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RESUMO

Essa revisdo busca analisar estudos sobre o fenémenc da dor muscular tardia
relacionados com os niveis de Creatina quinase do plasma, apresentando
trabalhos sobre o fendmeno da dor muscular tardia, sobre o papel da creatina
quinase no metabolismo, e também da relagido entre a atividade da creatina

quinase e a dor muscular tardia.
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INTRODUGAO

A dor muscular tardia ¢ um fendmeno que vem sendo estudado ao longo
dos anos, com a finalidade de elucidar as causas para 0 seu aparecimento,
por mais que as pesquisas tentem explicar a dor muscular tardia continua nao
tendo uma explicagdo consensual.

Segundo Smith (1991) apesar de muitos estudos terem sido feitos sobre o
tema e muitas informacdes existirem, os mecanismos gue descrevem o
fendmeno da dor muscular tardia ainda nao estéo claros.

A dor muscular ocorre como resultado de uma atividade fisica extenuante,
podendo ocorrer imediatamente ou tardiamente. A dor imediata ocorre pelos
produtos metabdlicos finais envolvidos no exercicio que afetam as terminacgtes
nervosas ou por isquemia muscular causada por uma hipéxia temporaria. Essa
sensacao de dor € momentanea e desaparece assim que a atividade cessa. A
dor muscular tardia, em contrapartida, € a sensag¢do de desconforto e rigidez
muscular causada apods atividade fisica ndo habitual, essa sensagéo de dor e
desconforto normalmente aumenta nas primeiras 24 horas apos o exercicio,
atingindo seu pico em 24 a 72 horas, depois val diminuindo gradativamente, até
sumir entre 5 e 7 dias ap0s o exercicio { Cleak e Eston, 1992).

A enzima Creatina Quinase (CK) é aceita como o melhor indicador da
ocorréncia da dor muscular tardia. Esta enzima esta presente quase que

exclusivamente no tecido muscular tanto esquelético como cardiaco. (Clarkson

et al, 1987).



O objetivo dessa revisdo bibliografica é fazer uma andlise mais
detalhada sobre o fendmeno da dor muscular tardia e como a enzima creatina
quinase vem sendo utilizada para indicar, através dos seus niveis de atividade
no plasma, a ocorréncia da dor muscular tardia.

No primeiro capitulo sera mostrado o papel da enzima creatina quinase no
metabolismo muscular.

No segundo capitulo serdo descritas as teorias que buscam explicar a dor
muscular tardia e as publicagdes relacionadas ao fendémeno.

No terceiro capitulo serao descritos estudos que relacionam o papel da
concentragdo da enzima creatina quinase com a determinagdo da dor
muscular tardia.

A atividade da enzima creatina quinase vem sendo cada vez mais aceita e
usada como indicador da ocorréncia de dor muscular tardia, ac mostrar-se as
tendéncias dentro das pesquisas a respeito do tema fica mais facil de analisar
o caminho mais proximo para se chegar a uma definicdao consensual que
expligue esse fendmeno, fica claro que o objetivo desta revisdo nao € o de
buscar uma definicao para a dor muscular tardia, mas sim, revisar os estudos a

respeito desta e como as pesquisas relacionam o fendmeno aos niveis

plasmaticos de CK.



REVISAOQ
.1 CREATINA QUINASE (CK)

Sorichter et al. (1997) descrevem a enzima CK da seguinte forma: "A CK é a
enzima chave no metabolismo muscular, existe predominantemente como uma
proteina solUvel no sarcoplasma das fibras musculares. A CK esta presente
com concentragao aproximada em todos os tipos de fibras musculares. Para os
homens, o limite maximo de referéncia é de 80 UA."

No metabolismo essa enzima tem papel fundamental na sintese de ATP no
metabolismo anaerdbio, além da sintese de fosfocreatina peio ATP durante o
periodo de recuperacdo a Fosfocreatina, chamada de creatina fosfato, serve
como uma forma de grupos fosfatos para a ressintese do ATP através do ADP.

A concentragdo de fosfocreatina no musculo & de aproximadamente 30
Mmol, o que corresponde a dez vezes a concentragdo de ATP.

A enzima creatina quinase é a catalisadora dessa reagao:

ADP + PCr <[> ATP + Cr AG =-12,5Kj/ mol

Lehninger (2000)

Quando a demanda de energia depleta as reservas de ATP, a
fosfocreatina é utilizada para repor o ATP numa velocidade maior que a guebra

pelas vias catabdlicas.

Na fase de recuperacdo, a demanda de energia diminui e o ATP produzido

através da ingestao de alimento é usado para repor as reservas de



fosfocreatina, através da reacgéo inversa também catalisada pela creatina
quinase. (Lehninger, 2000)

Mc Ardle et al. (1992) mostram que como o ATP tem que ser continuamente
reciclado dentro da célula, ha a necessidade de um mecanismo rapido e
independente da presenga de oxigénio. Esse mecanismo ocorre pela
transferéncia da energia quimica do fosfato de creatina que doa seu composto
fosfato ao ADP formando um novo ATP, com essa reagéo sendo catalisada
pela enzima cretina quinase.,

Fox et al. (1991) retratam a importancia da formagéo da fosfocreatina a
partir dos compostos fosfato (Pi) e creatina (C) com a energia liberada pela
hidrdiise de ATP.

Esta reacao inversa € catalisada pela enzima creatina quinase e ocorre apods
inicio da recuperagao.

A enzima creatina quinase possui um papel fundamental dentro do
metabolismo, ja que acelera o processo de ressintese de ATP pela quebra de
fosfocreatina, e também da quebra do ATP para repor as reservas de
fosfocreatina no musculo. Essa segunda reacdo catalisada pela CK é que
interessa aos pesquisadores da dor muscular tardia, ja que na fase de
recuperacdo & que os niveis séricos de CK sd3o medidos para serem

relacionados com a sensagao reportada de dor pelos individuos pesquisados.



.2 DOR MUSCULAR TARDIA

A dor muscular tardia vem sendo estudada por muitos investigadores desde
1902 e esses estudos resultaram em algumas hipéteses para explicar o

fendmeno:

. 2.1 TEORIA DO ACIDO LATICO:

O actmulo de acido latico € comumente associado como o causador de dor
muscular tardia pelo publico leigo (Armstrong, 1984) citado por Almeida (1999).

Essa hipotese foi analisada por Asmussen (1956), e seus estudos
mostraram ser pouco provavel que substancias resultantes do metabolismo
fossem as causadoras da dor muscular tardia. Schwane et al. (1983) testaram
a teoria do Acido Latico comparando a produgdo do mesmo em individuos
correndo com a mesma velocidade em esteiras planas e declinadas durante
45 minutos. Eles concluiram que a corrida em declive produzia menos acido
latico que em terreno plano, mas resultava em maior dor muscular tardia.
Assim sendo, o acido latico pode causar fadiga imediata ap6s um exercicio
intenso, mas nao existem evidéncias que associem a sua producao durante o
exercicio como causa de dor tardia, passadas 24 a 48 horas da atividade

(Cleak e Eston, 1992).



.2.2 TEORIA DO ESPASMO MUSCULAR:

Essa teoria foi originalmente descrita por De Vries (1961) e propée que o
exercicio intenso poderia resultar em isquemia muscular nos musculos ativos,
essa isquemia localizada geraria dor. A dor, por sua vez, produziria aumento na
atividade motora reflexa, gerando maior tenséo muscular que levaria a graus
maiores de isquemia fechando um ciclo vicioso. Uma limitagdo nos estudos de
De Vries (1961) se deve ao fato de terem sido utilizados individuos que
acidentalmente estavam com dor muscular tardia, sem que esta tenha sido

induzida experimentalmente (Cleak e Eston, 1992).

. 2.3 TEORIA DO DANO AO TECIDO CONJUNTIVO:

Hough (1902) citado por Cleak e Eston (1992) fala que a dor muscular tardia
esta associada com as tensdes mecanicas a que o musculo € submetido. Ele
sugere que varios tipos de rupturas na fibra muscular sao as causadoras da dor
muscular tardia e aponta a ruptura do tecido conjuntivc como principal
causador do fendmeno.

Abraham (1977) citado por Cleak e Eston (1992) analisou a excrecdo de
hidroxiprolina (um forte indicador de ruptura tecidual} na urina, em individuos
submetidos a exercicio de contragdo muscular excéntrica e conciuiu que a
excrecdo maxima ocorreu 48 horas ap6s o exercicio, mesmo periodo em que
os individuos reportaram maior sensagdao de dor. O aparecimento de
mioglobina na urina também foi observado por Abraham (1977) e a dor

muscuiar tardia estava relacionada com ¢ seu aparecimento, fato que apoia a



hipotese da ruptura tecidual ja que a mioglobina esta presente dentro das
fibras musculares.
Analisando os dois estudos observa-se que ocorrem alteragdes histoldgicas

e estruturais na fibra muscular (Almeida, 1999).
. 2.4 TEORIA DO DANO MUSCULAR:

Hough (1902) citado por Cleak e Eston (1992) fala que a dor muscular tardia
esta associada com as tensdes mecdnicas a que o musculo & submetido. Ele
sugere que varios tipos de rupturas na fibra muscular sao as causadoras da dor
muscular tardia e que a ruptura das fibras musculares podem originar em dor
muscular tardia.

Evidéncias recentes indicam que o dano muscular pode ser o primeiro
mecanismo a contribuir no aparecimento da dor muscular tardia (Armstrong et
al.,1983; Newham et al.,1983b ; Friden et al., 1981,1983 a ,1988; Friden,
1984h; Jones etal.,1986) citados por Cleak e Eston (1992).

Friden et al. (1981) citados por Cleak e Eston (1992) foram os primeiros a
demonstrar mudancgas ultraestruturais no muscuio esquelético, mais
especificamente microtraumatismos atingindo as bandas z, fato ocorrido devido

esses serem os locais mais frageis dentro do sarcédmero.

.2.5 TEORIA DA INFLAMACAQ:

Existem algumas evidéncia de que a dor muscular tardia envolva

inflamacéo, Brendstrup (1962) citado por Cleak e Eston (1992) propbe que



danos teciduais resultam em processo inflamatorio. Ele apresenta
resultados de pesquisas com coelhos que mostram maior edema no musculo
48 horas apos trabalho muscular de forga excéntrica.

A inflamagao aguda, nao tem sido universalmente aceita como sendo o
mecanismo basico relacionado a dor tardia Armstrong et al.(1983) citado por
Almeida(1999).

Nosaka e Clarkson (1996) realizaram pesquisa com exercicio de contracao
muscular excéntrica para os musculos flexores do cotovelo, analisaram o
edema decorrente e as alteragées nos marcadores da inflamacao presentes no
sangue. Foi constatado um aumento no volume do membro trabalhado, mas
sem relacdo com a inflamagdo, no que eles concluiram que as respostas
inflamatdrias apos o exercicio parecem ser diferentes das que aparecem apos
uma infecgao ou lesao tecidual.

Schwane et al. (1983) citados por Almeida (1999), investigaram a resposta
inflamatéria relacionada a dor tardia causada por corrida em declive,
analisando o aumento nas células brancas sangiiineas; ndo encontraram
resultados significativos, concluinde que nao existe relagdo entre dor muscular
tardia e inflamagao. e

Essas teorias e outras de menor reconhecimento, buscaram determinar as
causas da dor muscular tardia que podem vir a ser sintetizadas na seguinte
afirmacgdo de Soares e Duarte(1989) citados por Almeida (1999): "Na tentativa
de identificar a origem dessa sintomatologia, foram descritas altera¢tes
bioquimicas, sangliineas e urinarias, bem como alteragoes funcionais,

estruturais e uitra-estruturais do tecido efetor. Estes sinais, indicadores diretos



e indiretos de agressao local, identificam a lesao provocada pela execugao
de exercicios fisicos inabituais ou extenuantes".

Essas Teorias sdo acrescidas de afirmacgdes presentes em estudos sobre o
fendmeno da dor muscular tardia.

Smith (1991) relata que: " Muitos aduitos em diferentes estagios da sua vida
experimentaram a sensacdo de dor muscular tardia". Essa sensacéo se
acentua durante o movimento ou palpagéo, e ocorre um dia ou mais apds
execugao de exercicio inabitual.

A dor muscular tardia € fendmeno comum a atletas de diversas
modalidades, sempre aparecendo quando ocorrem aumentos repentinos no
volume e na intensidade do treinamentc (Pyne,1994).

Francis (1983) citado por Almeida (1999), difere a dor tardia de outras
manifestagbes dolorosas imediatas ao exercicio, porque a dor tardia ndo tem
sua origem em produtos bioquimicos finais do metabolismo que afetam
terminac¢des nervosas, ou ha hipdxia temporaria devido a isquemia.

A dor muscular tardia se caracteriza pela sensagao de dor muscular
decorrente de um exercicio ndo habitual, que aumenta de intensidade nas
primeiras 24 horas apds o exercicio, atingindo seu pico entre 24 e 72 horas
apds, diminuindo até desaparecer entre 5-7 dias (Armstrong,1984), citado por
Almeida(1999).

Essa sensagéo de dor é notada a partir de oito horas apds cessada a
atividade, é aumentada até atingir sua intensidade maxima entre 1 e 3 dias,
cessando gradualmente. Os musculos afetados ficam enrijecidos e sensiveis, e
a forga que eles podem executar em uma contracdo voluntaria maxima ou

quando estimulados eletricamente fica diminuida (Bobbert et al. 1986).



10

Desde o inicio do século acreditava-se que durante o exercicio que
eventualmente resultasse em dor tardia, ocorriam lesdes nas fibras muscuiares
ou tecido conjuntivo. Recentemente mudancas estruturais vém sendo
observadas por biopsia em secgdes musculares retiradas apés trabaiho que
envolva contracdo muscular excéntrica e resulte em dor tardia, essas
mudangas ocorrem basicamente na banda Z que pode até romper-se. (Bobbert
et al. 1986).

O mecanismo pelo qual o exercicio resulta em dano estrutural a miofibrila
nao é Claro..A Fatores metabodlicos, como o acimulo de acido latico, foram
desconsiderados por estudos recentes. A Teoria mais aceita &€ de que fatores
mecanicos estejam envolvidos no estagio inicial do dano muscular (Nosaka e
Clarkson, 1997).

A sensacao de desconforto apds exercicio ndo habitual € chamada de dor
muscular tardia. O mecanismo preciso para descrever esse desconforto apos
dano muscular € desconhecida, mas vem sendo sugerido que esta relacionado
com uma resposta inflamatoria localizada (Deschenes et al., 1999).

A dor muscular tardia foi estudada nos experimentos de Deschenes et al.
(1999) através de exercicios concéntricos e excéntricos para os musculos
extensores do joelho. A sensagdo de dor muscular tardia reportada pelos
individuos analisados foi relatada no primeiro, segundo e terceiro dias apos o
exercicio e teve seu pico no segundo dia. Quando perguntados aonde a dor
era maior, 74% dos individuos apontaram a regido central (reto femural), uma
diferenca significante se comparado com as regides interna (vasto medial) e
externa (vasto lateral) que apresentaram 26% e 12% respectivamente. A

sensacdo de dor muscular tardia no quadriceps durante 10 dias de
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investigagoes feitas por Deschenes et al. (1999), foi ilustrada pela figura
abaixo (fig. 1), que relaciona a sensac¢do de dor muscular tardia reportada
pelos individuos com relagéo aos dias, dentro de uma escala subjetiva definida
pelo autor em que o zero significa a auséncia de dor, e oito 0 maximo de dor

suportavel.

1 —

hrenon g T 1
0 1 2 3 5 7 10

Dias

Fig. 1 - Sensacdo de Dor Muscular Tardia no quadriceps
Deschenes et al. (1999)
FIGURA 1
Exercicios de contragdo muscular excéntrica visando induzir o dano
muscular, apresentam maior agdo sobre as fibras de contragdo rapida
glicoliticas. Friden e Lieber (1992) citados por Nosaka e Clarkson (1997),
especulam que, nos estagios iniciais do exercicio excéntrico as fibras
glicoliticas de contragao rapida entraml em estado de fadiga e rigidez por causa
dos baixos niveis de ATP. A agdo excéntrica leva ao alongamento dessas
fibras rigidas e por ag&o mecénica leva & ruptura das miofibrilas e estruturas

citoesqueléticas. Eles afirmam que o musculo fadigado pode ser mais
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facilmente lesado por um alongamento das fibras musculares (Nosaka e
Clarkson, 1997).

Newham et al (1982) citados por Almeida (1999), afirmam que a dor é
freqlientemente descrita como localizada na por¢édo distal do musculo, esse
fato pode ser explicado pela grande quantidade de receptores musculares de
dor na regiao dos tenddes e tecido conectivo, a localizagéo de dano nesta

regiao ou a combinacao destes fatores.
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.3 DORTARDIAECK

)
O crescimento nos niveis séricos de proteinas musculares ‘sdo muito

usados no diagnéético de lesdes musculares, numerososﬂérs-tudos mostram que
essas proteinas tém seus niveis elevados apés exercicios de forca. A CK é a
mais comum dessas proteinas estudadas (Clarkson et al. 1992).

A atividade sérica da enzima CK vem sendo usada como um indicador de
dano muscular apds exercicio intenso. Os exercicios que exigem da fibra
muscular um trabalho de contragao excéntrica, sdo utilizados como um potente
indutor desse dano, resultando em enfraguecimento, dor muscular e elevacéo
prolongada nos niveis de CK ( Manfredi et al. , 1991).

Cleak e Eston (1992), em artigo de revisao, afirmam ser pouco provavel que
todo dano muscular resulte em dor tardia, varios estudos que fazem correlagao
entre dor tardia e dano muscular, concluiram que o pico enzimatico de CK
ocorre de 4 a 7 dias apds o exercicio enquanto a dor tardia (DOMS) tem seu
pico antes, entre 24 e 72 horas ap6s o exercicio ( Komi e Viitasalo,1977;
Clarkson et al.,1986; Newham e Jones,1985; Newham et al.,, 1983, 1986)
citados por Cleak e Eston
(1992).

Evans e Cannon (1991), citados por Clarkson et al. (1992), declaram que: "
A atividade da CK circulante apds o exercicio € uma manifestagdo de dano a
musculatura, mas ndo é um indicador direto disso". Afirmaram isso baseados
em estudos que revelaram a existéncia de comportamentos diferentes dos

individuos com relagao aos niveis séricos de CK apos o exercicio.
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O crescimento nos niveis séricos de proteinas musculares sdo muito
usados no diagndéstico de lesdes musculares, numerosos estudos mostram que
essas proteinas tém seus niveis elevados apés exercicios de forga. A CK € a
mais comum dessas proteinas estudadas. A figura abaixo (fig. 2) representa a
mudanca na atividade da CK no sangue, em U/l, apds exercicio de alta
intensidade envolvendo contrag@o muscular excéntrica com relagéo aos dias. A
curva resposta com relagao ao tempo da CK foi examinada em diferentes
formas de exercicios, entre eles, corrida em declive, maratona e contragdes
isométricas. O aumento da atividade sérica de CK é significativamente menor
na corrida em declive (300 U/l) se comparado com exercicios de forga para os
musculos flexores do antebraco (2500 U/l). Na corrida em declive o pico de CK
ocorre 24 horas apds, nos exercicios de forga a atividade de CK nao
apresentou aumentos significativos nos dois primeiros dias, atingindo seu pico

em aproximadamente 4 dias. ( Clarkson et al. 1992).

FERR] !

1500 ¢ kY
s“'\?.

DIAS APOS O EXERCICIO
Fig. 2 - Concentragéo plasmatica de CK (U/L)
FIGURA 2

Clarkson et al.(1992)



Clarkson et al. (1992) relatam nao haver nenhuma relagdo entre o
acréscimo de CK com outros indicadores de dano muscuiar. Isso ocorre devido
a grande variabilidade na inter relagcao das respostas da concentracdo da
enzima, e das pequenas amostras utilizadas nos estudos que avaliaram o
aumento da atividade sérica de CK apds o exercicio,

Thompson et al. (1997), mostram que exercicios néc habituais resultam em
dor muscular e na perda de flexibilidade e alongamento nos musculos
envolvidos, o pico de dor varia de dois a cinco dias apos realizada a atividade.
Essas caracteristicas fisicas sdo um indicador de danos histologicos que
incluem danos as bandas Z , e em casos extremos levam a uma ruptura
completa das miofibrilas. Esse dano muscular induzido, implica na diminuigao
da integridade da membrana aumentando a concentragao sérica de proteinas
intramusculares como a CK. O acréscimo da atividade sérica de CK & usado
habitualmente por cientistas para documentar danos ocorridos nas membranas
de células musculares esqueléticas ou cardiacas.

Child et al. (1998) colocam 0s exercicios que envolvem contracdes
excéntricas como os que mais elevam os niveis de CK e a sensac¢ao de dor
muscular tardia. Segundo os autores a agdo muscular excéntrica se caracteriza
por " envolver a geracdo de forca enquanto o musculo em atividade esta
alongando”. Contragbes musculares excéntricas podem levar a ruptura de
tecido conjuntivo (Takala et al., 1986) e outras estruturas da célula muscular
como o sarcolema, as miofibrilas e o citoesqueleto (Hikida et al. 1983; Friden,

1984, Stauber et al. 1990), todos citados por Child et al. (1998).
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A execucao de exercicios ndo habituais, particularmente os que
envolvem contragéo muscular excéntrica, ou alongamento muscular, resultam
habitualmente em danos musculares. Este dano é evidente nas uitraestruturas
como as bandas Z. O aumento dos niveis de proteinas intramusculares como a
CK, lactato desidrogenase, e mioglobina também indicam a ocorréncia de dano
nas fibras muscuilares. Em conseqliéncia a esse dano, uma resposta
inflamatoria & dada pelo sistema imunoldgico, geralmente indicado por
aumento nas concentragcbes de macrofagos, monocitos e interleucinas
(Deschenes et al., 1999).

Exercicios nao habituais s&o causadores temporarios de danos reversiveis
a musculatura. Alguns tipos de exercicios, especialmente aqueles que

x4
envolvem contragéo muscular excéntrica e possivelmente isometrica,
envolvendo grandes exigéncias mecdanicas, foram apresentados como
1
causadores de danos a musculatura. (A\swalteragées observadas apos esses
exercicios induzem o aumento na concentragao de algumas enzimas, aumento
da sensacdo de dor muscular e até mudancas histologicas e da estrutura
muscular como a ruptura da fibra. ('[riffl_g;;_i et al. 1988).

"Esta bem claro que exercicios nao habituais que envolvam contragéo
muscular excéntrica em alta intensidade, podem resultar no aumento dos niveis
séricos de proteinas plasméticas ( i.e. CK, fragmentos de miosina), dor
muscular, diminui¢do prolongad.a no alongamento e mudangas morfoldgicas,
refletindo em dano muscular induzido. Este trabalho de contragcdo muscular

excéntrica induz a dor tardia e resuita numa adaptacao temporaria nas fibras

musculares no sentido de regeneracao das mesmas" (Sorichter et al. 1997).



Linnamo et al. (2000) concluem gque: "contragdes musculares
excéntricas levam a um maior dano muscular como indicado pelos niveis
elevados de CK e pela dor muscular tardia, além do maior tempo de
recuperacio quando comparado com a agdo concéntrica”.

Clarkson et al. (1992) citam que: "As aiteragdes na atividade de CK apds
execucdo de exercicio isometrico sdo semelhantes as da corrida em declive.
Uma maratona leva a um aumento significativo nas atividades de CK, porém
esse aumento ocorre mais rapidamente do que quando se realiza um trabalho
de forgca com alta intensidade”.

Clarkson et al. (1992) relatam pesquisa em que induziram o aparecimento
de dor muscular tardia através de exercicio de forga, nos misculos flexores do
cotovelo. Associaram a sensacgao de dor acs niveis de CK, ¢ angulo de flexdo
do cotovelo e o inchago muscular com relagdo aos dias. O pico de dor ocorreu
entre 2-3 dias, os niveis de CK aumentaram apds o segundo dia, o angulo de
flexao se restabeleceu em cinco dias e o pico de inchago se deu no quinto dia.

Linnamo et al. (2000), realizaram pesquisa com oito homens executando
trabalho muscular concéntrico e excéntrico nos flexores de cotovelo com intuito
de comparar os niveis de CK entre os dois trabalhos. Os resultados
apresentados, foram obtidos antes do exercicio (B), logo apés o exercicio (A),
meia hora ap6s, {1/2h), dois (2d) e sete (7d) dias apods a execucéo.

Os resultados demonstram que exercicios envolvendo contragdo muscular
excéntrica aumentam significativamente os niveis de CK no plasma quando
comparados com exercicios concéntricos, o tempo de recuperagdo € menor
para 0s exercicios concéntricos e consequentemente os exercicios de forga

excéntrica resultam em maior dor muscular tardia.



Os individuos reportaram maior sensagéo de dor apos dois e tres dias da
execucdo do exercicio, indo de acordo com outros estudos realizados sobre o

tema.

A figura abaixo (fig. 3) apresenta os dados obtidos neste experimento:
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Fig. 3 - Concentracdo plasmatica de CK (U/L) em exercicios excéntricos e
concéntricos.

Linnamo (2000)

FIGURA 3

O maior valor de CK foi observado apés 7 dias, de acordo com Clarkson et

al. (1997) citado por Linnamo et al. (2000), o pico de concentragéo de CK

ocorre de 4 a 5 dias, o que demonstra que nesse estudo, os niveis de CK

podem estar muito elevados mesmo estando na fase de recuperacéo.

(Linnamo et al. 2000).

Em pesquisa realizada com exercicios para os musculos flexores do

antebrago, os resultados encontrados levaram a conclusdo que os individuos
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podem ser divididos em tres grupos baseando-se no aumento da atividade

de CK no plasma. Os individuos com altos niveis de CK tem o pico em 2000 U/

, 0s de nivel médio entre 500 e 2000 U/, enquanto os de baixa resposta tem

pico de CK abaixo de 500 U/ (Clarkson et al.,1992). A figura abaixo (fig.4)

demonstra os resultados dessa pesquisa dividindo os individuos de acordo com

essa definigao:

80404

5000 -

(L)

4660 1

2000 1

—_— e AL
e ELELIICH

——fr——— BAIXD>

/l“‘hL__.__:.

< st —=i]
S
T T

pre {Dh 2 Dia 3 Dia 4 Dia & Dia

Fig. 4 - Concentragao plasmatica de CK (U/L)

Clarkson et al. (1992)

FIGURA 4

Clarkson et al. (1992), demonstraram haver uma mudanga de resposta aos

indicadores indiretos de dor tardia quando separam-se os individuos de acordo
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com a definicao acima. As analises de dor muscular, alongamento e angulo
articular apresentaram uma diferen¢a significante entre o grupo de baixa
concentracdo, dos de média e alta. Os individuos do grupo de baixa
concentracdo apresentaram menor nivel de dor, maior alongamento e dngulo
na articulacao do cotovelo, que os de média e alta resposta. Baseados nisso,
concluiram que os individuos com baixa resposta de CK também apresentam
menores variagdes nos outros indicadores indiretos de dor muscular tardia.
. Assim sendo & possivel que o nivel de dano muscular seja © mesmo em dois
individuos, mas a atividade sérica de CK seja diferente entre eles, dependendo
do grupo em gue cada um se enquadre.

Deschenes et al. (1999) realizaram pesquisa combinando exercicios
envolvendo contragBes musculares concéntricas e excéntricas dos muscuios
extensores do joelho, resultando em dano e dor muscular tardia dos musculos
envolvidos. A dor muscular tardia foi indicada pelo acréscimo na atividade
plasmatica de CK que subiu gradativamente até o terceiro dia e atingiu o pico
médio de 2.200 U/l no quinto dia, decrescendo até o décimo dia quando voitou
aos niveis iniciais, esse experimento é ilustrado pela figura abaixo que

relaciona a atividade de CK em U/l com relagao aos dias apds o exercicio.
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Fig. 5 - Atividade plasmatica de CK em (U/L) relacionada ao tempo.
Deschenes et al. (1999)

FIGURA 5

Triffleti et al. (1988) realizaram um estudo com contracado isometrica nos
musculos extensores do joelho. Dividiram 45 homens em 6 grupos, com o
objetivo de avaliar as adaptacdes ocorridas apds o 1° treinamento, no sentido
de nao aparecimento de dor tardia. Nos individuos que voltaram a treinar apos
uma semana foi observada uma menor concentracdo de CK apos o segundo
treino. QOutros dois grupos com treinamento apos tres e seis semanas
apresentaram uma queda significativa na adaptacao apos o segundo treino, se
comparado com o grupo de uma semana.

Chegaram a conclusao que a adaptacao ao exercicio isometrico cai em tres
semanas aproximadamente no que diz respeito a concentragcdo de CK e
aparecimento de dor tardia. Este resultado confirma que a reducao da

concentragdo de CK e da dor tardia responde a um programa de
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Condicionamento fisico, estando amplamente associado com a adaptagao

causada pelo primeiro treinamento.
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CONSIDERAGOES FINAIS

Através dessa revisdo bibliografica, foi possivel observar uma grande
guantidade de evidéncias contra as Teorias do espasmo muscular e do acido
latico que nao sao mais aceitas para explicar a ocorréncia de dor muscular
tardia.

A grande variedade de protocolos utilizados nas pesquisas, as diferencas
apresentadas nos niveis de CK nos individuos, e os diferentes exercicios
utilizados para induzir a dor tardia, também‘ impedem uma melhor analise no
sentido de concluir-se a verdadeira causa para o aparecimento de dor muscular
tardia. Outro fator determinante & o de nao poderem ser realizadas pesquisas
em cobaias animais, por depender de se reportar a sensacéo de dor tardia, o
gue nao é possivel de ser feito nesse caso por motivos ¢bvios.

Fica claro que as Teorias de dano muscular e de tecido conjuntivo, além da
Teoria de inflamagao s&oc as que mais se aproximam do consenso, com
algumas ressalvas de acordo com cada pesquisador.

O unico fator consensual, entre os estudos analisados, & que os exercicios
gue envolvem contracdo muscular excéntrica sao 0s maiores causadores de
dor muscular tardia e portanto, sdo 0s mais indicados para a inducao da dor
tardia nas pesqu'isas futuras sobre 0 tema.

Os niveis plasmaticos de CK, tambem s&o bem aceitos pelos pesquisadores
como forma de determinar a ocorréncia de dor muscular tardia, porém como foi
visto nesta revisdo, este indicador indireto ndo é aceito por todos os

pesquisadores.

Assim sendo, a dor muscular tardia requer mais estudos visando explica-la.
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