de análise de sistemas, 

com repercussões na saúde, sendo a fadiga apontada em grande porcentagem das mulheres.    

Baseados em alguns estudos citados acima, podemos observar que em sua grande maioria 

indicam que a estrutura atual do trabalho (longa jornada, pressão por produção, falta de 

autonomia, pouco tempo para descanso e férias) e condições como alternância de turnos, riscos 

físicos, complexidade da atividade, postura durante a execução, entre outras, favorecem o 

aparecimento da fadiga, a qual pode manifestar-se em trabalhadores de diferentes tipos de 

atividade, desde os operários até os profissionais da saúde. Do mesmo modo, também as formas 

de manifestação destas vão se dar em diferentes níveis, a depender da relação do indivíduo com 

a atividade nociva.15,16,162  
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3.4.4 As consequências da fadiga para a saúde do trabalhador   

O homem passa grande parte de sua vida no ambiente laboral atualmente e consequentemente, 

está sujeito a diversos tipos de intercorrência que poderão repercutir negativa ou positivamente 

sobre sua saúde física e mental. O trabalho é uma atividade inerente ao indivíduo enquanto ser 

social. Para os pesquisadores Dejours C., et al162, a atividade laboral é um fator de equilíbrio, 

de satisfação e de desenvolvimento pessoal, mas pode também representar um fator de 

infelicidade e de envelhecimento e causador de doenças.  

A fadiga traz diversas implicações, tanto para o indivíduo, quanto para o empregador, bem 

como para a economia, além de tornar a SFC um considerável fardo para a saúde pública. Para 

os empregados podemos destacar: os indivíduos podem achar difícil desempenhar suas 

obrigações de trabalho de acordo com seu padrão usual, podem ter períodos de ausência por 

doença e em casos graves podem não conseguir continuar trabalhando, resultando em perda de 

seu sustento. Já para o empregador, temos: aumento dos níveis de ausência por doença17 

comprometimento do desempenho, tanto físico quanto cognitivo18 e possivelmente um risco 

aumentado de lesões ocupacionais.19 Em relação à economia: a fadiga crônica e SFC, na atenção 

primária, impõem custos econômicos substanciais à sociedade, principalmente na forma de 

cuidados informais (cuidados prestados por amigos e família) e perda de emprego.20 Segundo 

um estudo americano estima-se um declínio de 37% na produtividade doméstica e uma redução 

de 54% na produtividade da força de trabalho entre pessoas com SFC. O valor total anual 

estimado de perda de produtividade nos EUA foi de US $ 9,1 bilhões, representando 

aproximadamente US $ 20.000 por pessoa com SFC.163    

O trabalho de um empregado afetado pela fadiga crônica, culmina no envolvimento dos 

médicos do trabalho, inevitavelmente. Pois embora o médico do trabalho não seja normalmente 

o principal impulsionador da terapia de coordenação, é possível que ele seja capaz de contribuir 

decisivamente para o processo terapêutico, no intuito de assessorar estes pacientes em questões 

como recrutamento, aptidão para o trabalho, ausência de doença, reabilitação e se necessário 

aposentadoria médica.164  É importante ainda, dentro das organizações que os diferentes 

profissionais criem parcerias, para que juntos reflitam sobre o problema da fadiga e delimitem 

ações a curto, médio e a longo prazo. Uma vez que com este nível de impacto, é importante que 

estejam bem informados sobre a SFC, para que possam fornecer conselhos precisos de saúde 

ocupacional aos pacientes e em conjunto com as outras estruturas de promoção da saúde do 
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trabalhador, que já existem dentro das organizações, possam realizar de uma maneira 

multidisciplinar, trabalhos em equipes para saber lidar com o problema.165 
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4 CONCLUSÃO  

Diante do exposto, podemos concluir no que tange os aspectos biológicos os instrumentos de 

mensuração da fadiga, na grande maioria estão principalmente baseados no auto relato dos 

sintomas. Salientamos a ausência de um marcador objetivo consistentemente associado à 

fadiga. Ressaltamos que a fadiga está relacionada a alguns aspectos biológicos, sendo que os 

mais relevantes são as citocinas e toda sua cadeia de ações, dentre outras cascatas infamatórias. 

Concluímos também que em relação à Síndrome da Fadiga Crônica ainda não há etiologia bem 

estabelecida, mas podemos destacar alguns fatores que podem contribuir: fatores genéticos, 

epigenéticos, imunológicos, infecciosos, psicossociais, psiquiátricos e neurológicos. Percebe-

se que a fadiga apresenta uma variação circadiana bem definida, e a pobre qualidade do sono 

está associada com fadiga e, portanto, distúrbios do sono deveriam ser mais bem avaliados e 

tratados. Destaca-se ainda, que o objetivo da investigação laboratorial é excluir outras 

condições que podem causar a fadiga. Os exames recomendados para avaliação inicial são: 

hemograma, velocidade de sedimentação eritrocitária (VSG), hormônio tiroide estimulante 

(TSH), Eletrólitos (sódio, potássio, cálcio e fosfato), transaminases, exame de urina (proteína, 

sangue e glicose). Notamos também que, os objetivos primários do tratamento consistem em 

aliviar os sintomas e maximizar a capacidade funcional dos pacientes. Os tratamentos 

disponíveis evidenciaram efetividade mas não garantem remissão completa dos sintomas de 

forma isolada. Portanto é notória a necessidade de mais pesquisas nessa área específica afim de 

melhor definição do tratamento adequado.  

Podemos afirmar em relação aos aspectos sociais a existência de grupos de risco mais 

susceptíveis à fadiga crônica, que incluem trabalhadores da área de saúde, aviação, veteranos 

de guerra, pessoas com classe social mais baixa e outras pessoas com longas jornadas de 

trabalho. Visando a promoção da saúde e da qualidade de vida dos trabalhadores é fundamental 

que, mesmo que de forma subjetiva, estratégias clínicas sejam criteriosamente tomadas, 

exigindo uma abordagem interdisciplinar e com a gestão participativa dos trabalhadores com 

consequente ampliação entendimento do processo de adoecimento e todos os fatores inerentes 

ao bem estar. Observamos ainda que em sua grande maioria os fatores de propensão ao 

aparecimento da fadiga indicam que a estrutura atual do trabalho (longa jornada, pressão por 

produção, falta de autonomia, pouco tempo para descanso e férias) e condições como 

alternância de turnos, riscos físicos, complexidade da atividade, postura durante a execução, 

entre outras, favorecem o aparecimento da fadiga, a qual pode manifestar-se em trabalhadores 
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de diferentes tipos de atividade, desde os operários até os profissionais da saúde. Por fim, 

concluímos que a fadiga traz diversas implicações, tanto para o indivíduo, quanto para o 

empregador, bem como para a economia, além de tornar a SFC um considerável fardo para a 

saúde pública.  
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