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RELAGAO ENTRE EXERCICIO FiSICO, DANO MUSCULAR E DOR
MUSCULAR DE INICIO TARDIO

RELATIONSHIP BETWEEN PHYSICAL EXERCISE, MUSCLE DAMAGE
AND DELAYED-ONSET MUSCLE SORENESS

RESUMO

O objetivo desse estudo foi investigar as relagbes do exercicio fisico com o dano muscular e dor muscular de inicio
tardio (DMIT). Para tanto, foi realizada uma reviséo de literatura de periédicos nacionais e internacionais. O dano muscular pode
ocorrer em estruturas musculares (membranas, linha Z, sarcolema, tubulos T e miofibrilas) em fungdo da sobrecarga mecanica
imposta, destacam-se os exercicios de forga, principalmente com agao muscular excéntrica. Danos a musculatura esquelética
podem ser analisados através de métodos diretos (amostras do musculo ou por ressonancia magnética) ou por métodos indiretos
(agao voluntaria maxima, escalas subjetivas da percepcao de dor, analise das concentragdes de enzimas e proteinas no sangue).
A creatina quinase (CK), lactato desidrogenase (LDH), fragmentos da cadeia pesada de miosina, troponina-l e mioglobina podem
ser utilizadas como marcadores indiretos de dano muscular. ADMIT e o dano muscular podem ser influenciados pelo tipo de acéo,
com énfase nas agdes musculares excéntricas, tipo de exercicio, velocidade de movimento, tempo de intervalo entre as séries,
nivel de treinamento individual, acometendo principalmente iniciantes. Frente a uma microleséo, os leucdcitos migram para o
local iniciando a reparagao do dano muscular, ao passo que, histaminas, prostaglandinas, cininas e K* produzidos por neutrofilos
e macrofagos estimulam as terminagdes nervosas livres do musculo, instalando a DMIT. Apesar da aparente relagao entre dano
muscular e DMIT, ndo é possivel estabelecer uma relagao linear entre essas duas variaveis, uma vez que, existe divergéncia
entre os estudos publicados.

Palavras-chave: Exercicio fisico; Dano muscular; Dor muscular.

ABSTRACT

The objective of the present study was to investigate the relationship between physical exercise involving muscle
damage and delayed-onset muscle soreness (DOMS). A literature review of national and international periodicals was carried out.
Muscle structures (membranes, Z-line, sarcomeres, T tubules and myofibrils) can become damaged as a result of an imposed
mechanical overload. Of greatest note are exercises requiring strength, particularly when muscular action is eccentric. Damage to
skeletal musculature can be analyzed by direct methods (muscle biopsy or magnetic resonance) or by indirect methods (maximum
voluntary movement, subjective pain perception scales, analysis of enzyme and protein concentrations in blood). Creatine kinase
(CK), lactate dehydrogenase (LDH), myosin heavy chain fragments, troponin-l and myoglobin can be used as indirect markers of
muscle damage. Both DOMS and muscle damage can be influenced by the type of activity, with emphasis on eccentric muscle
movements, type of exercise, velocity of the movement, interval period between series, the level of individual fitness, this last
primarily affecting beginners. When myotrauma occurs, muscle damage repair is initiated by leukocytes migrating to the injured area,
although, the histamines, prostaglandins, kinins and K* produced by neutrophils and macrophages stimulate free nerve endings
in the muscle, causing the DOMS. Despite this apparent relationship between muscle damage and DOMS, it is not possible to
establish a linear relationship between these two variables, since published data are divergent.

Key words: Physical exercise; Muscle damage; Delayed-onset muscle soreness.
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INTRODUGAO

Nestas uUltimas décadas os efeitos benéficos e
nocivos do exercicio fisico estdo sendo evidenciados.
Entre as diversas atividades procuradas, o treinamento de
forga tem tido grande destaque n&o so6 na perspectiva de
melhora da estética ou performance, mas também pelo
fato de niveis adequados de forga serem necessarios
para a qualidade de vida das pessoas.

O organismo humano diferencia-se de uma
maquina, sobretudo pela habilidade de responder a
estimulos, alterando sua estrutura e/ou funcéo para
realizar a atividade, no futuro, de uma forma mais
eficiente, processo denominado de adaptacéao’.

O treinamento de forga pode promover alteragdes
hormonais e estruturais no musculo esquelético,
potencializando a forga e hipertrofia que podem ser
alcancados através da manipulacéo e prescrigcdo das
variaveis agudas do treinamento (ordem dos exercicios,
volume, intensidade de carga)?.

O aumento da sobrecarga imposta ao aparelho
locomotor induz ao dano muscular e a dor resultante®.
A dor muscular de inicio tardio (DMIT) é caracterizada
como uma sensacao de desconforto na musculatura
esquelética que ocorre algumas horas apds o exercicio
fisico, com determinada sobrecarga a qual ndo se esta
acostumado a realizar*.

O dano muscular e a DMIT podem ocorrer
em diferentes magnitudes dependendo do tipo
de contracdo, com énfase nas agbes musculares
excéntricas® tipo de exercicio, principalmente o
treinamento de forga?# e corrida em plano declinado?,
velocidade de movimento®8, tempo de intervalo entre
as séries®, treinabilidade do individuo, acometendo
principalmente iniciantes?.

Arelacao entre o exercicio fisico, dano muscular e
0s mecanismos fisiolégicos responsaveis pela etiologia
da DMIT ainda nao sao completamente conhecidos.

Contudo, o objetivo desse estudo foi investigar os
efeitos do exercicio fisico sobre o dano muscular e DMIT,
e suas possiveis relagdes. Para tanto, foi realizada uma
revisdo de literatura através de periodicos nacionais e
internacionais.

DANO MUSCULAR

Segundo Friden e Lieber'™ e Clarkson e Newham'",
danos a fibra muscular apds exercicio sdo normalmente
atribuidos a desorganizagédo na estrutura das fibras
musculares, mais especificamente a ruptura, alargamento
ou prolongamento da linha Z. Mchugh'? caracteriza alinha
Z como sendo o ponto de contato das proteinas contrateis,
fornecendo suporte estrutural para a transmissao de forga
quando as fibras musculares sdo encurtadas.

O dano muscular também parece ocorrer em
outros componentes celulares. Clarkson e Newham™
encontraram danificados o sarcolema, os tubulos
transversos e as proprias miofibrilas apos o treinamento
de forga.

Os métodos utilizados para analise dos danos
causados ao musculo induzidos pelo exercicio fisico,

podem ser efetuados através de medidas diretas e
indiretas. Os métodos diretos sao realizados através
das andlises de amostras do musculo ou de imagens
por técnica de ressonancia magnética. Ja os métodos
indiretos séo obtidos principalmente por meio do registro
de valores de acdo voluntaria maxima, aquisicao de
respostas subjetivas de dor (através de escalas de
percepcao) e analise das concentragcdes de enzimas
plasmaticas, proteinas musculares, mioglobina no
sangue, entre outras? ™,

Os métodos indiretos adotados para analise do
dano muscular sdo os mais utilizados nos estudos
em funcao da facilidade de coleta e, sobretudo, pelo
baixo custo quando comparado aos métodos diretos.
A creatina quinase (CK), lactato desidrogenase
(LDH), fragmentos da cadeia pesada de miosina
(MHC), troponina-l e mioglobina, freqlientemente sao
encontradas como marcadores de dano muscular, isso
porque essas moléculas sao citoplasmaticas e ndo tém
a capacidade de atravessar a barreira da membrana
sarcoplasmatica’'%. Por esse fato, o aumento da
concentragao sérica dessas moléculas € utilizado
como indicativo de dano na membrana muscular e
outras estruturas teciduais. Dentre essas moléculas, a
CK é frequentemente descrita como melhor marcador
indireto de dano ao tecido muscular, sobretudo apdés o
exercicio de forga ou outros exercicios que exijam agdes
predominantemente excéntricas? 5 4 151721,

Quantidades menores de CK sao encontradas no
rim, diafragma, tiredide, placenta, bexiga, utero, pulmao,
préstata, bago, reto, célon, estbmago e pancreas, ao
passo que, o figado e eritrocitos sdo essencialmente
desprovidos. A creatina quinase consiste de um
dimero composto de duas subunidades (B e M) que
sdo separadas em trés formas moleculares distintas:
CK-BB ou CK-1 encontrada predominantemente no
cérebro??; CK-MB ou CK-2, forma hibrida, predominante
no miocardio?® e CK-MM ou CK-3 predominante no
musculo esquelético?. Estas trés isoformas da CK
sao encontradas no citosol ou associadas a estruturas
miofibrilares. O musculo esquelético contém quase
inteiramente CK-MM, com pequenas quantidades de CK-
MB. A maior atividade desta enzima no musculo cardiaco
& também atribuida a CK-MM com, aproximadamente,
20% de CK-MB. Concentragdes elevadas de CK-MB
sao de grande significado diagnostico de infarto agudo
do miocardio??.

O soro normal contém em torno de 94 -100% de
CK-MM. Portanto, os individuos sem enfermidades
que demonstram aumento na concentragcao de
CK, apresentam indicativo de lesdo no musculo
esquelético?.

No tecido muscular esquelético, sua fungao € auxiliar
0 metabolismo na ressintese de adenosina trifosfato
(ATP), estando envolvida na primeira via energética e
também a mais simples para fosforilagao do ATP. Além
do ATP, encontra-se no organismo outra molécula que
contém fosfato de alta energia, a creatina fosfato (CP).
A CK é responsavel pela hidrolise da CP, separando o Pi
da creatina e dessa forma liberando energia. Contudo, a
energia liberada n&o é utilizada diretamente na contragéo
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muscular, mas sim para ligar uma molécula Pi a uma
molécula de ADP, "formando” ATP%.

A concentragao sérica da CK esta sujeita as
variagoes fisioldgicas que afetam a atividade da enzima,
como: sexo, idade, massa muscular, tipo de exercicio
realizado e etnia?.

E sabido que todos os tipos de agdo muscular
(excéntrica, concéntrica e isométrica) associadas ao
treinamento de forga causam dano muscular, entretanto
outros pesquisadores reconhecem que a agéao
excéntrica causa maior magnitude de dano muscular®
2, Essa afirmacgao pode ser explicada pelo fato de que
para a mesma carga de trabalho, as agbes excéntricas
comparadas as concéntricas recrutam menor numero de
unidades motoras, o que induz a um estresse mecanico
elevado nas fibras musculares, sendo assim, havera
maior tensdo por area de secgdo transversa ativa?’. Além
disso, o tecido conectivo € alongado, gerando uma maior
tensédo passiva sobre o citoesqueleto. O aumento da
tensao as fibras ativas somadas ao aumento da tenséo
passiva do tecido conectivo, é responsavel por maior
ocorréncia de dano muscular em acgbes excéntricas do
que concéntricas e isométricas®.

Nesse sentido, Clarkson e Hubal?> compararam
dois modelos de execugdo de agbes excéntricas, a
corrida em plano declinado e o treinamento de forga.
A concentragao sérica de CK nao expressou alteragao
significativa quando os individuos foram submetidos
a corrida no plano declinado, entretanto, aumentos
significativos foram encontrados no terceiro, quarto e
quinto dia apos a intervengéo com treinamento de forca
(acbes excéntricas).

Smith et al.'” observaram o dano muscular induzido
por acdes concéntricas e excéntricas, com um protocolo
de 3 séries de 12 repeticdes a 80% de uma repetigdo
maxima (1RM). Foi encontrado que 48 horas apds a
execugao do exercicio, a concentragdo sérica de CK
aumentou significativamente, indicando que exercicio
de forga com agdes concéntricas e excéntricas também
€ capaz de induzir o dano.

N&o somente o tipo de agdo, mas também o tempo
de intervalo entre as séries parece ser determinante
para a ocorréncia do dano muscular. Mayhew et al.®
desenvolveram 2 protocolos de treinamento de forga
para individuos com experiéncia nessa modalidade.
Os dois foram realizados no leg-press, consistindo em
10 séries de 10 repeticbes a 65% de 1RM. Um grupo
realizava o protocolo com intervalo entre as séries de 1
minuto e o outro grupo o intervalo foi de 3 minutos. No
grupo com intervalo de 1 minuto, a concentragao sérica
de CK aumentou 24 horas apds o término da sesséo
de treinamento. Diferentemente, o grupo que treinou
com intervalo de 3 minutos ndo apresentou diferencga
significativa na CK, sugerindo que o dano muscular
pode ser influenciado pelo tempo de intervalo entre as
séries e/ou exercicios.

A velocidade de execugao das agbes excéntricas
também pode influenciar na ocorréncia de dano
muscular. Contrariando o senso-comum, estudos
que investigaram diferentes velocidades de execugao
de agdo excéntrica, verificaram que as agdes com

maiores velocidades promoveram maior grau de dano
muscular-s,

O dano causado pelas contragdes musculares
parece diminuir com o treinamento sistematico. Um
exemplo é que a repetigcdo de uma sessao de exercicios
excéntricos, realizada até 9 meses apds a sessao inicial,
provoca menor dano. Esse fenémeno é referido na
literatura como efeito protetor da carga repetida®.

Entretanto, em sujeitos sem experiéncia em
exercicio de forga foi encontrado que o dano muscular
parece ser somado apds sessdes subsequentes de
treinamento de forga's. Esse estudo verificou aumento
da concentragao de CK 24 horas apods a primeira sessao
de treinamento. Ja, 48 horas apds a primeira sesséo,
os individuos foram submetidos ao mesmo treinamento
excéntrico e os valores plasmaticos de CK continuaram
a aumentar 24 e 48 horas apés. Uma terceira sessao
foi empregada 48 horas apds a segunda e foram
encontrados valores significativamente maiores 24 e 48
horas apds essa sessao.

O dano muscular também tem sido relacionado
a infiltracdo de leucécitos em humanos?®. As sub-
populagdes leucocitarias, principalmente neutrdéfilos
e depois mondcitos (macrofagos) foram identificadas
em areas musculares danificadas depois de exercicios
excéntricos em humanos e animais?®. A expicacao
dos autores para o ocorrido € que seria necessario a
migragéao de células do sistema imune para o local com
o objetivo de regeneragao do tecido danificado.

Entretanto, Raastad et al.?® ndo conseguiram
estabelecer correlagdo entre a concentragdo sérica
de CK com infiltragao leucocitaria apos protocolo
com agdes concéntricas/excéntricas para membros
inferiores, indicando que mais estudos com esse objetivo
devem ser realizados para elucidagéo do assunto.

Uma relagao interessante tem sido demonstrada
envolvendo proteinas de choque térmico ou heat shock
proteins (HSPs) e dano muscular. As HSPs exercem
importante papel na sobrevivéncia celular seguido
de varios agentes de estresse, mais notadamente
o estresse térmico®. Em acgdes excéntricas que
induzem microtraumas a HSP27 e HSP70 aumentam
consideravelmente, ao passo que, esta resposta
pode proteger o tecido muscular contra outra agao
muscular excéntrica lesiva'. No entanto, devido a
exiglidade das pesquisas nesta area da fisiologia do
exercicio, conclusdes mais precisas ainda precisam ser
estabelecidas.

DOR MUSCULAR DE INiCIO TARDIO (DMIT)

A DMIT é caracterizada como sendo uma sensagao
de desconforto e/ou dor na musculatura esquelética que
ocorre algumas horas apés a pratica do exercicio*. Os
sintomas de dor aparecem, geralmente, 8 horas apos
o término do esforgo, alcangando intensidade maxima
entre 24 e 72 horas*, podendo persistir por até 7 dias?.

A DMIT é relatada principalmente por praticantes
iniciantes de treinamento de forga. Alguns estudos
encontraram altos valores da percepcgéao de dor entre 24
e 72 horas apés o treinamento de forga em individuos
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treinados e/ou destreinados, sendo que esta percepgao
depende da intensidade e volume do esforgo, bem como,
do tipo de exercicio realizado? '5 2! 30-33,

Ainda é questionado se a DMIT aumenta ou reduz
com sessdes repetidas de exercicio. Segundo Lieber
et al.> a DMIT parece nao sofrer influéncia de sessoes
subseqlientes. Nosaka e Newton'® demonstraram que
a DMIT expressou maior aumento entre 24 e 48 horas
apos o primeiro estimulo (agdo excéntrica maxima),
sendo que, 48 horas apos foi realizada uma nova sessao
de treinamento (submaxima, 50% da forga maxima),
onde a DMIT diminuiu. Depois de mais 48 horas, outro
estimulo foi dado e novamente foi observado declinio
da dor. Entdo, é razoavel pensar que um estimulo
submaximo parece nao ter influéncia no relato de dor
ou pode até mesmo diminui-lo. Para elucidar o assunto,
faz-se necessario um novo modelo de protocolo com
um grupo controle que nao seja submetido ao estimulo
submaximo.

Da mesma forma que o dano muscular, a
magnitude da DMIT parece ser influenciada pelo tipo
de acao muscular, onde a agao excéntrica pode induzir
efeitos mais exacerbados'. Contudo, muito se especula
sobre 0s mecanismos responsaveis pela etiologia da

Tipo de exercicio

DMIT, entretanto estas teorias ndo foram completamente
esclarecidas.

Em sua revisao da literatura Armstrong®* descreveu
uma sequéncia de eventos, buscando uma explicacéo
para a DMIT. Apds um estresse mecanico, substancias
vasodilatadoras s&o liberadas pelo tecido injuriado, em
seguida, ocorrem adesao e migragao de leucdcitos do
sangue para o local danificado. Nas primeiras horas,
os neutrofilos iniciam a regeneragéo do tecido. Apos 6
— 8 h, mondcitos migram para o local e no tecido sao
convertidos em macrofagos, liberando subprodutos
(prostaglandinas, histaminas, cininas e K*) os quais sao
os possiveis sinalizadores da dor. Em conclusao, o autor
associa a DMIT ao processo inflamatorio responsavel
pelo reparo do tecido danificado. O tempo entre o
estimulo, liberacao de subprodutos e a sinalizagao dos
receptores de dor, pode explicar surgimento tardio da
dor. O mesmo autor acrescenta que além do processo
inflamatério ser um provavel estimulo a DMIT, a necrose
de algumas células, como resultado do influxo de célcio
apos a lesdo na membrana celular, também parece
contribuir para a sinalizagao dos receptores de dor.

Embora alguns estudos atribuam o dano muscular
e a DMIT a sobrecarga do exercicio3® 23 nao pode ser

| Sobrecarga

2.

Dano muscular

Extravasamento celular de
ENZIMAS (CK e LDH) e

Linhaz sarcolema

Tubulos T

miofibrilas —» | PROTEINAS (mioglobina,

Neutrdfilos Macréfagos

v

Prostaglandinas/Histaminas/Cininas/K*

troponina | e fragmentos
de MHC).

Influxo de Ca**

!

Necrose celular

Receptores de dor

L

Fatores intrinsecos

Condicdes ambientais DMIT

Figura 1. Representacao tedrica das relagdes entre o exercicio, dano muscular e DMIT proposta por Foschini,
Prestes e Charro. CK = creatina kinase, LDH = lactato desidrogenase, fragmentos de MHC = fragmentos de
cadeia pesada de miosina, DMIT = dor muscular de inicio tardio.
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desconsiderado que a DMIT é um marcador subjetivo
e indireto de dano muscular, desta forma, a percepcgéao
que o individuo tem sobre um determinado estimulo
depende das suas vivéncias durante sua vida, das
expectativas que ele possui sobre esse estimulo e das
condi¢des do ambiente no momento do experimento?.
Logo, a percepgéo de dor é uma caracteristica pessoal
e depende daresisténcia que cada individuo tem a ela.
Essa resisténcia pode estar associada a concentragdes
plasmaticas de B-endorfina, mas também pode ser
caracteristica pessoal e/ou cultural (no treinamento
com pesos, € comum a utilizagado do jargdo “no pain
no gain” - sem dor sem ganho).

A B-endorfina € um hormonio conhecido por seus
efeitos de euforia e prazer que acompanham a sensagao
de cansaco e dor, podendo aumentar as concentragdes
em até cinco vezes em resposta ao exercicio. O aumento
depende da individualidade biolégica, bem como da
intensidade do exercicio'.

Pardini®*” demonstrou que a alteracdo na
concentragdo sanguinea de B-endorfina depende
mais da intensidade do que da duragado do exercicio.
O exercicio que produz lesdo muscular promove
uma resposta organica da B-endorfina para aliviar a
sensacao dolorosa, pois, quando liberada, esta se liga
a receptores especificos inibindo a atividade nervosa
nas areas relacionadas com a dor, assim, “a secregao
de B-endorfina também pode estar relacionada a maior
tolerancia a dor”®.

As evidéncias apontadas pelo presente estudo
possibilitam a proposta de um esquema da relagdo entre
o exercicio, dano muscular e a DMIT (figura 1).

CONCLUSAO

Substancias que nado tém a capacidade de
atravessar a barreira da membrana sarcoplasmatica,
como CK, LDH, MHC, troponina-l e mioglobina,
extravasam para o meio extracelular apés o dano
nas estruturas musculares, tornando o aumento da
concentragcdo sérica dessas substancias potentes
marcadoroes indiretos de dano muscular.

Movimentos realizados com determinada
sobrecarga (tipo de exercicio, intensidade e volume),
podem resultar no dano em estruturas musculares
(membranas, linha Z, sarcolema, tabulos T e miofibrilas)
em fungéo da sobrecarga mecénica. Nesse sentido,
destacam-se os exercicios de forga, principalmente os
exercicios executados com agao muscular excéntrica. Em
contribuicao, o menor tempo de intervalo entre as séries
(1 minuto comparado a 3 minutos), a maior velocidade
na execucgao das acoes exéntricas e o nivel de aptidao
do individuo (individuo destreinado) parecem induzir ao
aumento na magnitude do dano muscular e DMIT.

Para reparar o dano muscular, leucécitos migram
para o local, iniciando a resposta inflamatoéria, sendo
provavel que os produtos da fagocitose de neutréfilos
e macrofagos, como as histaminas, prostaglandinas,
cininas e K*, sejam responsaveis pelo estimulo a
terminacdes nervosas livres do musculo, instalando a
DMIT. A necrose de algumas células, como resultado

do influxo de calcio apds a lesdo na membrana celular,
também parece contribuir para a sinalizagcdo dos
receptores de dor.

Fatores homonais (3-endorfina), fatores intrinsecos
(vivéncias do individuo e expectativa com relagédo ao
estimulo) e fatores ambientais (condicbes ambientais
durante o experimento) parecem ser determinantes a
tolerancia a dor. Nesse sentido, as proteinas de choque
térmico HSPs exercem papel importante na protegdo
muscular, sendo que apods as acdes excéntricas
as concentragbes de HSP27 e HSP70 aumentam
consideravelmente. Esta resposta pode proteger o tecido
muscular contra outra agao muscular excéntrica lesiva.

O presente estudo evidenciou diferentes formas
de estimulo que desencadeiam o dano muscular e a
DMIT, contudo mais pesquisas devem ser realizadas
para uma determinagdo precisa da relacéo entre esses
diferentes estimulos.
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