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[1] Tricoli, W., Mecanismos envolvidos na etiologia da dof2] Tricoli, W., Mechanisms involved in delayed onset
muscular tardia. Rev. Bras. Cién. e Mov. 9 (2): 39-44, 200tuscle soreness etiology. Rev. Bras. Cién. e Mov. 9 (2):
A dor muscular tardia é caracterizada pela sensacéo de &s44, 2001.

conforto e dor na musculatura esquelética, que ocorre Belayed onset muscle soreness (DOMS) is the sensation of
gumas horas ap0s a pratica de uma atividade fisica, a qliatomfort and pain in the skeletal muscles that occurs
nao estamos acostumados. A dor ndo se manifesta até afbewing unaccustomed muscular activity. The soreness
ximadamente oito horas ap6s o exercicio, aumentando mermally is not noted until about eight hours after exercise,
tensidade nas primeiras 24 horas e alcanga o maximoitléncreases in intensity in the first 24 hours, reaches
intensidade entre 24 e 72 horas. Apés esse periodo, hAmaximum intensity from 24-72 hours and then declines so
declinio progressivo na dor, de modo que, cinco a sete dihat after five to seven days it subsides. Despite the large
apos a carga de exercicio, ela desaparece completament@ntity of research, it is still not certain which mechanisms
Apesar da grande quantidade de pesquisas cientificas, are responsible for the DOMS phenomenon. Early theories
da estéo indefinidos quais sdo 0os mecanismos responsapeigposed physical damage caused by increased tension in
pelo surgimento da dor muscular tardia. As primeiras tethe contractile apparatus, accumulation of toxic waste
rias propuseram dano fisico causado pelo aumento da tpreducts by increased metabolism, structural injury to the
séo no aparelho contratil, acimulo de produtos metabdiissues caused by increased muscle temperature, and altered
cos, dano estrutural aos tecidos, causado pelo aumentadaral control as possible factors involved in the etiology
temperatura muscular e controle neuromuscular alteradb DOMS. This review will discuss the hypothesis that
como os possiveis fatores envolvidos na etiologia da daruscle structure damage caused by high tension eccentric
muscular tardia. Esta revisao discute a hipotese de quecostractionstriggers an inflammatory response which is
danos causados a estrutura muscular, devidos a praticailenately responsible for the DOMS in the exercised
contragbes musculares de alta intensidade, desencademuoscle group.

uma resposta inflamatdria a qual é a principal responsavel

pela dor tardia no grupo muscular exercitado. Keywords: muscle soreness, inflammation, excentric
contraction.
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concéntricas, o que implica um estresse mecanico elevado
na fibra muscular, uma vez que a tensédo por area de secgéo
transversa ativa € maior. Acredita-se, assim, que a tensao
mecanica imposta ao musculo esquelético, durante uma agao

T ratican ivi fisi e . .. . . ;
. odos 0s P! a}t cantes de a:[ . daq? sica € espo é‘icentnca, mais do que os fatores metabdlicos, é a respon-
e, até mesmo, individuos sedentarios, ja experlmentarggw

: NS vel pelo dano a célula muscular (42). Esse dano pode
alguma vez na vida um episodio de dor muscular tard'& P (42) p

fincinalmente apds a execucio de um padrio de mo orrer nos mais diversos componentes celulares como o
P pal P ¢ ~ P rcolema, os tabulos transversos (tubulos T), as miofibrilas
mento diferente daquele ao qual estdo acostumados. A dor

o . ~ U a estrutura citoesquelética (13). Como o dano a fibra
muscular tardia é caracterizada pela sensacéo de des?ﬁﬂécular resulta na sensacéo dolorosa ou porque a dor

for rnam latur |éti rre algu- . L ~ . .
orto e/ou dor na musculatura esquelética que ocorre a ngéSCU|ar é tardia, ainda nao esta completamente esclareci-

Introducao

mas horas ap0s a pratica da atividade fisica. A dor ndo
manifesta até, aproximadamente, oito horas apds o exerci- L . o

cio, aumentando progressivamente de intensidade nas pri-  ESt@ revisao assumira a hipotese de que os danos
meiras 24 horas e alcangando o maximo de intensidade efif#Sados & estrutura muscular, devido a pratica de contra-
24 e 72 horas. Ap6s esse periodo, ha um declinio progré@€s musculares de alta intensidade (estresse mecanico),
sivo na dor, de modo que cinco a sete dias apés a carg&d@gencadeiam uma resposta inflamatoria a qual € a princi-

exercicio ela desaparece completamente (2, 15, 30, 37)9@ responsavel pela dor tardia no grupo muscular exercita-

muito interessante, também, observar que a dor muscUf&r
praticamente desaparece ap6és alguns minutos de atividade

fisica; contudo, ela retorna quando a atividade cessa. Danos na estrutura Mmusc Iar eo
Os grupos musculares afetados séo freqiientemen- utu uscu

te descritos como rigidos e sensiveis ao toque, com ufaodelo de dor muscular tardia
reduzida capacidade de gerar forca (4, 6, 8, 16, 31, 34, 35,
40, 42) e com amplitude de movimento também diminuida Um modelo interessante, para explicar o fendme-
(11, 12, 13, 14, 28). Tem sido sugerido, por alguns autorgs da dor muscular tardia, foi proposto por Armstrong
(2, 12), que o reduzido nivel de performance fisica pog€984) e reafirmado por Armstrong, Warren & Warren
ser consequiéncia da relutancia do individuo em contrair @91). O modelo esta baseado no relacionamento entre a
seus musculos, devido a sensacao dolorosa ou da real regligrtenséo exercida no muisculo e o dano estrutural, decor-
¢ao na capacidade de producéo de forca pela musculagifte dessa ac&o. Forgas mecanicas elevadas, particularmen-
afetada. te durante contracGes excéntricas, causam distlrbios nas
Apesar da grande quantidade de pesquisas cieritfoteinas estruturais encontradas na célula muscular e no
ficas, ainda estdo indefinidos quais sdo os mecanismos it€sido conectivo. Associado a estes fatores, os danos es-
ponsaveis pelo surgimento da dor muscular tardia (3, 3jturais no sarcolema sdo acompanhados por um influxo
37, 39). As primeiras teorias propuseram dano fisico ca@e ions calcio do intersticio para o interior da fibra muscu-
sado pelo aumento da tens&o no aparelho contratil (estrdggeresultando em niveis elevados de calcio intracelular.
mecanico), acimulo de produtos metabodlicos toxicos, d§o meio intracelular, o excesso de calcio faz com que a
vido ao elevado metabolismo (estresse metabolico), damsocondria acumule esse ion o qual inibe a respiragéo ce-
estrutural aos tecidos, causado pelo aumento da temper&tlar e a producéo de energia, comprometendo a capacida-
ra muscular e controle neuromuscular alterado, produzite da célula de ativamente eliminar o célcio de seu interior.
do espasmos (que, por sua vez, causariam a dor) comé\@obrecarga de calcio, entéo, precipita uma fase autogénica
possiveis fatores envolvidos na etiologia da dor muscuknde um aumento na acgédo de proteases e fosfolipases re-
tardia (2, 10). sulta na degradagéo das miofibrilas e da membrana celular.
A intensidade da atividade fisica parece ser mafsProgressiva deterioracéo do sarcolema, no periodo pos-
importante que sua duracéo; contudo, a dor muscular pS3&"cicio, seria acompanhada pela difusao dos componen-
ocorrer em individuos que momentaneamente aumentaf$ intracelulares para o intersticio e para o plasma, onde
magnitude e/ou a intensidade da atividade fisica (1). ES§S atrairiam monocitos que se converteriam em
também bem estabelecido que a contragao excéntrica @3Fr0fagos nas areas da lesgo. Um actmulo adicional de

padrao de agdo muscular que provoca maior dano a esfiistaminas e quininas no intersticio, como resultado da

tura muscular esquelética, tanto em seres humanos (4, 62g0citose e da necrose celular, bem como uma pressao
dual elevada, decorrente do edema no local, poderiam,

35, 42) como em animais (25, 29, 36). Em decorréncia di€°!

so, a intensidade da dor muscular proveniente de contfid0; ativar os receptores de dor e resultar na sensagao de

cBes excéntricas também é maior. Durante as contrag§@5€ desconforto, causada pelo fendmeno da dor muscular
excéntricas, a quantidade de forca desenvolvida &, aprd&rdia-

madamente, duas vezes superior a forca desenvolvida du-  Similar seqiiéncia de eventos foi também proposta
rante contracdes isométricas; no entanto, o nimero totale Smith (1991). Apos o dano no tecido conectivo e/ou na
pontes cruzadas ativas é somente 10% maior (19), regtrutura contratil, neutroéfilos migrariam para o lugar da
tando numa tensdo elevada na estrutura muscular e rlg@gfio onde eles iniciariam a luta contra o tecido danificado.
exercicio de alta intensidade. Sabe-se, também, que dufantre 6 e 12 horas, monocitos se acumulariam na regido,
te as contracbes excéntricas um nimero reduzido de unig@m o pico de concentragéo ao redor de 48 horas apés o
des motoras é recrutado, quando comparado as contragdgycicio. Os mondcitos seriam, entéo, convertidos em
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macrofagos os quais, por sua vez, sintetizariam grandmsnitantemente, com a presenca de dor muscular severa
quantidades de prostaglandinas (P)\GA&s prostaglandinas no quadriceps femoral e, especialmente, no grupo muscu-
aumentariam a sensibilidade dos receptores de dor tipolHi dos posteriores da coxa.

e tipo IV. Desta forma, qualquer movimento ou palpa¢éo Da mesma forma, Brown et al. (1995) também
externa poderia intensificar os pequenos aumentos em prgsnduziram um estudo, utilizando um protocolo consistin-
s&o intramuscular (devido ao inchago), proporcionando ugg de contragBes excéntricas para o grupo muscular dos
estimulo mecanico para a hipersensibilidade dos recepitensores do joelho. Vinte e quatro sujeitos foram dividi-
res de dor. Portanto, a lenta liberag&o de prostaglandingss em trés grupos os quais executaram 10, 30 e 50 repeti-
associada ao processo de dano muscular, poderia eprice@@S maximas. Eles encontraram que niveis altos de CK no
dolorosa sensacéo relacionada a dor muscular tardia. sangue, 24, 48, e 72 horas apds o exercicio, foram parale-

Acredita-se que as jungdes musculo-tendineas das a dor muscular severa no quadriceps dos sujeitos. Os
os principais locais de sensacao de dor (5, 32), porque alasréscimos em performance (forca isométrica maxima) e
sdo os pontos mais fracos da estrutura muscular (32) e, goconcentracdo sanguinea de CK foram proporcionais ao
tanto, mais suscetiveis ao dano por estresse mecanico.nimero de repeticdes executadas por cada grupo. Em am-
bos os estudos, niveis elevados de CK e Mb no sangue fo-
ram interpretados como indicativos de danos na estrutura
celular do muasculo esquelético.

Smith et al. (1994) submeteram 26 voluntarios do
sexo masculino, divididos em dois grupos, a um protocolo
composto de trés séries de 12 repeticdes da parte excéntri-

Danos & fibra muscular s&o normalmente atribuf@ do exercicio supino, a 80% RM. Os pesquisadores ob-
dos & desorganizagéo na estrutura das miofibrilas (rutugrvaram que o pico de dor muscular ocorreu 48 horas apés
alargamento ou prolongamento da linha Z) (20, 21, 23, 38),€Xercicio e,COInCIdIU com um significante aumgnto nos
contudo, acredita-se que alguns filamentos intermediaridVeis sanguineos de CK. Um dos grupos repetiu a carga
como desmina, s&0 também suscetiveis a lesdo (21). O S§EXercicio, nesse mesmo periodo, e ndo foram verificadas
gimento de proteinas intramusculares na corrente sangil{eracoes na intensidade da dor muscular, levando os au-
nea tem, ha muito tempo, sido considerado um indicati¥®/es @ concluir que carga semelhante de exercicios excén-
de dano as fibras musculares, particularmente ao sarcolef§0S: €xecutados 48 horas apos a primeira sess&o, nao au-
uma vez que essas proteinas normalmente néo sio capg¥iga ou prolonga a sensagao de dor muscular.
de atravessar a barreira da membrana sarcoplasmatica. Evidéncia de dano mecénico no tecido conectivo
Medidas das concentragdes sanguineas de creatina cirtsmuisculo esquelético de sujeitos humanos foi proporcio-
(CK), mioglobina (Mb) e lactato deidrogenase (LDH) sdoado por Brown et al. (1996) e Brown et al. (1997). Eleva-
comumente citadas na literatura especializada. Entre eslas concentrac8es urinarias de hidroxilisina (HL) e
substancias, a CK é considerada o melhor indicador diglroxiprolina (HP) foram encontradas, ap6s a execucao
rutura na estrutura da célula muscular, uma vez que egéeum protocolo de 50 contragdes excéntricas maximas com
composto € localizado, quase que exclusivamente, no tez$-mlsculos extensores do joelho. Tanto HL quanto HP
do muscular esquelético e cardiaco (4, 8, 34, 35). sdo constituintes da estrutura colagena; portanto, essa res-

Interessados em avaliar os efeitos do treinamer®@Sta fisioldgica foi assumida pelos autores como um
excéntrico no surgimento de indicadores de dano muscufagrcador indireto da quebra do tecido conectivo, uma vez
em humanos, Balnave e Thompson (1993) induziram d@€ © colageno & um componente presente na sua consti-
muscular tardia no quadriceps femoral de nove sujeitddi¢@0. Nao foi possivel, porém, identificar a localizagao
através de um programa de caminhada em declive (40 @ata da provéavel quebra no tecido coneptlvo. Ape;ar dis-
nutos, 6,4 km/h, 25% inclinagio). A concentragdo sang§Q: S€ realmente houve dano no tecido conectivo, o
nea de CK atingiu o pico, 24 horas apés o exercicio, e @domisio &, talvez, o candidato favorito, uma vez que ele
niveis de Mb estavam elevados, 4 horas ap6s o exerci@volve cada miofibrila e pode interconecta-la com
Diferencas no tamanho dessas proteinas (tamanho da vpigfibrilas adjacentes (41). Portanto, contragdes muscula-
tamanho da CK), associadas a degradacéo progressiva{%de alta intensidade colocariam cada miofibrila em si-
membrana plasmatica da fibra muscular, foram especufd2cdo de elevado estresse mecanico e, consequentemente,
das como possiveis explicacdes para a diferenca na tax@HE€ntariam as possibilidades de danos a membrana que
aparecimento dessas duas substancias no sangue. Tant§@¥@!ve a fibra muscular. Por outro lado, Horswill et al.
como Mb foram considerados pelos autores uma boa (&4988) néo foram capazes de detectar aumentos significantes

presentacéo do exacerbado dano na estrutura musculaf0S niveis de HP em sujeitos humanos, apesar da presenca
|de dor muscular. Os autores sugeriram que uma acomoda-

Perseguindo objetivos similares, Croisier et al; . . . :
do das vias metabdlicas com maior catabolismo de HP

(1996) utilizaram um protocolo composto de 40 contragd 2 : :
- o " entro do corpo pode ter influenciado os resultados, uma
excéntricas/concéntricas maximas para 0s grupos muscu-

. ~_Vez que a dor muscular foi assumida como uma indicacéo
lares flexores e extensores do joelho. Todas as sessde

) . ~ >SS0€3 88anos ao tecido muscular, apds uma sesséo intensa de
treinamento foram executadas num dinamdmetro isocine-. .
inamento de forga. Deve ser mencionado que este estu-

. .. L. e
tico. Os sujeitos apresentaram niveis elevados de CK e Mb, .. : .
. e ~ do’ utilizou um protocolo de treinamento de forga em cir-
24-48 horas ap6s a carga de exercicio. A eleva¢éo da con- o . R
~ o . cuito, constituido de nove exercicios, sem a predominancia
centracdo destas substancias no sangue foi observada, con- ~ o
€ contragdes excéntricas.

Evidéncias que suportam a hipétese:

Danos estruturais
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micos (10, 32). No tecido muscular, diversas substancias
Inflamac&o bioquimicas, liberadas pelas células danificadas, podem
ativar receptores quimicos e causar dor. A sensacao dolo-

Inflamacéo ¢ a resposta dos tecidos corporais a itpsa é transmitida ao cérebro por fibras nervosas aferentes
feccdo ou aleséo. A inflamacéo é caracterizada pela mo¥é tipo 11l e do tipo IV. As fibras do tipo IlI identificam
mentacdo de fluidos, de proteinas plasmaticas e pemariamente estimulos mecénicos, e elas estéo localiza-
leucdcitos, em direcdo ao tecido afetado (30). A presergas na juncéo do musculo com o tend&do e na superficie
de muitas respostas semelhantes ao processo inflamatérigscular. As fibras do tipo 1V, por sua vez, séo encontra-
(inchaco local, elevagdo na contagem de glébulos branatss predominantemente no tecido conectivo e nas proximi-
e acimulo de mondcitos e linfécitos) levou Smith (1991)@ades dos vasos sanguineos, e elas sdo responsaveis pela
sugerir que uma resposta inflamatéria aguda era a explit@nsmisséo da dor causada por agentes quimicos (32).
¢do para a sensacao de dor muscular, 24-48 horas apdés 0 QO espasmo muscular é uma resposta motora
exercicio. No tecido danificado, os mondcitos se tornajivoluntaria que pode estimular os receptores de dor cons-
macrofagos e sdo responsaveis pela remocdo de teqigitemente e causar isquemia local; portanto, o espasmo
necrotico. Os macrofagos liberam prostaglandinas (PGkem sido associado a uma possivel causa da dor muscular
que, por sua vez, sensibilizam os receptores locais de dgfdia; contudo, Bobbert, Hollander e Huijing (1986) ndo
intensificando a estimulagdo dolorosa. O tempo necesggtectaram aumentos no sinal eletromiografico (EMG) de
rio para que todos esses eventos ocorram, explicaria a fi§youso, apesar da dor muscular localizada. A presenca de
mora entre o dano na estrutura do tecido muscular e a pgteracées na atividade eletromiogréafica em repouso repre-
cepgao da dor. sentaria a ocorréncia de espasmos na musculatura que foi

Alguns investigadores foram capazes de demongxercitada. Eles testaram 11 sujeitos, 24, 48 e 72 horas
trar elevada concentracgéo de glébulos brancos no sang@és um protocolo de exercicios, envolvendo flex&o plan-
(24) ou nos tecidos corporais (31) de sujeitos humanos, 24 e flexdo dorsal. Os resultados indicaram que nao houve
horas apds um protocolo fatigante, envolvendo contragddsr muscular induzida por espasmos, uma vez que o EMG
excéntricas. No estudo de Maclintyre et al. (1996), dez 180 se alterou entre as condi¢cdes de pré- e pds-exercicio.
jeitos do sexo feminino executaram 300 (30 x 10 repefroi sugerido que a formagéao de edema, mais do que a ocor-
¢es) contragdes excéntricas maximas no dinamémetro iggAcia de espasmos, foi responsavel pelo aumento no volu-
cinético, envolvendo o quadriceps femoral. A percepgdine da perna pos-exercicio e na percepgéo de dor. Conclu-
de dor aumentou progressivamente e atingiu o pico, 24 hos&es similares foram obtidas por Friden, Sfakianos e
apos o exercicio. Um actmulo significante de glébulos braHargens (1986). Estes investigadores observaram uma pres-
cos foi encontrado no grupo muscular exercitado, nas psao elevada causada por acumulo de fluido intramuscular,
meiras 24 horas po6s-exercicio, sugerindo que um processgual foi acompanhado por severa dor muscular ap6s uma
inflamatdrio agudo estava ocorrendo, em decorréncia darga de exercicios excéntricos, executados com os mem-
lesdo muscular induzida pelo exercicio. Em adigdo a es$ess inferiores.
achados, Gleeson et al. (1995) mediram a concentracao
sanguinea de globulos brancos, 40 minutos ap4s um proto- -
colo de “step-test” com oito sujeitos humanos. A dor mu&Eonclusdes
cular maxima foi detectada 48 horas apos a carga de exer-
cicio, e um significante aumento na concentracao sangui- Est4 claro que tipos especificos de atividades fisi-
nea de glébulos brancos ocorreu quatro horas apés o téraais, principalmente aquelas com um maior componente
no da atividade. Em ambos os estudos, altos niveis ecéntrico, podem causar danos as fibras musculares; con-
glébulos brancos no sangue e nos tecidos corporais for&udo, porque o dano estrutural resulta em dor ou porque a
interpretados como uma indicacdo de dano na estrutuler € de efeito tardio, ainda néo estd completamente escla-
muscular e do desencadeamento de um processo inflamesido. O dano por si sé pode nem sempre resultar em dor,
tério agudo. uma vez que numerosas condi¢cdes de miopatia, nas quais

Por outro lado, Croisier et al. (1996) ndo pudera@nos musculares s&o evidentes, néo apresentam sinais de

identificar uma elevacio significante na concentragdo §@r- Parece que a taxa ou a velocidade de desenvolvimento
prostaglandinas PGEsubstancia relacionada a processod0 dano estrutural ?.flbl‘a muscular € um importante fator
inflamatérios) em sujeitos do sexo masculino, apesar 84€ afeta a sensacao de dor (10).

presenca de dano estrutural na musculatura e dor severa O modelo elaborado por Armstrong (1984) e
(24-48 horas apo6s a carga de exercicio), causados por carmstrong, Warren e Warren (1991) proporciona uma ex-
tracdes excéntricas intensas. Portanto, os resultados oplicagio razoavel da sequéncia de eventos responsaveis pela
dos por estes autores proporcionam uma indicacdo de gy, muscular tardia. A degradacédo miofibrilar e os meca-
provavelmente, um processo inflamatério ndo estava emsmos autogénicos, desencadeados pela elevada concen-
volvido na geracéo da dor muscular tardia. trac&o intracelular de ions célcio, foram, também, confir-
mados por Byrd (1992). Este explicou que a disfuncao do
reticulo sarcoplasmatico, mais que o rompimento do
sarcolema, pode contribuir para 0 aumento na concentra-

Receptores de dor sdo terminacdes nervosas liveR0 de calcio intracelular, uma vez que o dano a fibra mus-

que séo excitadas por estimulos mecanicos, quimicos e Fé,p_ar é focal e ndo limitado &s areas adjacentes ao sarcolema.
Novamente, parece que o dano a célula muscular, por si so,

Sensacéo de dor
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ndo provoca a sensacdo dolorosa. Se fosse assim, alesdo 11. Clarkson,P.M. Exercise-induced muscle
causada no tecido do grupo muscular exercitado seria ing&mage: animal and human models. Medicine and Science
diatamente seguida pela percepc¢éo de dor (5). in Sports and Exercise. 1992; 24: 510-511.

Outros fatores, tais como elevada presséo 12. Clarkson,P.M., Nosaka,K., e Braun,B. Muscle
intramuscular (22), estresse oxidativo e danos causados fumction after exercise-induced muscle damage and rapid
radicais livres (9, 18, 27) e espasmos musculares (15) aaglaptation. Medicine and Science in Sports and Exercise.
da necessitam de serem mais investigados como possii®i82; 24: 512-520.
eventos associados aos danos a fibra muscular e a etiologia 13, Clarkson,P.M. e Newham,D.J. Association

da dor muscular tardia. between muscle soreness, damage, and fatigue. In:

Deve ser enfatizado que o treinamento fisico perdvances in Experimental Medicine and Biology - Fati-
odico e altamente especifico, ndo somente para o grupee. 384. Ed. Gandevia, S.C. et al. 457-469, 1995.
muscular envolvido no exercicio, mas também para o tipo 14. Cleak,M.J. e Eston,R.G. Muscle soreness,
de contragdo e padréo de movimentos executados, Proygelling, stiffness and strength loss after intense eccentric
velmente irdo aumentar a resisténcia da fibra muscular @gcise. British Journal of Sports Medicine. 1992; 26:
dano estrutural (35, 38). Um aumento na quantidade glg7.272.

tecido conectivo, observado apés um periodo de treinamento
oy - . P periodo 15. Cleak,M.J. e Eston,R.G. Delayed onset muscle
fisico, ird também aumentar a resisténcia muscular_e

o I R .~ . soreness: mechanisms and management. Journal of Sports
minimizar as possibilidades de danos a estrutura miofibril

6 'es de estr &iences. 1992: 10: 35-341.
e, consequentemente, diminuir a ocorréncia da dor muscu-

lar tardia. 16. Croisier,J.L. et al. Myocellular enzyme leakage,
polymorphonuclear neutrophil activation and delayed onset
muscle soreness induced by isokinetic eccentric exercise.
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