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Resumo

A atividade fisica em alguns momentos pode elevar
os niveis de esfor¢o do ser humano devido s exigéncias
no momento de execu¢do, o que leva a um aumento da
carga de trabalho exercida na musculatura esquelética
que pode ocasionar as caibras musculares. O presente
estudo fez uma revisio da literatura corrente sobre
os mecanismos bioquimicos da contragio muscular
promovido pela ciibra, considerando a degradagio
incompleta de nutrientes no organismo humano, pos-
siveis desvios metabdlicos de suas respectivas vias e uma
diminuicio das especificidades enzimdticas durante os
exercicios de alta intensidade. As teorias mais aceitdveis
sobre as ocorréncias das contragoes espasmédicas do-
lorosas involuntdrias seguidas de isometria sustentada
na musculatura esquelética (ciibras) apontam como
os principais precursores: a fadiga muscular, o dese-
quilibrio hidroeletrolitico, a temperatura ambiente, o
metabolismo e a desidratacio. Desta forma, levando em
consideracdo todos esses fatores primdrios, acredita-se
serem eles os possiveis desencadeantes deste fendmeno.

Palavras-chave: caibras, exercicio, fadiga,
bioquimica.

Abstract

Physical activity can, sometimes, demand a higher
level of effort from human beings, due to the energy
requirements at run time, what leads to an increasing
of the workload exerted on the skeletal muscle and
can cause muscle cramps. This study has reviewed the
current literature on the biochemical mechanisms of
muscle contraction yielded by cramp, considering the
incomplete degradation of nutrients in the human
body, possible deviations from their respective meta-
bolic pathways and a decrease in enzymatic specificities
during high-intensity exercise. The most acceptable
theories regarding occurrences of painful involuntary
spasmodic contractions followed by sustained isometric
skeletal muscle (cramp), indicate the following as the
main precursors: muscle fatigue, hydro-electrolyte
imbalance, room temperature, metabolism and
dehydration. Taking into account these primary factors
we are led to believe that their sum generates a likely
triggering of this phenomenon.
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Introducéo

No momento em que pessoas praticam ativi-
dade fisica, podem haver ocorréncias de fadigas
e posteriormente ciibras musculares devido a
vigorosidade que se estd praticando a atividade
escolhida. Estes eventos culminam a partir do
momento em que se chega ao limite da contra-
¢io muscular de um musculo especifico, que,
consequentemente, durante este processo, sio
liberadas enzimas tanto no mdsculo quanto na
corrente sanguinea, tornando o sangue mais dcido
e dificultando a oxigenagio muscular [1].

A presenca de oxigénio na recuperagio da
atividade fisica estd associada a uma diminuicao
na quantidade de lactato, aumento da quantida-
de de glicogénio e restabelecimento da funcio
contratil [1]. Porém, estudos mais recentes nos
mostram que, em temperaturas normais, a dimi-
nui¢ao do pH nio interfere no funcionamento
da musculatura [2-4].

Um estudo de Nielsen [5] foi simulado atra-
vés da incubacio de musculos de ratos 11mM
de K+ e obteve-se uma reducio de 75% em sua
for¢a muscular, mostrando que o acimulo de K+
interfere negativamente em sua funcio contrtil.
A diminuigio da forca provocada pelo acimulo
de K+ pode ser possivelmente relacionada & des-
polarizacio das fibras musculares, gerando um
declinio na amplitude dos potenciais de acio
[6,7], contudo, a acidificagio recupera os niveis
de excitabilidade muscular, o que pode acarretar
alteragoes na funcio dos canais de Na+ [5].

Corroborando a hipétese de Nielsen, Pe-
dersen [8] defende em estudo recentemente
publicado que a acidose muscular pode preservar
a excitabilidade quando os musculos tornam-se
despolarizados, permitindo os potenciais de agao
se propagarem.

Tabela I - Caracteristicas das fibras musculares.

Nio existem evidencias consistentes sobre
uma “inibi¢o competitiva” do lactato, nem dos
fons H+ com o Ca+. Na realidade, as andlises de
estudos sobre o tema traz apenas relatos de uma
inibi¢do que parece ser causada por mudancas da
propriedade da troponina C [9].

Ap6s os estudos de Solaro [9], foi citado que,
ao invés de ser o lactato, os fons de hidrogénio
sdo grandes culpados pela fadiga muscular. Po-
rém, surgiu a especulacio que o lactato auxilie
no desempenho muscular por ocasionar o efeito
de tamponamento dos fons H+ e entrar no me-
tabolismo energético, fornecendo substratos para
a ressintese do ATP.

Esta revisdo teve como objetivo apontar os
possiveis mecanismos bioquimicos provenientes
da contragio muscular promovida por uma con-
tragdo espasmddica dolorosa involuntaria seguida
de isometria sustentada na musculatura esqueléti-
ca, popularmente conhecida como caibra.

Mecanismos da contragio muscular

A musculatura esquelética é composta por
numerosas fibras, com didmetros variando entre
10 € 80 um [10,11].

As miofibrilas, ou seja, os filamentos de actina
e miosina sio grandes moléculas poliméricas,
responsdveis pela contragio muscular. A actinaea
miosina se localizam dentro do sarcdmero (unida-
de contrdtil do musculo), dispostos paralelamente
formando as miofibrilas, sendo assim o local onde
ocorrem as pontes cruzadas. Este evento pode ser
descrito pela interagio da cabeca da miosina se
ligando no sitio do filamento de actina, aconte-
cendo assim o encurtamento deste sarcomero e,
consequentemente, do musculo [13].

O potencial de agdo (estimulo para que ocor-
ra a contragio muscular) percorre os ax6nios

propriedades Tipo | Tipo IIA Tipo 1IB
Velocidade de contragéo lenta répida répida
Capacidade glicolitica baixa moderada alta
Capacidade oxidativa alta moderada baixa
Estoque de glocogénio moderado moderado alto
Estoque de triglicerideos alto moderado baixo
Capilaridade do tecido elevada moderada reduzida

Fonte: Piovesan RF et al. [12].
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motores até suas terminagoes nervosas nas fibras
musculares, em cada terminacio hd uma secrecao
de pequena quantidade da substincia neurotrans-
missora, chamada acetilcolina. A acetilcolina atua
sobre a 4rea localizada da membrana na fibra
muscular esquelética, permitindo a abertura de
numerosos canais proteicos acetilcolina-depen-
dentes. Esses canais acetilcolina-dependentes
permitem o influxo de grandes quantidades dos
fons de sédio para o meio interno da membrana
plasmdtica da fibra muscular, no ponto da ter-
minagio nervosa. Dessa forma, produzindo o
potencial de agao [14].

O potencial de agao se propaga ao longo da
membrana da fibra muscular do mesmo modo
como ocorre nas membranas neurais, despo-
larizando a membrana e também penetrando
profundamente no interior dessa fibra. Fazendo-
-se com que o reticulo sarcoplasmdtico libere
para as miofibrilas grandes quantias de fons Ca+,
que sdo armazenadas em seu interior, com isso
ocasionando forcas atrativas entre os filamentos
de actina e de miosina, tendo como consequéncia
um deslizamento entre estas fibras, o que constitui
o processo contrétil [14].

Caibra

De acordo com Miller e Layzer [15], as ciibras
sdo contragoes involuntdrias intensas ocasionadas
pela grande ativacio das unidades motoras com
uma alta frequéncia de disparos. Esses eventos
podem ocorrer em um musculo isolado ou em
um agrupamento muscular [16]. Normalmente
ocorrem apds exercicios fisicos extenuantes e sua
duragio em geral é de alguns segundos, podendo-
-se observar o enrijecimento do grupo muscular
onde atuam. Na maioria das vezes elas aparecem

subitamente. De acordo com estes autores, 0s
musculos mais afetados sio os gastrocnemios, os
isquitibiais, os abdominais, os musculos plantares
e os do quadriceps [15,16].

Na tabela II, observamos experimento feito
em ratos de laboratério para verificar a atividade
enzimdtica da piruvato carboxilase nos grupos
treinados e destreinados em condigoes de repouso
e em prética de natagio por 1 hora e exaustio [12].

Virias sdo as teorias que tentam explicar a
ocorréncia de uma contragio muscular invo-
luntdria intensa. Algumas das principais serao
apresentadas a seguir.

A teoria associada a fadiga faz relagio entre
o exercicio, em especial o exercicio intenso e o
surgimento de caibras. A atividade fisica de alta in-
tensidade e alta dura¢io podem levar a alteragoes
no estado excitatério da fibra, com o aumento da
ativagio dos fusos musculares (proprioceptores
musculares que estimulam as contragdes mus-
culares) assim inibindo os érgaos tendinosos de
Golgi (proprioceptores musculares responsdveis
por impedir que agbes muito intensas possam
provocar lesoes). Portanto, os mecanismos que
sdo responsdveis por inibir contragdes musculares
intensas e potencialmente lesivas sio desativados
a0 mesmo tempo em que os indutores das con-
tragoes sdo ativados, por vezes de forma exacer-
bada, gerando contrages involuntidrias e de alta
intensidade. Normalmente isso ocorre quando o
miusculo encontra-se na posi¢ao encurtada, pois
desta forma a despolarizagio da placa motora ter-
minal dos motoneur6nios encontra-se alterada e a
atividade inibitéria do érgio tendinoso de Golgi
é reduzida [17,18].

A chamada teoria metabélica sustenta-se
na explicagio de que as ciibras sio ocasionadas
devido 4 “intoxica¢ao” muscular por metabdlitos

Tabela Il - Experimento feito em ratos de laboratdrio para verificar a atividade enzimdtica da piruvato carboxilase.

Grupos e condigdes
sedentdrios

Musculo cardiaco

MdUsculo . i
. Musculo séleo
gastrocnémio

Em repouso 0,147 = 0,030 0,060 + 0,030 0,050 + 0,030
Natagéo uma hora 0,778 = 0,330 0,160 + 0,110 0,620 = 0,220
Natacdo exaustdo 1,343 = 0,530 0,102 = 0,002 0,450 += 0,030
Treinados

Em repouso 0,669 = 0,261 0,050 = 0,010 0,070 = 0,030
Natagéo uma hora 0,248 = 0,073 0,160 = 0,050 0,220 += 0,070
Natacdo exaustdo 0,845 = 0,372 0,180 = 0,100 0,250 = 0,100
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provenientes da atividade contrdtil. Dentre as
varias substincias téxicas ao musculo, uma delas
¢ a amoénia, que é produzida durante a oxidagio
das proteinas. Normalmente sio degradadas por
diversas vias metabélicas e conduzidas ao figado
sob a forma de aminodcidos glutamina e alanina
e, neste 6rgao, sio convertidas em ureia, a qual é
transportada pela corrente sanguinea até chegar
aos rins, onde ¢é filtrada e excretada. Entretanto,
durante a atividade fisica, o figado tem como
caracteristica sua atividade reduzida, tendo como
consequéncia a transformagio de aménia em ureia
em menor quantidade do que em condicoes de re-
pouso. Com isso, é observado um maior acimulo
de amoénia na regido extracelular préxima as fibras
musculares, devido a sua toxicidade, que pode
levar ao estabelecimento de cdibras musculares.

Outra substincia téxica ao musculo é o acido
ldtico. Esta ¢ uma substincia proveniente da gli-
colise anaerdbia, a qual tem como objetivo liberar
energia que, por meio de reagdes acopladas, ¢ utili-
zada para a ressintese do ATP. Este processo ocorre
no meio intracelular das fibras musculares, ou seja,
o 4cido ldtico vai sendo produzido no interior das
células. Depois de produzido, o 4cido ldtico ¢é
liberado para o meio extracelular e ¢ rapidamente
convertido a lactato que ird aumentar de forma
significativa o nivel de acidez deste meio, podendo
acarretar uma disfun¢do na contragio das fibras
musculares e causar, entre outros distdrbios, as
caibras musculares [19].

A teoria eletrolitica, intimamente relacionada
a teoria da desidratagio, é sustentada pela afir-
magio de que, juntamente com a 4gua perdida,
durante o exercicio fisico, é perdida, também,
uma quantidade de eletrdlitos necessdrios para
0 nosso organismo. Nas caibras provocadas pelo
desequilibrio hidroeletrolitico comumente existe
uma perda considerdvel de eletrélitos e dgua cau-
sada por uma sudorese acentuada, especialmente
sédio e cloreto. Apesar da quantidade associada a
ciibra ainda nao ser bem definida, estima-se que
uma perda de 20% - 30% do sédio cambidvel
possa levar a ciibras severas [20].

Os principais eletrélitos que, em deficiéncia,
levam ao aparecimento das caibras musculares
s30 0 s6dio e o potdssio. A explicacio fisioldgica
plausivel para que isso ocorra encontra-se no
fato de que a diferenca de concentragio destes

fons entre os meios extra e intracelular é que se
pode ocasionar o inicio dos potenciais de agao
que ocorrem nas fibras musculares e nervosas e
sdo estes potenciais de agdo os responsdveis pelo
controle da contragio muscular e pela transmissio
dos impulsos nervosos [14].

Reagoes bioquimicas da contragao
muscular tendo como consequéncia a
caibra

As fibras musculares sao inervadas por fibras
mielinicas espessas, originadas nos grandes mo-
toneurdnios na face anterior da medula espinhal.
Cada uma dessas fibras nervosas em geral ramifica-
-se extensamente e estimula cerca de trés a vdrias
centenas de fibras musculares esqueléticas. As
terminac¢des nervosas formam uma jungao, essa,
chamada de placa motora (jun¢io neuromuscu-
lar), onde o potencial de agdo se propaga na fibra
muscular em suas duas dire¢ées, dirigindo-se para
as suas extremidades [14].

Na terminagio nervosa existem muitas mito-
condrias que fornecem energia, principalmente
para a sintese do transmissor excitatdrio acetil-
colina que, por sua vez, excita a fibra muscular.
A acetilcolina ¢ sintetizada no citoplasma da
terminagdo, sendo rapidamente absorvida para
o interior de numerosas e pequenas vesiculas
sindpticas. Quando um impulso nervoso invade
a juncio neuromuscular, cerca de 300 vesiculas
de acetilcolina sio liberadas pelas terminagoes
axdnicas na goteira sindptica [14].

O potencial de agio se propaga por toda a
terminagio. Os canais de cdlcio voltagem-depen-
dentes estdo localizados na superficie interna da
membrana neural como barras densas lineares, e
em cada lado dessas barras encontram-se particu-
las proteicas que atravessam toda a membrana que
se abrem, permitindo a difusao de grande quanti-
dade de cdlcio para o interior da terminagao. Por
sua vez, os fons calcio exercem influencia atrativa
sobre as vesiculas de acetilcolina, puxando-as para
a membrana neural adjacente as barras densas. Na
membrana muscular existem vdrios receptores
para acetilcolina. Esses receptores, na realidade,
a0 canais idnicos acetilcolina-dependentes, que
em sua quase totalidade estao localizados préximo
as entradas das pregas subneurais, que podem ser
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encontradas imediatamente abaixo da 4rea das
barras densas, local onde a acetilcolina é liberada
na fenda sindptica. Esse canal permanece contra-
ido até que a acetilcolina se fixe a uma de suas
subunidades. Isso provoca alteragao conformacio-
nal, abrindo o canal. Quando aberto, o canal de
acetilcolina permite a passagem de todos os fons
positivos importantes, sédio (NA+), potdssio (K+)
e cdlcio (Ca++) com muita facilidade. Por outro
lado, os {ons negativos, como os {ons cloreto, nao
passam por ele [14].

Quando um potencial de a¢io se propaga
pela membrana de uma fibra muscular, também
se propaga por meio dos tubulos T, para a pro-
fundidade interior da fibra muscular. As correntes
do potencial de a¢do em torno desses tibulos T
induzem a contragio muscular. Quando o tiibulo
T adjacente ¢ excitado, sio liberados {ons célcio
que estdo contidos em grandes quantidades den-
tro do reticulo sarcoplasmdtico. Uma vez tendo
ocorrido a liberagao de ions célcio pelo reticulo
sarcoplasmdtico e sua difusio até as miofibrilas
onde vao se fixar fortemente a troponina C, a
contragao muscular vai ocorrer enquanto os fons
célcio permanecerem em concentragio elevada no
liquido sarcoplasmético. Todavia, uma bomba de
célcio continuamente ativa situada nas paredes do
reticulo sarcoplasmdtico bombeia os fons célcio
do liquido sarcoplasmético para o interior dos
tibulos sarcoplasmdticos [14].

As miofibrilas com didmetro de 1 a2 pm, orien-
tadas no sentido longitudinal da fibra muscular e
que preenchem completamente seu interior sdo for-
madas por um agrupamento ordenado de filamen-
tos grossos e finos que se encontram paralelos e sua
distribui¢ao ao longo da miofibrila é responsdvel
pela formacao de bandas de ancoragem. Sao nestas
bandas os locais onde os eventos de contragio e de
relaxamento dos musculos ocorrem e possuem a
denominagio sarcdmeros. Os filamentos grossos se
compdem quase que exclusivamente da protefna
miosina e os filamentos finos que se compdem
basicamente da proteina actina. Os filamentos
de actina se interdigitam com os filamentos de
miosina, desta forma, contraindo a musculatura
estriada esquelética [21].

O efeito dominante da intensidade sobre a
quantia disponivel de substrato energético parece
exercer o papel central na escolha do carboidrato

como substrato preferencial para o musculo
esquelético, durante contragbes intensas, assim
aumentando a eficiéncia da contragio [22].

A elevacio das concentracoes de acetil-CoA/
CoA-SH como consequéncia de uma alta oxi-
dagio de lipideos é seguida por um aumento no
contetdo intracelular de citrato e glicose-6-P
(G6-P). O aumento das taxas de acetil-CoA
inibe a enzima piruvato desidrogenase (PDH),
pela ativagio da PDH quinase, a enzima que ¢é
responsdvel pela fosforilagio e desativagao do
complexo PDH, diminuindo as taxas de piru-
vato (glicose) como substrato oxidativo. Devido
as acbes simultineas, as taxas elevadas de citrato
inibem a enzima reguladora da via glicolitica
fosfofrutoquinase (PFK). Esse efeito aumenta a
quantidade de G6-P/F1,6-bifosfato inibindo a
exoquinase, a enzima que ¢ responsavel pela fos-
forilagio da glicose, e consequentemente levando
a uma redugio da disponibilidade intracelular de
glicose como substrato [23].

De acordo com Newsholme [24], o efeito de
inibicdo dos 4cidos graxos na oxidagio dos car-
boidratos, que foi descrito pelo ciclo glicose-dcido
graxo que ¢ mediado pelo actimulo de citrato,
diminui o fluxo pela via glicolitica pela inibigao
alostérica da enzima PFK. E exercido esse efeito
do citrato em combinagio com ATP, um potente
inibidor da PFK. Porém, durante as contragoes
musculares intensas, uma eleva¢io no contetido de
AMP, ADP, NH+ e Pi é sempre observado. Esses
metabolitos sao potentes ativadores da PFK (fa-
vorecem o fluxo glicolitico), ao contrdrio do ATP.

Figura 1 - Mobilizagio de dcidos graxos proveniente do te-
cido adiposo pela hidrélise de triacilgliceréis nos adipécitos.
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De acordo com Silveira [26], durante a con-
tragio muscular intensa, a producio de EROs (
Espécies reativas de oxigénio) ¢ substancialmente
elevada na musculatura esquelética, um efeito
mediado pelo elevado consumo de oxigénio
mitocondrial [27].

Figura 2 - Formagdo de EROs durante a redugdo do
oxigénio até dgua.
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Fonte: Tretter L [28].

A mitocdndria, uma importante organela
geradora de EROs durante a atividade muscu-
lar, também pode ser vulnerdvel s acbes dessas

espécies [29].

Figura 3 - Esquema metabdlico do destino dos gases
durante uma atividade fisica de alta intensidade.

il S AT, — RO GRARD o
e - a1 ATE
a8 F
e Fonmitll Clh, ~—— SosrcA TS
i MaEsa 4
S o F 2 O s
TP a, AW g
[ [
M —=
mnrada e,
4
¢ X ok
] g 1
I 1a
52 |l
LK A 17
' || 2
I Sh .
6 s e i |
cr e i

Fonte: Parisi L [30].

Andersson [31] publicou em um de seus
trabalhos que em situagoes onde a produ-
¢ao de EROs ¢ elevada, o superdxido vem
sendo descrito, ao longo dos tltimos tem-
pos, como um potente agente inibidor da
aconitase, por um mecanismo envolvendo
a oxidagao do ferro, importante cofator da
enzima.

Tabela III - Principais espécies reativas de oxigénio

e nitrogénio nas formas radicalares e nio radicalares.

Espécies reativas de
oxigénio (EROs)

Radicais

Anion superéxido
Hidroxil

Peroxil

Alcoxil
Hidroperoxil

Néo radicais

Peréxido do hidrogénio
Acido hipocloroso
Acido hipobromoso
Ozbnio

Oxigénio singleto

Espécies reativas de
nitrogénio (EROs)

Radicais
Oxido ntrico
Didxido denitrogénio

Néo radicais
Peroxinitrito
Alquil peroxinitrito

Fonte: Tretter L [28].

Mesmo que a aconitase nao venha a ser uma
enzima reguladora do ciclo de Krebs (AG+), a
baixa atividade dessa enzima pode levar a um
menor fluxo de substratos [32]. A baixa atividade
do ciclo de Krebs diminui a disponibilidade de
agentes redutores, NADH e FADH?, na cadeia
de transporte de elétrons mitocondrial, desta
forma comprometendo a sintese de ATP. Esse
mecanismo pode auxiliar na atividade glicolitica
aumentando a producio de lactato/H+ e con-
sequentemente reduzindo a oxidagio de 4cidos
graxos. Estes que sio importantes ao efeito supe-
réxido, outras espécies incluindo o H?O?, 6xido
nitrico e peroxinitrito podem também inibir a
atividade da aconitase [31]. Um aumento nas
concentragoes de H,O, também pode diminuir a
atividade de uma das vérias principais enzimas que
auxiliam no funcionamento do ciclo de Krebs, o
X-cetoglutarato desidrogenase (AG), tendo como
consequéncia um menor potencial de membrana
(AX), e um resultado da menor disponibilidade
de NADH gerado pela diminuigdo da atividade
do ciclo de Krebs [33].

A concentragio de intermedidrios bem como
a dos isocitratos do ciclo de Krebs ¢ mantida pela
acetil-CoA ¢ oxaloacetato, produtos da oxidagio
de 4cidos graxos e glicose. A principal acio do
ciclo de Krebs na musculatura esquelética ¢ a
oxidagio do acetil-CoA produzindo NADH+ e
FADH? para a oxidacio de ATP mitocondrial,
além de gerir intermedidrios para a sintese de
outras moléculas.
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Figura 4 - Reagies metabilicas provenientes de uma
atividade fisica de alta intensidade.
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Fontes: Parisi L [30].

No tecido musculo esquelético, a oxidagio de
glutationa extrapola a capacidade intracelular de
reoxidagio, ocasionando em aumento na razio
glutationa oxidada/ glutationa reduzida. Nessas
ocasioes, o figado aumenta a taxa de liberagao de
glutationa para o sangue, aumentando a captagio
e a capacidade antioxidante do tecido muscular
no processo de contragio. A glutationa é predo-
minantemente ressintetizada no figado ¢ musculo
esquelético a custa de NADPH+ (nicotinamida
adenina dinucleotidio), um dos produtos das vias
pentoses. NADPH+ ¢ utilizado como substrato
pela enzima glutationa redutase, gerando como
produto glutationa, que é o principal substrato
para o sistema glutationa peroxidase. Contudo,
¢ importante frisar que esta via é regulada pelas
taxas de glicose 6-P, um processo intermedidrio
da via glicolitica, cuja concentragio é mantida
a custa da degradagio de glicogénio. Com base
nesse mecanismo, pode-se dizer que com uma
deplecao nos estoques enddgenos de glicogénio
durante a atividade prolongada de exercicio levaria
a uma consequente redugio nas concentragoes de
glicose-6-fosfato, reduzindo a disponibilidade de
substrato para a via das pentoses, com isso com-
prometendo a regeneracio de glutationa. Dessa
forma, ocorrendo um mecanismo metabélico
adicional, pela elevacio da produgio de EROS,
aceleraria os processos de fadiga durante contra-
¢bes musculares intensas [34].

Portanto, o aumento das concentragoes dos
intermedidrios do ciclo de Krebs é dependente
das virias reagoes anapleréticas incluindo-se o
piruvato como o substrato principal. Porém,

durante o exercicio prolongado, a quantidade de
glicogénio muscular é reduzido, seguido de uma
diminui¢io gradual do contetido dos intermedi-
4rios do ciclo de Krebs, o que poderia levar a um
comprometimento do fluxo de substratos pelo
ciclo e da geragio de ATP mitocondrial. Existem
evidencias de que a menor disponibilidade de
substrato para o ciclo de Krebs reduz a sintese
de ATP mitocondrial e consequentemente a
performance [34].

Conclusao

Apés a revisao bibliogréfica, pode-se verificar a
origem multifatorial das contragoes espasmédicas
involuntdrias e dolorosas conhecidas como
caibras. Viu-se que nio hd uma teoria que de
forma isolada determine as causas das caibras. As
reagdes bioquimicas adversas para a ocorréncia
das mesmas sdo das mais variadas possiveis dentro
de cada teoria, citadas neste presente trabalho,
as quais esclarecem alguns dos vdrios questiona-
mentos pertinentes & ocorréncia deste fendmeno.
Pode-se entdo dizer que as reagdes bioquimicas
provenientes da contracao muscular na ocorréncia
da caibra estao diretamente relacionadas com o
desequilibrio hidroeletrolitico. Sabe-se que este
ocasiona a perda de sais e minerais importantes
para a contragio muscular, a qual estd diretamente
relacionada com a temperatura corpérea pelo fato
de que quanto mais aquecido o corpo humano
fica devido 2 atividade fisica intensa, mais liqui-
do cle libera na superficie da pele para que se
mantenha na temperatura adequada de 36°C a
37,5°C. Com a temperatura elevada as contragoes
musculares podem tornar-se descoordenadas,
fator este que juntamente com uma intensidade
elevada da atividade fisica libera metabélitos como
os fons de hidrogénio que se instalam préximos
4 musculatura tornando-a intoxicada, com isso
levando a alteracoes fisioldgicas ocasionando uma
degradacio incompleta de alguns nutrientes. Estes
sdo responsdveis por gerir energia para a contragao
muscular adequada dentre outros fatores desen-
cadeantes mais minuciosos para a ocorréncia do
fen6meno denominado caibra, tornando este
trabalho relevante para um melhor entendimento
existente por trds das vérias alteracoes bioquimicas
deste evento.
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