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RESUMO: Dor decorrente das afecces misculo-esqueléticas é muito freqliente em todas as faixas etérias. Musculos, fascias
musculares, articulagles, ligamentos, tenddes, peridsteo, bursas sinoviais e enteses sao ricamenteinervados, o quejustificaaocorréncia
de dor quando sofrem lesdes trauméticas, inflamatodrias, isquémicas, tumorais e ou sobrecargas funcionais. Mecanismos centrais e
periféricos estdo envolvidos na génese e manutencdo dos mecanismos dolorosos. Entre as varias condicdes clinicas a sindrome
dolorosa miofascial € uma das mais relevantes. Varias teorias foram propostas para justifica-la, todas enfatizando o papel dos
estressores fisicos e ou emocionais nageragdo dacondicdo. O conhecimento dafisiopatol ogiadador miscul o-esquel éticaéimportante
para o diagnostico e terapéutica dessas af ecgoes.

DESCRITORES: Sindromes da dor miofascial/fisiopatologia. Dor/fisiopatologia. Exercicio.

INTRODUCAO

dor musculo-esquel ética é desencadeada

pelaativacdo dos nociceptores periféricos

gue acionam fibras nervosas amielinicas

finasdo tipo 11 (equivalentes asfibras Ad) e amielinicas

do tipo IV (equivalentes as fibras C) do sistema nervoso

periférico (SNP), que se projetam nos neurdni os segmen-

tares da substancia cinzentado corno posterior damedula

espina (CPME) que sdo acionados e sensibilizados e onde

mecanismos modul atérios podem inibir ou facilitar a ati-
vidade das unidades noci ceptivas®?294248,

Ha nociceptores no cerne da musculatura e termi-

nacoes nervosas livres dos af erentes primérios das fibras
do grupo 111 e do grupo IV densamente condensadas nos
tenddes, fascias, cdpsulas e aponeuroses®™. Alguns
nociceptores sdo ativados por grande variedade de esti-
mul os noci ceptivos™, alguns reagem maisintensamente a
alguns agentes quimicos e outros com atividade polimodal .
Algumas fibras mielinizadas também pode veicular
informacBes nociceptivas. Os nociceptores sdo sensibi-
lizados por substancias algiogénicas incluindo a
bradicinina, a histamina, os ions K*, as prostaglandinas
(PGE), serotonina, acidose tecidua (Ph inferior a 6,1) e
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substancia P (SP). A liberacdo de noradrenalina e de
prostaglandinas (PGs) pelasfibras simpaticas pode modi-
ficar a atividade dos receptores. A sensibilizac&o depen-
dente da agéo dos PGs nos nociceptores, € mediada pela
adenosina monofosfato ciclica (AMP-ciclico). A libera-
¢do pelas terminagbes nervosas de substancia P (SP),
somatostatina e peptidio relacionado geneticamente a
calcitonina (PRGC) sintetizados nos ganglios das raizes
dorsais sdo transportados e liberados retrogradamente pe-
las terminagBes nervosas livres. Nos tecidos, ha uma cas-
catade eventos, denominados deinflamag&o neurogénica,
gue consiste na atragdo e ativacdo de leucdcitos, e na ati-
vacdo de fibroblastos e de células de Schwann que, por
suavez, liberam nos tecidos substancias al giogénicas que
acentuam a sensibilizag&o dos noci ceptores??29:3041.42,

A sensibilizac8o periférica é responsavel pelador
a pressdo pela ativagdo dos nociceptores silenciosos. A
ativacdo dos aferentes primarios sensibiliza os neurénios
nociceptivos no CPME gracas a atividade de
neurotransmissores excitatorios (SP, &cido glutdmico e
aspartico), induzindo a instalacdo e manutencdo de
modificacBes secundarias no sistema nervoso central
(SNC) que contribuem para o quadro clinico da dor
muscul o-esquel ética™. Ocorre aumento da excitabilidade
dos neurénios do CPME, traduzida pela elevacédo da
atividade espontanea, aumento das respostas aos estimul os
mecanicos, ampliaco dos campos receptivos e reforgo
desinapsesinefetivas. Asmodificacdes neuropl ésticas sdo
alteracbes de longa duracdo nas propriedades e na
morfologia neurona gque se tornam estruturadas, mesmo
apos o cessar da estimulagdo. A modulagdo € a ateragdo
reversivel daatividade neuronal sob ainfluénciadefatores
de modulagdo®. Aproximadamente 20% dos neurdnios
no CPME é exclusivamente nociceptiva (NE) e 80% é
multimodal (NM). Os NEsreagem aestimulacdo mecanica
de elevado limiar e os NMs a estimul os n&o nociceptivos
dotipo mecénico debaixo limiar e nociceptivo de elevado
limiar. Os NEs apresentam resposta desaceleradora, ou
sgja, redugdo da atividade quando ha manutencdo da
estimulacdo enquanto que os NMs atuam de forma
acel eradora; aumentam a atividade com a persisténcia da
estimul agdo nociceptiva. Estas particul aridadesjustificam
o fato de a dor muscular acentuar-se progressivamente
durante os esfor¢os fisicos. Os estimulos oriundos das
fibras IV s8o mais efetivos na inducdo das modificactes
neuroplasticas nos NMs. A sensibilizacdo é responsavel
pelahiperalgesiae aodineaprimériae, acentral, pelador
referida e pela hiperalgesia e alodinea secundérias. Os
estimul os originados das estruturas muscul o-esquel éticas
incluindo asfacetas articulares, o peridsteo, osligamentos,
os discos intervertebrais, a dura-mater, os musculos e os
tendBes convergem para os neurénios multimodais da
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lamina V do CPME que também recebem aferéncias
nociceptivas ou ndo do tegumento e das visceras, 0 que
justifica o fato de que ador gerada por anormalidades de
estruturas profundas ndo serem localizados e nem referidas
em um tecido particular e sim numa regido visivel do
corpo, como no infarto do miocérdio o doente referir dor
naregido precordia eno brago®. Além disto, o brotamento
das terminacdes dos aferentes primarios no CPME, o
fendmeno de wind-up e a modificacdo neuropléstica dos
neurénios do CPME acarretam ampliagdo do campo
receptivo e a cronificagdo da dor>29304142,

Além de transmitir informac8es nociceptivas, as
aferéncias musculares do grupo Il e grupo 1V
(ergorreceptores) exercem papel importante no g ustamen-
to cardiovascular e respiratério durante o exercicio, mui-
tos aferentes apresentam tanto funcdo nociceptiva como
ergorreceptiva.

Os nociceptores articulares séo excitados por
estimulos intensos ou fracos, por pressdo indcua e por
movimentos das articulagdes. Ha unidades de elevado
limiar ativadas somente por estimulos nociceptivos ou
movimentos que ultrapassam a capacidade de
movimentacdo da articulagdo; ha unidades que reagem a
pressdo intensamas ndo aos movimentos; haunidades que
ndo reagem aos estimulos mecénicos normais das
articulagbes (receptores silenciosos). Os miscul os contém
terminagBes nervosas livres das fibras do grupo 111 e 1V,
como também no tecido conjuntivo localizado entre as
fibras musculares, na parede dos vasos sangtiineos e nos
tenddes. Cercade 40% das unidades sensitivas muscul ares
s80 nociceptivas, 20% sdo sensiveisacontragéio muscular
e estéo envolvidas no gjustamento cardiopulmonar que
ocorre durante o exercicio, 30% exercem atividades
receptoras mecanicas de baixo limiar, envolvidas na
veiculacdo da sensacgéo pressorica e 10% reagem a
estimulacdo térmica, estando envolvidas com a
termorregulacdo. A densidade de receptores nociceptores
nos ligamentos é relativamente pequena em relacéo aos
musculos e as capsulas articulares. Os nociceptores dos
tenddes parecem ser localizados primariamente junto da
insercéo da muscul atura®®2,

Do CPME, as informagfes sdo transferidas pelas
fibrasde projecéo rostral paraunidades suprasegmentares
do sistemanervoso central (SNC) onde séo descodificadas
einterpretadas. A dor agudaativao cortex sensitivo-motor
bilateralmente, do que resulta o comportamento cognitivo-
motor mai s que experiénciaemaocional propriamentedita.
A dor cronica, érelacionada a ativagao do cortex cerebral
e do cingulo direito, predominantemente,
independentemente do local de sua origem™4252, Fatores
psicossociais podem interagir com 0S mecanismos
noceptivos agravando a condicdo agica??®.
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SINDROME DOLOROSA MIOFASCIAL (SDM)

A SDM ¢é uma afecgdo dolorosa do sistema
locomotor que acomete os muscul os esquel éticos. Carac-
teriza-se pela ocorréncia de dor, presenca de pontos gati-
Ihos (PGs) nas bandas de tensdo no misculo afetado.
Quando agulhados ou pressionados, os PGs reproduzem
padréo de dor local ou dor referida. Dependendo do grau
do estimulo, os PGs latentes podem tornar-se ativos. A
etiologiade SDM ainda é controversa: fadiga e isquemia
muscular localizada, devido a contracdo estética susten-
tada, repeticdo de movimentos, posturas inadegquadas e
estresses emocionais, entre outros, parecem estar envol-
vidos na sua génese. O espasmo muscular pode ser
retroalimentado por estimulos nociceptivos sométicos e
ou viscerais. O mecanismo do espasmo muscular reflexo
envolve a sensibilizagdo dos neurdnios sensitivos do
CPME, a ativagéo dos interneurdnios da substancia cin-
zenta da medula espina e a ativagdo dos motoneurdnios
do corno anterior dasubsténciacinzentadamedulaespinal;
(reflexo somato-somético) a ativagdo dos neurénios da
coluna intermédio-lateral da substéncia cinzenta da me-
dula espinal, ocasiona reacfes neurovegetativas reflexas
€, possivelmente esta relacionada com a ocorréncia de
zonas reflexas. O encurtamento dos segmentos muscula-
resagravaas anormalidades observadas naregido dos PGs,
resultando entesopatias, e tendinites devida ao aumento

da tensdo exercida nos pontos de inser¢do muscu-
| arlO,37,44,45,46.

» Pontosgatilhos

Osmesmos fatoresresponsaveis paragerar os PGs
ativos podem, em menor grau, causar os PGs latentes ou
induzir os PGs ativos satélites em outros musculos. A
inativagdo do PG pode também inativar os PGs satélites
sem que estes sgjam diretamente tratados. A ativacdo dos
PGs é geralmente associada a sobrecarga mecénica
muscular que ocasiona tensionamento e encurtamento do
musculo com PG latente e ou ativo ou, indiretamente, pela
atividade de outros PGs pré-exi stentes, doengas viscerais,
artropatias, endocrinopatias e estresses emocionais. Em
geral, aintensidade e a area de dor referida depende do
grau de irritabilidade dos PGs e ndo do volume do
musculo. Os PGs satélites podem ser desenvolvidos em
muscul os localizados nas éreas de dor referida dos PGs
principaisou naéreade dor referidade afeccBesviscerars,
ou em musculo dos mesmos segmentos medulares
sensibilizados, em musculos sinergistase, freqlientemente,
em musculos antagonistas. Com repouso adequado e na
auséncia de fatores perpetuantes, o PG ativo pode
converter-se espontaneamente em PG | atente; os sintomas
dolorosos desaparecem, podendo ocorrer reativacdo

ocasional dos PGs, quando é excedido o limite de
tolerancia dos muscul 0s*4.

A unidade contrétil basica do misculo € o
sarcomero. Os musculos estriados consistem de fascicu-
los. Cadafasciculo € composto de feixes de aproximada
mente 100 fibras musculares; cada fibra muscular € com-
posta de cerca de 1000 miofibrilas; cada miofibrila con-
sistede umacadei ade sarcomeros conectadosentre s pelas
bandas Z; cada sarcomero contém um feixe de filamentos
gue consiste de actina e miosina que interagem entre s,
produzindo a forca contrétil e a movimentaggo. A trans-
ferénciadasinformagdes do sistemanervoso paraos mis-
culos depende da liberac&o de acetilcolina (ACh) pelas
terminagOes nervosas nas placas motoras. Este processo
consome energiaque é supridapelamitdcondrialocaliza-
da nas terminagBes nervosas; o potencial de acéo, ao al-
cancar aterminagéo nervosade umafibramotora a, abre
os canaisde Ca™ dependente de voltagem, permitindo que
o Ca' ionizavel desdloque-se dafendasindpticaparaater-
minacdo nervosa. Os canais idnicos sdo localizados em
ambos oslados damembrananervosaqueliberavesiculas
de ACh, como reacdo ao Ca** ionizado. Quando ha libe-
racdo de varias vesiculas de ACh, abarreirarepresentada
pela colinesterase na fenda sindptica é superada e este
neurotransmissor alcanga a membrana pds-junciona e
entra em contato com a membrana muscular onde seus
receptores estdo presentes; a colenesterase decompdem a
ACh residual, limitando sua agdo e a sinapse podelogo a
seguir passar areagir aoutros potenciais de agéo. A libe-
racdo aeatoria de ACh de uma terminag&o nervosa pro-
duz potenciais de a¢8o individuais em miniatura que ndo
se propagam e desaparecem rapi damente. Quando aquan-
tidade de ACh liberada é elevada, ocorre despolarizagéo
suficiente para alcangar o limiar de excitag8o e iniciar o
potencial de acéo que se propaga pelasuperficie damem-
brana ao longo da fibra muscular®¥.

O Cat+ sarcoplasmético livre, aactinaeamiosina
proporcionam a contragdo muscular, fendmeno que
implica no consumo de energia. Na presenca de ions de
Ca', as cabegas de miosing, gragas a acdo do trifosfato
adenosina (ATP), interagem com a actina e produzem a
forca contrétil, ou sgja, encurtamento do sarcomero e a
contragdo da fibra muscular. Quando ha espasmo ou
hipertonia muscular localizada, os miofilamentos séo
ativados independentemente da atividade elétrica e do
controle neurogénico; as miofibrilas ativadas séo
responsaveis pela presenca de bandas musculares tensas
eencurtadas. Apbsacontracdo, acabecadamiosinalibera-
sedadeactinaetorna-selivre paranovo ciclo deacdo e o
ATP éconvertido em adenosinadifosfato (ADP). Osions
Ca™, quando liberados no sarcoplasma, desencadeiam
novo ciclo de contragdo muscular. Em condi¢gbesnormais,
o Ca'™ é normalmente sequestrado no reticulo
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sarcoplasmético que circunda as miofibrilas, sendo
liberado quando o potencial de agdo alcanca a superficie
dostibul os sediados namembranadas células muscul ares.
Umavez liberado, o Ca'* € rapidamente recapturado pelo
reticulo sarcoplasmético e aatividade contrétil desaparece.
Na auséncia de ATP, as cabegas de miosina mantém-se
ligadas e 0 musculo mantém-se tenso prolongadamente.
A atividade contrétil mantida e ndo controladaresultaem
elevado consumo energético (oxigénio, radicais ricosem
energia) e em colapso da microcirculagédo local
(compressao mecéanicados capilares pelacontracéo e pel os
espasmos musculares). A interagdo da actina com a
miosina ndo ocorre quando o sarcémero esta alongado,
tal como ocorre quando os musculos estdo estirados até
umavez seu comprimento de repouso ou relaxamento, de
modo que ndo haja possibilidade de sobreposicéo entre
actina e as cabegas de miosina?® 337,

Alguns estudos revelam gque na regido do PG
existem anormalidades histol6gicas e subcelulares
especialmente na regido da placa motora das fibras
musculares extra-fusais. Na regido dos PGs, foram
observadas microrroturasdo reticul o sarcoplasmético que
propiciaria liberagco extracelular de Ca™, que ativariaa
contragcdo muscular lisa e estriada. Os PGs e as bandas de
tensdo parecem dever-se a macro ou microtraumati smos.
Osnddul os s8o constituidos de segmentos muscul arescom
sarcomeros contraidos. Ao longo de suas vizinhanga, a
fibra muscular torna-se adelgacada e os sarcdmeros
estirados para compensar 0s segmentos contraturados. A
microscopiael etrénicaobserva-se que haexcesso dabanda
A, de escassez da banda | na regido dos nddulos, e ha
exclusividade da banda A e auséncia da banda | no
sarcOmero contraido. Esse padrdo observado a
microscopia eletrénica parece corresponder aos nddulos
nas secgOes longitudinais™.

Na regido dos PGs ocorrem descargas de elevada
fregliéncia e com conformagdo de espiculas circundada
por areas €eletricamente silenciosas. Hubbard & Berkoff
(1993)% afirmaram que a atividade elétrica é devida a
anormalidades funcionais dos fusos muscul ares e ndo das
placas motoras. E provével que as espiculas ocorram
guando quantidade suficiente de ACh € liberada e
despolariza a membrana pds-juncional além do limiar da
excitabilidade dos receptores e dos canais de Na*
localizados nas profundidades das depressdes sinépticas;
a abertura desses canais é deflagrado pelos potenciais de
acdo que se propagam na fibra muscular. A presséo
mecéanica exercida pelas agulhas de puncéo liberaACh e
geraespicul as nas placas motoras disfuncionais; PGs muito
ativos produzem atividade elétrica espicular
espontaneamente. Ao exame histoldgico, nédulos de
contragdo sdo observados nos PGs; as fibras musculares
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apresentam coloracdo mais densa e didmetro aumentado
nestes locais™.

Os musculos contendo nddulos de contratura
sofrem tensdo aumentada tanto naregido do nédulo como
em suavizinhanca. O consumo energético aumentado, sob
condicdes de isquemia decorrente de compressao
extrinseca dos capilares pela hipertoniamuscul ar e estase
venosa que resulta em menor aporte de nutrientes e
desequilibrio entre ademanda e asintese de ATP, resulta
em comprometimento da recaptacdo ativa de Ca** pela
bomba do reticul o sarcoplasméti co, fendmeno necessé&rio
parao relaxamento muscular. A hipertoniaémantidaeos
PGs desenvolvem-se. O estresse mantido pode induzir a
liberac8o de substancias que sensibilizam os nociceptores
egerar dor localizada caracteristicados PGs. A dor do PG
gera, reflexamente, espasmo muscular; contragdo muscular
sustentada, agravamento da dor pré-existente, colapso
circulatério e comprometimento nutricional e do
desempenho funcional focal e muscular. E provavel que
0 mecanismo de manutencdo da atividade contrétil sgja
dependente da despolarizagdo anormal e prolongada das
membranas pos-juncionais, devido a liberagéo excessiva
de ACh naterminag&o nervosa. Disto resultaria contracdo
do sarcdmero na vizinhanga da placa motora que persiste
indefinidamente mesmo na auséncia de potenciais de
a(;5037.

Varias teorias foram propostas para justificar a
ocorréncia das PGs:

Teoria da crise energética. Haevidéncias de que
acontracdo prolongada sejacausadapor disfuncdo naplaca
motora. O processo de contragdo parece ocorrer nas
vizinhangas da placa motora. A liberacdo excessiva de
ACh daplacamotoradisfuncionante e o comprometimento
dafuncdo dacolinesterase resultano aumento daatividade
da ACh e na ativacéo dos receptores pela ACh na
membranapds-juncional induzindo potenciaise miniatura
na placa motora que mantém a despolarizacéo parcia da
membrana pés-juncional. A atividade neurovegetativa,
especialmente a simpética, modula a liberagcdo de ACh
pelas terminagBes nervosas. A excessiva demanda de
energia de ACh na placa motora implica em aumento na
demanda, fato que é evidenciado pelo acimulo anormal
de mitocbndrias na terminagcdo nervosa. A elevacdo da
atividade da membrana pés-juncional e a despolarizacéo
prolongadaimplicam em aumento dademandametabdlica
localizada; haaumento do nimero de mitocdndrias no sub-
sarcolema, muitos com conformagdo anormal em casos
crénicos. Este é o mecanismo causal do aspecto de fibras
musculares rotas quando ocorrer PGs. A despolarizagdo
dos tubulos que se comunicam com o reticulo
sarcoplasmatico ativa os canais de Ca™ regulados por
voltagem que liberam Ca** para o sarcoplasma. A
despolarizagdo mantida de membrana é que resulta na
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liberacdo de Ca™ do reticulo sarcoplasmatico e pode ser
responsavel pelo aumento do tdnus e da contragéo
localizadado sarcdmero naregido dosnédulos. O aumento
de volume ocupado pel os ndédul os de contracdo justificaa
ocorrénciados PGs ao longo dabanda de tensdo. Simons™
postula que haja aumento na concentragdo de Ca** no
sarcoplasma possivelmente devido a rotura do reticulo
sarcoplasmatico ou da membrana muscular (sarcolema),
ocorrendo amaximaatividade contrétil por interacéo entre
actina e miosina, resultando na instalagdo dos PGs. A
atividade contratil prolongada do sarcbmero eleva as
demandas metabdlicas e resulta na compressdo dos
capilares e no aumento das demandas de oxigénio e
nutrientes regionais, admite-se que haja reducéo de 30%
a 50% do montante da circulagdo no masculo durante a
contragdo maxima. A combinagdo da maior demanda
metabdlica e comprometimento do suprimento energético
resultaem grave crise energéticalocalizada, que pode ser
revertida apos quando o periodo de contragdo muscular é
curto. O relaxamento muscular depende da atividade da
bomba de Ca™ que transfere Ca™ para o reticulo
sarcoplasmatico. Este mecanismo depende e parece ser
mais sensivel areducdo do ATP que aatividade contrétil .
O comprometimento da recaptura de Ca*™* pelo reticulo
sarcoplasméti co expde 0s €l ementos contréateis ao aumento
na concentragcdo de Ca™* e causa atividade contrétil, do
gue resulta o ciclo vicioso de contragdo muscular, maior
consumo energético, maior concentracéo de Ca'™
citoplasmético edor. Quando amembranamuscular torna-
se permeavel, a elevada concentragdo de Ca** do
compartimento extracelular contagia o sarcoplasma e
induz contracdo macica que acentua as forcas de
cizalhamento. Adicionamente, a hipoxia locaizada e a
crise energética estimulam a producéo de substancias
vasoativas que sensibilizam os nociceptores. Confirmando
tais achados, foi demonstrado que ha aumento da
temperatura nos locais dos PGs e que h& nessa regido
significante hipdxia decorrente de isquemia. Haauséncia
de potenciais de a¢do na unidade motora na regido dos
PGs quando o misculo esta em repouso, pois a contragao
muscular seriaenddgenae prépriados €l ementoscontrateis
e ndo dependente da atividade contrétil. Os PGs séo
freqUentemente ativados pela sobrecarga muscular, a
sensibilizacdo dos nociceptores ocorrer nos PGs e a
eficicia dos tratamentos resultam na restauracao do
comprometimento das fibras muscul ares®*’.

Substéncias al giogénicas produzidas sensibilizam
e modificam a atividade dos nervos sensitivos e
neurovegetativos. A sensibilizacdo dos nociceptores pode
ser responsavel pelador no loca do PG, pelador referida
originada no PG e pela origem dareacdo de contracéo. A
massagem dos nodulos de fibrosite ou dos PGs pode
produzir mioglobindria significa que o sarcoplasma

distendido naregiéo dos nédul os pode ser maisvulneravel
a rotura durante o traumatismo mecanico e pela pressdo
externa, quando comparado o das fibras normais. Como
conseqliéncia de tais fendmenos, os tecidos desenvolvem
alteragBes degenerativas;, foi demonstradaaocorrénciade
“fibrosite” nasregides dos PGs einduco de entesopatias.
Ocorre marcada distorcdo das estriacdes nas fibras
muscul ares adj acentes aos nddul os, do queresultam forgas
de cizalhamento que podem estressar intensamente o
sarcolema adjacente das fibras muscul ares™.

Teoria das anormalidades dos fusos musculares.
A atividade nos PGs seria produto da disfungdo dosfusos,
o quejustificariaaausénciade anormalidades musculares
localizadas em quantidade suficiente para ser gerada na
placa motora. Entretanto, observou-se que a distribuicdo
dos PGs corresponde a atividade nas placas motoras, ao
passo que os fusos sdo distribuidos ao longo da fibra
muscular e ndo apenas concentrados na regido da placa
motora®®*.

Teoria neuropdtica. Os PGs seriam decorrentes de
neuropatias motoras. A compressdo de nervos motores
ativaria ou perpetuaria a disfuncéo dos PGs nas placas
motoras®.

Teoriadetecido cicatricial. Os PGsrepresentariam
o tecido fibrético. Entretanto, a rdpida resolucéo dos
muscul os pal paveis com o tratamento dos PGs e os estudos
hi stol 6gi cos contrariam essa hipétese.

Teoria da hipertonia-dor-hipertonia. Foi defendida
no passado mas é desprovidade base, umavez queatensio
muscular tende a inibir e ndo facilitar o arco reflexo do
mesmo muscul o.

- Reacdo de contracédo

Os motoneurdnios a que liberam excessiva
guantidade de ACh e sdo ativadas pelas aferéncias
sensoriais dos nociceptores sensibilizados do masculo,
bolsa sinovial, éntese e podem desencadear contragdo
muscular. Estudos experimentais em animais e em seres
humanos revelam que a reac8o de contragcéo envolve
atividades de el ementos neurai s segmentares espinais, uma
vez que sdo abolidas com ainterrupgao do arco reflexo e
mantidas apos a sec¢do da medula espinal 34,

- Banda muscular tensa

Em estudos eletrofisiologicos, as bandas
muscul ares tensas, ndo apresentam atividade elétrica, ou
seja, a atividade € ndo neurogénica; a hipertonia é
miogénica e resultada ativagdo sustentada do mecanismo
contrétil da fibra muscular. Ha inibicdo do sistema y e
reducdo da aferéncia dos fusos musculares. O déficit no
controle da atuac8o dos fusos musculares implica na
necessidade de mais estimulagdo do SNC para ativar as
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unidades motoras. Este parece ser um dos mecanismos
responsaveis pela sensagdo subjetivade reducdo daforca
muscular em doentes com afecgBes musculares. Quando
h& acometimento das miofibrilas intrafusais, o limiar de
controle do ajustamento desloca-se para niveis de
sensibilidade mais elevados, contribuindo paraasensacéo
de aumento de tensdo muscular e paraaumento do reflexo
de estiramento (resposta contratil local) observada em
doentes com SDM 374445,

DORMUSCULAR DECORRENTE DE ATIVIDADES
FiSICAS

A dor que ocorre durante 0 exercicio ndo parece
ser exclusivamente relacionada ao acimulo de radicais
acidos (&cido l&tico), uma vez que manifesta-se também
em doentes que apresentam deficiénciadamiofosforilase.
A regulacéo da forga muscular decorre do recrutamento
ou ativacdo das unidades motoras. A unidade motora éa
menor unidade funcional do musculo; compreende o
nervo motor e as fibras musculares do musculo. A forga
do musculo é regulada pelo nimero de unidade motoras
ativadas, e pela modulagéo da freqliéncia dos potenciais
das unidades motoras. O padr&o de recrutamento exerce
papel significativamente naforcaexercidapel osmuiscul os.
Mesmo quando o musculo atua com pequena parcela de
sua capacidade funcional e exerce contracdo de pequena
montaem relacdo aforgcade contragdo voluntariamaxima,
como ocorre durante a execugdo no trabalho monétono,
unidades motoras individuais podem estar atuando como
carga relativamente elevada, porque, possivelmente,
pequena parcela das unidade motoras é ativada quando as
cargas sdo baixas. O recrutamento das unidades motoras
€ realizada de acordo com um padrdo hierérquico, as
unidades com baixo limiar de elevacdo sdo sempre as
primeiras a serem acionadas no nivel baixo de forga,
enguanto que outras unidades motoras sdo ativadas mais
tardiamente, gerando aproximadamente 30% da forca
maxima de contragdo. Isto significa que, mesmo quando
daexecucdo de atividadesem que ocorre demandade carga
de apenas 10% de contragdo méxima voluntaria, poucas
unidades motoras sdo ativadas e estas utilizam menos de
30% de sua forca. Em trabalhos monétonos, unidades
motoras com baixo limiar de ativagdo sdo ativadas
continuamente durante todo o circulo do trabalho; essas
fibras recebem a determinagéo de “fibras cinderelas’. Se
0 mesmo trabalho é realizado continuamente durante
longos periodos de tempo, o padréo estereotipado de
recrutamento pode ocasionar fadiga e, possivelmente,
sobrecarga dasfibras ativadas continuamente®. E possivel
gue alteracGes metabdlicas focais modifiquem o padréo
de recrutamento muscular e ocasionam alteracdo na
propagacdo da ativagdo da musculatura e do sistema y
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visando a ativar mais fibras muscul ares. Este mecanismo
pode induzir ciclo vicioso em que mais e mais fibras sao
ativadas reflexamente, agravando a fadiga e sobrecarre-
gando a musculatura e induzindo ocorréncia de dor'’. A
forca gerada nos musculos, tenddes e tecido conectivo
depende do desenvolvimento daforcamuscular, unidades
motoras e de forgas externas. Incluem a forca ténsil, a
forca de cisalhamento e a forga de flex&o. A magnitude
da forca ténsil e de cisalhamento é relacionada,
especialmente, a magnitude da forga desenvolvida e ao
padréo de recrutamento dos muasculos. A forcade fricgdo
€ originada pela movimentacdo entre diferentes tecidos
ou elementos do mesmo tecido. Quando a forca interna
como ocorre em trabal hosfisicosintensos excede o ponto
defaénciatecidual, ocorrelesdo aguda expressada como
fratura 6ssea, colapso discal, roturados tendbes ou lesdes
de fibras musculares. As lesdes podem decorrer de um
traumatismo ou lesdo aguda ou de sobrecargas
prolongadas. A forca muscular depende do nivel de
ativacdo e do tipo de contracdo muscular, da contragdo
estatica ou dindmica, concéntrica ou excéntrica. Os
musculos utilizam mais for¢ca durante a realizagdo de
trabalhos excéntricos, isto é, quando exercem forga com
efeito de freamento. Se a forga desenvolvida é
relativamente el evada, mas ndo aponto de exceder o nivel
de faléncia tecidual, microrroturas podem ocorrer,
particularmente durante atividades excéntricas. Se tais
microrroturas ocorrem repetidamente, sem haver tempo
adequado para recuperacgdo, 0 processo de reparacéo e
regeneraco pode ser inadequado e ocasionar degeneracdo
e inflamacdo nos tenddes, musculos, discos e
articulagdes®. Dependendo do tecido acometido, variados
tipos de microrroturas ou microtraumatismos podem
ocorrer. Nos musculos ocorre rotura das miofribrilas
(banda Z). A exposicdo da forca intensa pode gerar
formagdo de vacuolosintracelulares, aumento do volume
das mitocondrias e aumento da quantidade de &gua
intracelular. Apos trabalhos com elevada cargaem que o
individuo ndo esta adaptado ou apds treinamento
excessivamente rigoroso paraatividades esportivase carga
elevada, ou durante o treinamento pode ocorrer dor
muscular. Essas alteraces intracelulares podem ndo ser
registradas pel as terminagdes nervosas, poislocalizam-se
intracelularmente. Apenas quando a membrana celular
sofre rotura, alteracdes quimicas ocorrem no espago
intersticial resultando na ocorréncia de dor, aumento na
concentragdo sérica de enzimas musculares (TGO, CPK)
e em alteragdes extracelulares decorrentes da rotura de
elasting, do coldgeno e daestruturadamatrix extracel ular
de proteoglicanas. A efusdo sanguinea devida alesdo de
vasos sangiiineos pode ocasionar liberacdo de bradicinina
e deproteinas plasméticas sensibilizadoras das terminagdes
nervosas livres. As contragdes excéntricas repetitivas,
mesmo de intensidade baixa, podem reduzir a forca
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muscular. Demonstrou-se que 20 minutos de contractes
excéntricas, com carga de 15% da forca de contragdo
maxima voluntaria realizadas com trés segundos de
interval os, resulta em aumento da pressdo intramuscular,
edema muscular, aumento da fibra muscular, lesdo da
banda Z e aumento na concentracdo de enzimas
musculares séricos. Normalmente, apos a contragdo
muscular, quando os musculos estdo relaxados e em
repouso, ha restauracdo energética. Tanto a energia
necessdriaparacontragdo muscular como pararestauracéo
de elementos energéticos ocorre concomitantemente no
muscul o durante aatividade fisica. Quando ademandade
energia excede o poder de regeneracdo, o balanco
metabdlico atera-se, resultando em comprometimento
do desempenhg® 23,

Durante a execugdo de trabalhos monétonos, ha
recrutamento seletivo de unidades motoras individuais e a
tensdo muscular ocorre em ndmero relativamente pequeno
de fibras musculares. A magnitude e a forca desses
muscul os podem depender de alterageslongitudinais das
fibras musculares individualizadas durante a contragéo e
justificar microrroturas observadas mesmo com cargas
relativamente baixas. As microrroturas ocorrem
normal mente no tecido conectivo que envolve cada fibra
muscular individualizada ou conjuntos de fibras
musculares. Durante acontragdo muscular, hamovimento
relativo entrevariostecidos. Em algumasregides do corpo,
asfricgBesrepetidasresultam emirritagdo e sensibilizacdo
tecidual e em sobrecargas que € relevante no
desenvolvimento da sindrome do tinel do carpo,
tendinites, entre outros, e podem gerar alteracdes
degenerativas e dor. A dor ocasiona reducéo da forca
muscular. Segue-se processo regenerativo (fase de
reparacéo tecidual). Tecido maisou menosresistente pode
ser desenVOlVi d01,7,11,14,17,18,38.

A pressdo intramuscular varia de acordo com o
musculo e depende das cargas a que € submetido e das
suas condicles circulatérias e metabdlicas. Durante a
contracéo, ocorre aumento da presséo hidrostética
muscular; em alguns musculos, durante a execucéo de
forca de contragcdo méxima o aumento da pressao
intramuscular € de até 400 a 500 mmHg. A pressao
intramuscul ar méxima que ocorre no musculo sem fadiga
durante a contracdo muscular varia consideravel mente de
musculo para musculo e depende, primariamente, da
anatomia do musculo, da sua localizacdo, de o musculo
ser fino ou robusto ou da localizacdo superficial ou
profunda. Frente a mesmacarga, a pressdo intramuscul ar
no musculo infraespinhal e, particularmente, no masculo
supraepinhal é de quatro a cinco vezes maior do que a
pressdo no musculo deltéide e do trapézio#16%,

A atividade aumenta a concentragcdo da agua
muscular. Durante intensidades elevadas de trabalho

din&mico, o volume muscular aumenta de 10% a 20% em
poucos minutos. Durante trabalho muscular estatico
prolongado com 5% a 10% deforga de contragdo muscul ar
voluntéria méxima h& acimulo de liquidos e edema e
aumento do volume muscular. Nos muscul os localizados
em compartimentos musculares fechados com baixa
complacéncia, como o musculo supraespinal ou misculo
tibial anterior, o aumento do liquido tecidual pode
aumentar pressdo intramuscular e elevar o risco de
desenvolvimento de sindrome compartimental; o edema
de um compartimento muscular ndo se difunde para
compartimentos adjacentes. O tempo necessario para o
reeqilibrio hidrico pode ser prolongado. O equilibrio
hidrico no musculo é regulado por uma rede de capilares
que transporta o fluido para o sistema linfatico; depende,
portanto, da capacidade do sistema linfatico. O controle
motor, a for¢ca mecéanica e a pressdo intramuscul ar
representam um sistema complexo e dinémico que ocorre
durante a contragdo muscular. Em trabalhos com elevada
intensidade, o gradiente osmoético desempenha papel
importante, enquanto que no trabalho estético prolongado,
0 edema muscular depende da capacidade da remoc&o
hidrica exercida pelos capilares em conjunto com o
transporte defluidos reduzido no sistemalinfatico. Quando
a pressdo intramuscular aumenta durante a contragdo
muscular, a circulagédo local € comprometida, mesmo
guando a contragdo muscular € pequena. As fungbes
muscul ares dependem do adequado suprimento nutrientes
aos muscul os, além daremocdo adequada dos catabdlitos.
O suprimento sanguineo e o acimulo de substancias
algiogénicas nos musculos podem comprometer a
capacidade do muscul o sustentar aumento prolongado da
tensdo intramuscular. Foi demonstrado que a pressdo
intramuscular aumenta em decorréncia da compressao
interna (por periodos de tempo correspondendo aum dia
de trabalho). Pressdes acima de 30 mmHg, mantidas
durante periodo de tempo prolongados, ocasionam lesdo
muscular que sdo objetivamente quantificadas 48 horas
apos 0 aumento de pressdo e representadas por alteragdes
histolégicas, rotura de fibras, edema, amiotrofia e
anormalidades bioquimicas (redugdo da tensdo do
oxigénio muscular)4.16851,

A tensdo muscular depende do adequado
suprimento de oxigénio de nutrientes aos musculos.
Muitos mecanismos regulatérios otimizam o fluxo
sanguineo na maioria das condicdes tratadas. Quando a
oferta é insuficiente pode ocorrer crise energética
muscular. Durante a contragdo muscular prolongada
estatica ha aumento do fluxo sangliineo muscular
resultante do aumento de presséo sanguinea, 0 aumento
da pressdo depende da carga relativa do musculo. A
contragdo estatica de grupamentos musculares maiores,
como os da regido lombar, desencadeia aumento maior
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da presséo sangliinea e a contragdo de grupos musculares
menores, como os dos membros superiores. Portanto,
durante a execucdo de trabalhos mon6tonos com a
contragdo estética prolongada de pequenos musculos, a
reacdo da pressao sangiinea contribui apenas para
aumentar discretamente o fluxo sangiiineo muscular. O
bombeamento cardiaco pode ser fator limitante para o
estabelecimento do fluxo muscular, particularmente
durante a execucdo de atividades intensas e dinamicas.
Durante a contragdo muscular, a vasculatura local pode
ocluir-se e a circulagéo sangliinea e reduzir-se; quando o
musculo relaxa, hé reperfusdo e oxigenagdo tecidual, ao
mesmo tempo em que ha aumento da concentragéo de
radicais de superOxidos eradicaislivres, e ementostdxicos
para as membranas celulares e que acarretam lesdo dos
fosfolipides dasmembranas celulares. Elevadaintensidade
e frequiéncia de contragdo muscular podem ocasionar
acumulo de radicais livres, e lesdes das membranas
celulares. O grau de vascularizagdo, isto €, a densidade
capilar tecidual e a localizagdo dos vasos periféricos €
importante no mecanismo de suprimento sangiiineo local
durante a contragdo estatica. O suprimento vascular e
nervoso para 0 segmento cranial do musculo e tenddo
supraespinal ocorre ao longo e através do compartimento
do musculo supraespinal. O aumento prolongado da
pressdo intramuscular nesse compartimento pode
comprometer o suprimento vascular e a fungdo nervosa
do misculo supraespina eacirculagdo do seu tenddo+16%8,

Durante contragdes estaticas, a circulacdo capilar
reduz-se. Granulécitos podem, sob determinadas
condicdes fisicas, reduzir a microcirculagdo e bloguear
mecanicamente os capilares (plug dos granulécitos). Os
granulécitos ndo estdo normalmente presentes nos
capilares. Quando hé vasodilatacéo, entretanto, podem
penetrar nos capilares. Se a diferenca de pressdo entre a
terminagdo arterial e venosa capilar é pequena, 0s
granul 6citos podem n&o alcancar o leito venoso, tal como
ocorre durante aexecucao de trabal hos estati cos por baixa
contragdo ou de trabalhos monotonos. O acumulo de
metabdlitos desencadeia vasodilatacéo e o pequeno
aumento de pressdo sanguinea e da pressdo tecidual
reduzem o gradiente de pressdo entre 0 componente arterial
e venoso da microcirculagdo. O fendmeno de plug dos
granul &citos rel aciona-se com adoenca cardiacaisquémica
e com situagdes em que ha grande perda sangliinea. Os
granul écitos deixam a rede microvascular para o espaco
extracelular, onde h& acimulo de radicais livres,
concomitantemente com o aumento de permeabilidade
vascular. Osradicaislivres sdo toxicos especiad mente para
as membranas celulares; ha sintese do &cido aracdonico e
prostaglandinas e de outras substancias al giogénicas que
sensibilizam as terminacBes nervosas. Este € um dos
mecanismos de dor decorrente do trabalho monétono

70

prolongado?. E necessério paratal mister que o masculo
apresente suprimento adequado de nutrientese de oxigénio
para sintetizar ATP que é o elemento fonte de energia
guimica e mecanica nas miofibrilas, durante a execugéo
de atividades fisicas. A reserva energética no musculo €,
em parte, relacionada com a presenca de glicogénio. A
contragdo muscular voluntéria ndo reduz a concentragdo
de ATPs em mais de 20% a 30%. N&o h& evidéncias de
gue a deplecdo de glicogénio possa ser fator derisco para
0 desenvolvimento de dor muscular. Entretanto, deplecéo
de glicogénio nas fibras musculares pode significar que
outras fibras musculares devam trabalhar mais
intensamente, podendo sobrecarregar-se'41630%, Dietarica
em carboidratos apos atividade fisica extenuante parece
repor rapidamente a quantidade de reserva de glicogénio
nas fibras musculares, ao contrério de umadietaricaem
gordurae proteinas que ndo proporcionara estareposi ¢2o.

A dor observada tardiamente a atividade fisica é
particularmente observada ap6s execucgéo de contragbes
excéntricas. A contracdo excéntricageraforcamaisintensa
por fibra ativa e apresenta menor consumo metabdlico
por unidade de forca que outras atividades muscul ares. E
possivel que a dor tardia sgja causada mais por fatores
mecanicos que metabdlitos no tecido conectivo que
sustenta os musculos; € provavel que seja devida a
microlesdes ou necroses de fibras muscul ares's? %,

CAIBRAS

S&o contragdes involuntarias e intensas,
extremamente dol orosas e prolongadas, associadasasinais
eletromiogréficos similares aos da atividade voluntaria.
No mecanismo da dor da céibra, parece participar a
ativacao de nociceptores mecanicos. Naausénciade ATP,
podem ocorrer céibras?®®.

CONTRATURA

E um movimento involuntario com contrag&o,
€l etricamente silenciosado muscul o associado adepl egdo
da ATP. Ocorre em algumas afecgdes metabolicas
(deficiéncia de miofosforilase) e apds a morte®*’,

ESPASMOS

S0 reflexos dolorosos ou ndo de contrag@o dos
muscul os que circundam estruturas | esadas ou inflamadas.
S0 causadas pelo deslizamento concéntrico das fibras
musculares, das extremidades tendineas em direcdo ao
ventre muscular. H& desenvol vimento de tenso continua
sem relaxamento. A dor no espasmo muscular decorre da
isquemia conseqiiente a compressao vascular nos
musculos tensos™.
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TETANIA

E uma contragdo involuntéaria, geralmente
associada a hipocapnia ou hipocal cemia?.

MIOTONIA

Caracteriza-se por prolongamento da contracdo
muscular e alentecimento da contragéo tardiamente. E
muitas vezes, associada a distrofia miotonica?®*.

DISTONIA

E um movimento de contragdo dos misculos que
atuam na mesma articulagéo, freqlientemente exercem
atividade em posicéo®*.

TRAUMATISMOSMUSCULARES

Macro ou microtraumatisSmos mecanicos excitam
nociceptores e as fibras musculares, resultando em
aumento na concentracéo tecidual de substancias
algiogénicas em ativacdo de nociceptores. A liberacdo
retrégrada de neuropeptideos que desencadeiam
inflamac&o neurogénica? e sensibilizag&o central 2%,

» Sobrecarga funcional

Os musculos sobrecarregados funcionalmente ou
prolongadamente podem sofrer |esdes estruturais,
incluindoinfiltracdo inflamatdriaintersticial paranecrose,
rotura e edema de fibras musculares. Estes fendmenos
associadas ao acimulo de &cido | 4ctico estdo envolvidos
na dor persistente apds exercicios extenuantes. As fibras
musculares e do tecido conectivo rompem-se durante os
exercicios e geram processo de reparacdo que € acompa-
nhado de edema local e sensibilizagdo dos nociceptores.
Segundo ateoriado espasmo, ocorre aumento daatividade
el étrica muscular no musculo doloroso®5,

DOR POR ISQUEMIA MUSCULAR

A isguemiaconcomitante com aatividade muscular
gera a liberac8o de radicais acidos (&cido lactico), ions
K*, histamina, ACh, serotonina, adenosina e produtos do
metabolismo oxidativo. O acimulo de bradicinina
originada a partir da calicreina parece ser 0 mecanismo
mais importante para a ocorréncia da dor isquémica. A
hipdxia, a acidose tecidual com a consequiente liberagdo
de prostaglandinas, bradicinina e ions K* sensibiliza os
nociceptores, tornando-os sensiveis aos estimulos
mecani cos que ocorrem durante acontragdo muscular. Os
nociceptores sensibilizados tornam-se também sensiveis
anoradrenalina®.

DOR DECORRENTE DE PROCESSOS MUSCULA-
RESINFLAMATORIOS

O processo miositico resultante da injecéo de
agente irritantes musculares acarreta liberagcdo de
substancias vasoativas como serotonina, histamina,
bradicinina e prostaglandinas, resultando em aumento da
atividade dos nociceptores e de outros receptores. Asvias
nociceptivas liberam retrogradamente SP, calcitonina e
neuroquinina que agravam a condi¢ao inflamatéria
original. A ativagdo dos nociceptores (vias fibras 1V) é
responsavel pel o dolorimento muscular e pelador durante
0S Movimentos, ao estiramento e a compressdo muscular
eaativacdo dosreceptoresviafibraslll, pelas parestesias
e pela dor espontanea em tais casos™42,

Modificagéo do tdnus muscular. A hipertoniapode
decorrer de fenémenos teciduais passivos (edema
inflamatério) ou de elevagdo da atividade muscular. O
aumento do ténus muscular ocorre quando ha estresse
psiquico, atividade muscular normal e anormal,
anormalidades neurogénicas ou miogénicas.

FADIGA

Fadiga muscular € a inabilidade de sustentar um
determinado trabal ho eimplicanareducdo do desempenho
muscular®. E um mecanismo protetor contraasobrecarga
mecénica. A fadigamuscular manifesta-se apos estresses
ou trabalho muscular realizado durante periodo
prolongado e é caracterizada por reducdo da forca,
capacidade de manutencéo de realizac@o de atividades
fisicas e também do comprometimento da execucdo dos
movimentos mais refinados. Acarreta comprometimento
dacoordenag@o motora, além defadigamuscular?3, Apos
sobrecarga repetitiva ou de estresse, areserva energética
muscular (glicose, fésforo) é depletada e os produtos do
metabolismo muscular (4cido latico, CO ) elevam-see o
musculo torna-se mais cido. Fadiga éUm mecanismo
protetor, relacionado & deplecdo de ATPs, evitando que
outras reacOes irreversiveis ocorram nos musculos. Foi
demonstrada intima relagéo entre a fadiga, exaustéo e
deplecdo de glicogénio nasfibras musculares®. A inibigcdo
de atividade enzimética durante o processo de glicélise
pode ser inibida pela fadiga muscular. E provéavel que o
aumento da concentragdo de H* exerca efeito inibitério
na contracdo de miofibrilas, incluindo a reducéo da
sensibilidade de troponina aos ions Ca'™. Alteracfes na
atividade eletrolitica podem aterar afuncéo muscular. A
atividade muscular é acompanhada de perda do K* do
compartimento intramuscular. Estes mecanismos podem
desempenhar papel importante na génese da fadiga, pois
o gradiente de ions K* trans-membrana celular é
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fundamental paraativacdo dacontracdo defibramuscular.
A duracéo darecuperacdo subseqiiente também depende,
entre outros fatores, da magnitude da perda do K*. Este
mecanismo de fadiga, apesar de ser, possivelmente,
relacionada a protecéo, pode ser negligenciada,
particularmente durante contragfes prolongada de baixa
intensidade. O aumento na concentragéo de ions K*e H*
Nno espaco intersticial pode estimular terminagtes nervosas
livres e desencadear sensacOes dolorosas. Alteractes
morfoldgicas e dor podem também ocorrer em situagbes
onde o nivel do lactato e do pH € normal. N&o parece que
as alteracbes da concentracdo de K* pudessem aumentar o
fluxo de Ca**, do meio extracelular para o intracelular e
lesar as fibras muscul ares®,

Durante atividade muscular, ocorre ainterrelagéo
de actina com miosina em miofibrilas gracas a liberag@o
de Ca™ do reticulo sarcoplasmético para o citosol. O
transporte de Ca*™ do citozol para o reticulo
sarcoplasmatico também requer ATP. Quando a sintese
de ATP é deficitéria, o rebombeamento do Ca** pode ser
insatisfatéria, gerando acimulo de Ca** no sarcoplasma.
O trabalho intenso prolongado pode aumentar a
concentragdo de Ca™ sarcoplasmético prolongadamente.
A sensibilidade dos miofilamentos ao Ca™ pode ser
reduzida, de modo que pode ser necessario maior
concentracdo de Ca™ parainiciar-se processo de contracao.
A degenerac@o muscular induzida por Ca™ ocasiona
sobrecarga mitocondrial e inibe o acimulo de Ca** e
formacdo de ATP. Nestas condi¢des, a capacidade de
trabalho é reduzida e um ciclo vicioso instala-se. Os
muscul os exaustos ndo se contraem adequadamente,
mesmo quando os potenciais nos heurdnios motores sio
identificaveis sem alteracfes a eletroneuromiografia,
caracterizando fadiga de origem periférica ou de fibra
muscular. Como os musculos, mesmo apds movimentos
repetitivos voluntérios e exaustivos, ainda reagem a
estimulagdo elétrica, € provavel que haja mecanismos
anormais no SNC e néo apenas no muscul o envolvido na
génesedefadiga. Além dendo se contrair adequadamente,
acontracdo defibramuscular fadigadaéinicialmentelenta,
a magnitude é peguena, muitas vezes, insuficiente para
realizar atividade muscular visivel e o relaxamento élento
e prolongado. A fadiga nessas ocasifes € de origem
periféricae sedia-se nasfibrasmuscularestt 4333, A fadiga
muscular é precedida de varias alteracBes que ocorrem
nos musculos que ocasionam reducdo da capacidade de
geracdo de forca. A fadiga pode ser de origem periférica
ou central, dependendo se aorigem é proximal ou distal &
placamotora. As causas podem ser mecénica, metabodlica
ou eletrofisiolégica. A fadiga muscular pode decorrer de
cargas prolongadas sub-maximas. O SNC recruta maior
ndmero de unidades motoras, com o objetivo de manter a
contragdo muscular do mesmo nivel, nasfasesiniciais da
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fadiga. A medida que héa agravamento da fadiga, ocorre
aumento da atividade elétrica, como tentativa de recrutar
maior nimero de unidades motoras para realizagdo das
mesmeas tarefas. Apds 60 a 80 minutos de execucéo de
exercicios repetitivos, ha aumento da atividade elétrica
nos musculos. Durante a fadiga muscular, ha reducéo da
atividade dos centros de controle muscular. Durante a
contracdo estética prolongada que ocasionafadiga, hatanto
aumento da amplitude como diminuic¢éo dafreqiénciada
atividade el étrica. A freqiiénciado sinal el étrico muscular
pode ser duas vezes mais €levada que a dos musculos em
fadiga. No estado de exaustdo, ha reducdo da forca
muscular, que pode ser compensada, inicialmente, pelo
aumento da atividade dos motoneurénios. Dependendo
da carga e das condices biolégicas, o desenvolvimento
da fadiga pode ocorrer rapida ou lentamente. A exaustéo
depende daintensidade do trabal ho e aplica-se tanto para
atividades dindmicas como estéticas’91718%,

Osmuscul os readquirem aforcade contragcdo apos
0 repouso; O repouso € essencial para possibilitar ao
mUscul o arecuperacdo de suacapacidade funcional plena.
A relacdo entre a fadiga, quantidade de trabalho e
recuperacdo fisioldgica da capacidade do potencial de
contracdo depende do tipo de trabalho que ocasiona a
fadiga. Em casos de fadiga decorrente de sobrecarga
muscular elevada durante curtos periodos de tempo, a
recuperacao costuma ser mais rapidado que € decorrente
de trabalho com carga baixa, porém, com duracdo
prolongada. A presséo intramuscular varia nos muscul os
e depende das cargas e das condicdes circulatérias e
metabdlicas. O aumento da concentracdo de K* no tecido
intergticial induzido pelaatividade possivel mente contribui
para a sensacao de fadiga®.

A reacdo fisiol 6gicado corpo aatividade muscular
depende da duracdo, freqliéncia e tipo da contragcdo
muscular e também da duracéo da recuperagéo.
Dependendo de como sdo expostos a esses fatores, pode
haver aumento da capacidade fisica de trabalho, ou sgja,
efeito treinamento, ou haver sobrecarga e reducéo da
funcdo muscular, dependendo de como esses fatores séo
combinados'’. Durante trabalhos estéticos, o fluxo
sanguiineo é reduzido proporcional mente aforca exercida
pelos musculos. Se o esfor¢o atingir 60% da contragdo
méaxima, praticamente todo o fluxo sangliineo muscular é
interrompido. Quando o esforgo € menor que 15% a 20%
da forca de contragdo maxima, o fluxo sangtineo é
praticamente normal. A contragdo estética, com 50% da
forca méxima, ndo pode ser mantida durante mais de um
minuto, enquanto que forca inferior a 20% da contracdo
maxima pode ser mantida por periodos mais prolongados.
Trabalhos estéticos podem ser mantidos assintomatica-
mente durante periodos prolongados quando a for¢a ndo
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exceder 8% da forca de contragdo maximatl-34%,

LESOES TRAUMATICAS DAS ESTRUTURAS DO
APARELHO LOCOMOTOR

Os tecidos reagem as lesbes desencadeando
mecanismos geneticamente programados que visam a
reposicdo dos elementos acometidos e a restauragdo da
fung8o. Esse processo implica na ocorréncia de
inflamag&o, reparacdo, remodel agdo e maturacdo tecidual .

« Inflamacédo

A inflamag&o pode ser aguda ou crénica. A
inflamagao crénicapode ser seqiieladainflamacdo aguda
ndo solucionada, ou pode ser expressdo de processos
inflamatérios crénicos. A inflamagdo caracteriza-se pela
liberacdo de mediadores quimicos pelas plaquetas,
mastocitos e basofilos no local da lesdo. Mediadores
vasoativos sao responsdvels pelas reagles vasculares a
lesdo e fatores quimiotéticos pelo recrutamento de
leucacitos polimorfonucl eares do compartimento vascul ar
para os tecidos. A liberacdo adicional de mediadores
guimicosdurante o processo inflamatério visaao controle
dalesdo e remocao de substancias algiogénicas (incluindo
os residuos celulares) pel os fagécitos, durante o preparo
da reparacdo tecidual. Durante a atividade fagocitaria
enzimaslisossomais, radicais &cidos e superdxidos podem
acumular-se e causar lesdes adicionais. A inflamagdo
aguda resulta na inducdo da organizacdo de tecido de
granulagéo, caracterizado pelasubstitui¢éio dosleuctcitos
polimorfonucleares por mondcitos, linfécitos e
plasmécitos, na proliferagdo de células endoteliais e de
fibroblastos, durante o processo de reparacéo no
restabel ecimento do suprimento vascular e da matriz do
tecido conectivo. Em situacées em que a reacao
inflamatéria aguda ndo evolui adequadamente devido a
persisténcia dos estimulos anormais, incluindo agentes
infecciosos e téxicos, doengas autoimunes e
microtraumatismos de repeticdo, a inflamagdo crénica
instala-se. Os componentes celulares da inflamagéo
cronicasao oslinfécitos, os plasmacitos, os macrofagose
os fibroblastos. A presenca dessas células indica que ha
reacdo variada aos estimulos antigénicos e tentativa de
remocao de residuos celulares e de formagdo de tecido
fibroso, a partir dos fibroblastos. O produto final da
inflamacdo cronica depende da natureza dos estimulos;
guando a inflamac@o crbnica € decorrente de
microtraumati smos de repeticao, ainterrupcdo dos eventos
traumaticos e 0 manegjo adequado das afeccBes causais
pode resultar em reducéo da fibrose e na restauracéo da
funcdo. Em casos de infecgdo, 0 processo inflamatério

pode resultar na formagao de granulomas!®°,
+ Reparacdo

A reparacdo tecidua proporciona restauracdo do
tecido normal e depende dareposi¢éo do tecido conectivo
e do crescimento e da diferenciacdo celular do tecido
lesado. Células mucosas reparam-se rapidamente, células
estaveis como as do figado apresentam boa reparagéo
guando a ativagdo € adequada e as células permanentes
como as do sistema nervoso e da musculatura cardiaca
podem ndo ter restauracdo normal dafungéo edaestrutura.
Quando a restauracdo tecidual envolve diferenciacdo de
células especificas e de células especializadas como ocorre
na regeneracdo das fibras musculares esgueléticas, o
processo denomina-se regeneragao. Processo dereparacdo
€ caracterizado pel o aumento de atividade dosfibroblastos
gue sintetizam componentes da matriz e, eventualmente,
produzem tecido cicatricial fibroso. A reparacéo do tecido
fibroso ocorre segundo o0 processo de unido primaria ou
secundéria. Em casos de reparacdo por primeiraintencao,
as superficies lesadas encontra-se proximas entre si e a
interposi¢do de células e de fibroblastos origina minima
cicatriz. Em casos de cicatrizacdo com segundaintencéo,
ha separacéo das superficie lesadas e a reparagéo ocorre
por contracéo tecidual; os fibroblastos e o tecido de
granulacdo geram tecido cicatricial, estrutural e
funcionalmente deficiente.

Em casos de transeccdo de tenddes, a reparacdo
ocorre geralmente durante os primeiros dias que seguem
alesdo. Osfibroblastos e o suprimento vascular alcancam
o tecido que sofrem a lesdo, a partir do tecido celular
subcuténeo, fascias profundas, bainhas sinoviais e
peridsteo einstal a-se cicatriz caracterizada pelaformacgéo
de col&geno tenso e de aderéncias, fendbmeno que parece
ser estimulado por traumatismos e imobilizac8o. Os
fibroblastos intrinsecos da bainha do tecido conectivo, e
dasinterfibrilares sdo acionados e, mesmo naausénciade
membranasinovial, apresentam capacidade de reparacéo.
O coldgenotipo 111, com acapacidade rapidade formacdo
de "cross links", é predominante na fase inicial de
cicatrizacdo, sendo substituido gradualmente pelo
colageno do tipo I. A predominancia dos fibroblastos
extrinsecos em relagdo aos intrinsecos, durante afase de
reparacao tecidual, € determinadapelo fato deamembrana
sinovial estar ou ndo envolvida na lesdo. Quando ha
envolvimento da membrana sinovial, forma-se intensa
aderéncia, provavelmente em decorréncia da presenga de
grande quantidade de estruturas vasculares e células na
parede das membranas sinoviais. A inflamag&o do tenddo
associado a sindvias (paratendinites) é diferente da
inflamacgdo de estruturas tendineas profundas. O
desenvolvimento de inflamagdo de tendinite aguda ou
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crbnica resulta em alteragdes degenerativas
(tenossinovite), esta Ultima sem estagio inflamatdrio. Ha
autores gue sugerem que a tendinose pode representar o
estado tardio e fibrético das tendinites's.

Durante a fase proliferativa, ha reparacéo e
acumulo desordenado de tecido colageno. Essa fase
persiste durante cerca de 8 semanas e € seguida por fase
de remodelac8o e maturagdo durante a qual as fibras
col&genas apresentam-se orientadas no eixo longitudinal
do tenddo, sob influéncia das cargas normais aplicadas
no musculo. A forcadasfibras col agenas aumentadurante
este estagio devido ao aumento da formacdo dos "cross
links"e da formacédo de fibras. Ocorre também
transformacao gradual do coldgenotipo | em colageno do
tipo 111, durante a fase de remodelacdo e maturacéo do
col&geno, fendmeno que contribui para o fortalecimento
dotend&o. A mobilizacdo precoce e controladadostendbes
flexoresinfluenciaareagéo dereparacéo tecidual eresulta
em menor formacdo de aderéncias. A forca dos tendbes
em cicatrizagdo, quando € realizada reabilitacdo precoce,
€ superior em relagdo a da mobilizagdo iniciada
tardiamente. Experimentalmente, ha aumento da
cicatrizagdo dos tenddes flexores extra-sinoviais quando
ha movimentagdo passiva continua. O mecanismo pelo
qual amobilizag8o passivaaltera o processo de reparacéo
tecidual dos tenddes ndo foi totalmente esclarecido.
Sugere-se que a mobilizag&o possa estimular areacéo de
reparacdo tendinea intrinseca especifica dos fibrobl astos
naregido do epitenddo, do que resulta areparacéo efetiva
e a formagao de cicatriz minima. E possivel que a
mobilizac&o precoce possa reduzir a formacgdo de
aderéncias e promover reparagao na fase organizaciona .
A mobilizac&o controlada proporciona estresse intenso
intermitente e provavelmente é importante para a
remodel agdo'®®. A mobilizagdo dos tecidos moles com
técnicas similares a massagem € benéfica na recuperacédo
detendiniteinduzidaagudamente em ratos, provavel mente
devido ao aumento do recrutamento de fibroblastos na
arealesada®. Por outro lado, a massagem como também
ha remocdo das substancias do metabolismo celular
transversal em casos de lesdo tendinea crénica e de
tendinite crénica € (til provavelmente por quebrar as
aderéncias. A mobilizagcdo pode também desempenhar
papel benéfico nacicatrizagéo tendinea devido amelhora
do aporte de nutrientes e de oxigénio ao local de
reparacao.

Remodelacdo e maturacéo. Durante a fase de
remodelacdo e maturagdo que geralmente sobrepdem-se
afasedereparacdo tecidual, os componentes damatriz de
sintese recente sof rem alteragdes organizadas e orientadas
paraotimizar aintegridade funcional e estrutura dotecido
em reparacdo. Novas fibras colagenas imaturas
(procoldgeno) sdo secretadas pel os fibroblastos, cercade
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6 dias apds alesdo. O colageno imaturo apresentaconsis-
téncia gelationsa. O processo de maturagéo envolve
ligacdes cruzadas das moléculas do colageno em
microfibrilas e, subseqiientemente em fibrilas. Inicial-
mente, o colageno € depositado de modo desordenado;
durante o processo de remodelagdo, a agdo enzimatica €
continua, resultando naformacao de colageno com fibras
mais ordenadas. Durante afase de remodel agéo, asfibras
colégenas sdo orientadas de acordo com o estresse e
acompanham o aumento daforgcadalesdo. A imobilizacdo
de um segmento em cicatrizagdo compromete a forgca de
tensdo do ferimento, provavelmente como resultado da
orientacdo das fibras colagenas ao longo das linhas de
estresses; amobilizagdo e a cargafortalecem o tecido em
cicatrizagdo. Os mecanismaos que controlam a orientacdo
das fibras ndo foram esclarecidos. McGaw demonstrou
haver ativagéo de fibroblastos e degradacdo de colageno
por fagocitos com estresses induzidos. Observou os
aspectos e as propriedades piezoel étricas do colégeno e
propds que o rearranjamento da orientagdo dasfibrasseria
gerada peladiferenciacéo especificae quebradiferenciada
das fibras com certas orientagdes que podem adquirir
caracteristicas dos estresses envolvidos via cargas
piezoelétricas. A fase inflamatéria tem duragdo curta.
Quando acausadalesdo éremovida, o periodo desintese
eproliferacéo duradetrésasetedias. A fase dereparagéo
dura de poucos dias a algumas semanas, dependendo do
tecido, do local dalesdo e daextensdo dalesdo e pode ser
influenciada por fatores|ocais, mecanicos ou metabdlicos.
Durante afase de remodelacdo, 0 "turnover" do colageno
pode durar varios meses e a maturagdo pode ndo estar
completa um ano ou mais apos a lesdo. A natureza do
tecido em reparacdo depende dainteracéo devariosfatores,
incluindo aidade do doente, o tipo do tecido, a extensio
dalesdo, o local e o tamanho da cicatriz e as forcas que
agem nacicatriz durante o processo de reparagdo’sst,
Musculos. Os musculos apresenta capacidade de
regeneracdo considerdvel . Os mecani smos que envolvem
a cicatrizagdo das fibras musculares incluem a regene-
racdo, areparacdo e atransformagao cicatricial. A capaci-
dade de regeneracdo é determinada geneticamente, mas o
resultado da regeneracdo é determinada primariamente
pelos tipos e a extensdo da lesdo. Os niicleos das células
musculares diferenciadas ndo apresentam replicacdo de
DNA ou atividade mitéticae sdo incapazes de regeneracao.
A regeneracdo muscular éresultante daatividade de cdlulas
especiais, denominadas de mio-satétites’161,
Ligamentos. A organizagdo molecular dos
ligamentos proporciona alto grau de flexibilidade em
relacdo aos tendbes. Cargas elevadas séo capazes de
exceder aresisténciaténsil e resultar em lesdo parcia ou
total. Quando a lesdo é em estiramento podem ocorrer
microroturas multiplas. A cicatrizacdo ligamentar ocorre
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também por mecanismos de inflamacéo, reparacdo e
remodelacdo. O grau de leséo e o local de leséo
ligamentar determinam o prognoéstico do processo de
reparacdo. Geralmente, a fase aguda ou inflamatoria
ocorre durante as primeiras 72 horas e caracteriza-se pela
presenca de macréfagos e mondcitos. Durante dias
subsequientes, ocorre crescimento de fibroblastos e, ao
fim da primeira semana, hé depdsito aleatério de fibras
colagenas na matriz cicatricial. Inicialmente, h4
predominio de colageno do tipo |11 e pequena quantidade
detipo I, aém de outros componentes da matriz, como
pelas pectinas, &gua e glicoaminoglicans. A atividade
proliferativae asintese dos fibroblastos persiste durante
aproximadamente 6 semanas e caracteriza a fase de
reparacdo e regeneracdo. Durante este periodo, 0 espago
entre os ligamentos lesados € preenchido pelo tecido de
granulagdo vascularizado. Semanas apdés a fase de
reparacdo, ocorre gradualmente processo de
remodelacdo, e o tecido cicatricial reduz-se, havendo
reducdo concomitante da atividade de sintese. A matriz
do coldgeno torna-se melhor organizada
hi stol ogi camente e mel hor alinhada ao longo do eixo dos
ligamentos. As propriedades bioquimicas assemelham-
seasdotecido ligamentar normal, incluindo arestauragcéo
da quantidade relativa de colageno do tipo Ill el e o
estabel ecimento de "cross links' que se assemel ham aos
dos ligamentos normais. A fase de maturagdo mantém-
se durante meses ou anos. O tecido em reparacdo é
morfol ogicamente menos organizado e aresisténciae a
forcaténsil originaisndo sdo recuperadas completamente.
O prognéstico depende de diversos fatores incluindo o
tipo de ligamento e o local comprometido. Outro fator
gue influencia a reparagcdo € o estresse na cicatriz. A
reparacéo da leséo do ligamento colateral medial de
coelhos, tenséo proporciona organizacdo do tecido
colageno com melhor qualidade celular e maior
porcentagem de fibras orientadas longitudinalmente na
auséncia de tensdo. Os efeitos do treinamento e da
mobilizagado interferem também nareparacéo ligamentar.
O ligamento cruzado anterior e posterior do joelho do
gato apresenta aumento significativo do nimero de
fibrilas de pequeno diametro e diminui¢do concomitante
das fibrilas de grande didmetro apds exercicios
prolongados. As fibrilas dos ligamentos exercitados
foram menos numerosos que as do controle, sugerindo
gue os exercicios ndo aumentam a forga ténsil dos
ligamentos; o aumento das fibrilas de pequeno didmetro
sugere haver reducdo da rigidez ligamentar. A
imobilizagdo parece reduzir a produgdo de fibras de
pequeno calibre e, possivel mente, ocasionaenrijecimento
articular®. Os mecanismos precisos pelos quais a
imobilizagdo ocasionarigidez articular aindando foram

esclarecidos. Parece haver combinacdo de fatores,
incluindo formacgdo de aderéncias intra-articulares e
contracdo ativa dos ligamentos pelos fibroblastos
mediadas por proteinas contrateis's®,

CONCLUSAO

A dor nos doentes com afecc¢des muscul o-
esquel éticas pode ser consequiéncia de lesdo traumatica
externaou de sobrecargafuncional que acarretam danos
estruturais no tegumento e seus anexos, tecido celular
subcuténeo, vasos, tenddes, musculos, articulagcbes e
nervos*?®, Aspectos individuais relacionados a
constituicdo fisica, sexo, perfil comportamental psiquico,
condic¢bes estressantes no ambiente do trabalho e
familiar, reforco da condicdo de incapacidade e negacéo
da condic&o de bem estar, ganhos pessoais, entre outros,
estdo envolvidos nos eventos que induzem a ocorréncia
e agravam a condi¢do dos doentes com dores muscul o-
esquel éticas*1*%495%0, O processo inflamatdrio primario,
a inflamagdo neurogénica e a hiperatividade
neurovegetativa simpética sensibilizam os receptores
periféricos nociceptivos, agravando o desconforto®?. A
sensibilizagdo das unidades neuronais namedul aespinal
e no talamo contribuem para que a érea de referéncia da
dor sejaampliadae a sensacéo dol orosa magnificada?®*,
Devido a mecanismos reflexos, compensacdes e da
posturae daatividade do aparelho locomotor e do sistema
nervoso neurovegetativo contribuem para que em areas
distantes daquelas envolvidas no processo inicial de dor
sejam acometidas acarretando sindromes dolorosas
adicionais que muito contribuem paraador, incapaci dade
e 0 sofrimento?2°3047.49%0 A necessidade da atuacdo de
equipes multiprofissionais para o diagndstico precoce da
condicdo algica, a reformulacdo das condicdes
laborativas, ndo apenas quanto aos aspectos
ergondmicos, como também emocionais, é fundamental
para evitar a progressdo da sintomatologia e profilaxia
da sindrome de dor crénicab1927:%,

Os componentes moles das estruturas muscul o-
esquel éticas apresentam caracteristicas bioquimicas e
estruturais diversas que devem ser considerados durante
afase dereparacéo daslesdes. A cicatrizagdo dostecidos
deve-se a mecanismos de inflamacdo, reparacdo e
remodelacdo. Havendo suprimento vascular e neural
adequado, e sendo a quantidade de estruturas teciduais
guanto a celularidade e componentes moleculares o
prognostico da reparacdo € bom. A mobilizacdo pode
ser benéfica na reparagdo do tecido muscular, tendineo
e ligamentar. Todavia, 0s mecanismos pelos quais a
mobilizacdo melhora o desempenho néo foram
totalmente esclarecidos!®*,
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ABSTRACTS: Physiopatology of the muscle-skeletal pain. Muscke-skeltal pain is very frequently in al age groups. Muscles,
fascias, ligaments, tendons, enteses, periosteo, and bursas, arerichely innervatade. Peripheral acentral mecanimsareinvolvedinthe
generation of seins resulting from inflammatory, truamautic, tumoral, ischeamic and functional muscle-skeletal abnormalities.
Among the those conditions the mayofascial pain syndrome is one most prevalents. Many theories were presented explain its
ocurrence, al stressing the importance of the physical or mentol stresses in the generation of this pain conditions. The knowledge
of the physiopathology is necessary for the clinical diagnosis and treatment of pain.
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