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O que é a dor muscular?

Quais sdo 0s mecanismos fisiologicos para ela ocorrer

Exemplos




Infroducado

= A dor € o sinfoma mais comum da maioria das doencas
musculoesqueléticas

= Pode variar. de leve a grave; de aguda e de curta duracdo a crénica e
de longa duracado, podendo ser localizada ou generalizada (difusa)
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Infroducado

= A dor muscular € uma problema clinico.

» 60% a 85% da populacdo teve dor nas costas (nGo especifica) de origem
muscular em algum momento ou outro (prevaléncia ao longo da vida)
(Krismer M et al., 2017)

= A dor evocada pelos pontos-gatilho miofasciais tem uma prevaléncia
pontual de aproximadamente 30% (Skootsky et al., 1989)

= Mais de 7% de todas as mulheres com idades entfre 70 e 80 anos sofrem da
sindrome da fibromialgia (Salaffi F et al., 2005)

= A dor musculoesquelética foi a razdo mais comum que 0s pacientes
consultaram um médico (McCleskey EW et al., 1999)




Mecanismos periféricos

= Dor muscular —— ativacdo dos nociceptores —— terminacoes nervosas

livres
= |igadas ao SNC por meio de fibras nGdo
mielinizadas (grupo IV/C) ou mielinizadas
(grupo llI/Ab)
» Sensibilizados e ativados por: fortes
estimulos mecdnicos, como frauma ou
sobrecarga mecdanica, por mediadores
inflamatdrios enddgenos, incluindo
bradicinina (BK), serotonina e
prostaglandina E2 (PGE2)
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Mecanismos periféericos

= Duas subst@ncias quimicas ativadoras sdo particularmente importantes
para a geracdo de dor muscular: ATP e protons (ions H + ).
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= Estas moléculas receptoras sdo proteinas de canal que afravessam a
membrana da terminacdo nervosa e permitem principalmente que os ions
Na + entrem no neurdnio. Esses ions Na + induzem a EXCITACAO NEURAL.




Mecanismos periféricos

» ATP = encontrado em todas as recording electrode micromanipulator a
células do corpo e liberado Ll
em tecidos corporais de L et njction of ATP
. ~ i s electrica or other excitato
qualquer fipo sdo feridos. = stimulus ekl
. I L (25-50 uL)
= O fator de cresgmen’rp afferent nerve fiber
nervoso (NGF) é sintetizado no rec;g%ive
e

musculo e ativa os
nociceptores musculares

» A sintese de NGF é
aumentada quando um
musculo estd inflamado
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Mecanismos periféricos

= Nociceptores musculares contém neuropeptideos, como a substdncia P
(SP) e o peptideo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP).
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Essas duas substdncias ativadoras aumentam a sensibilidade dos
nociceptores a estimulos externos

Sensibilizagao
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Mecanismos do sistema nervoso central

» A sensibilizacdo central corresponde a uma modificacdo no estado funcional dos
neurdnios e das em vias nociceptivas por todo o neuroeixo, causada pelo
aumento na excitabilidade da membrana, da eficdcia sindptica ou pela
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Mecanismos de cronificacao

= Dois mecanismos principais para a superexcitabilidade dos heurdonios
nociceptivos da coluna vertebral:

= 1. Uma mudanca estrutural dos canais idnicos mais permedveis a Na + e
Ca2 +
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Mecanismos de cronificacao

= 2. Uma alteracdo da transcricdo génica no nucleo neuronal, levando a
uma modificacdo dos processos sintéticos
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Significado clinico

= Pontos de gatilho miofasciais
= Espasmos
» Cadibras

» Fadiga muscular

= Sindrome da fibromialgia
= Artrite

= Arfrose




Pontos de gatilho miofasciais

Basic Mechanisms

of
Musculoskeletal Pain




Pontos de gatilho miofasciais
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Espasmos e Caibras

» Espasmo muscular —— contracdo muscular involuntdria e persistente (sem
incluir a espasticidade, um fendmeno de origem nervosa central).

= A principal razdo pela qual a dor surge no espasmo muscular € a isquemia
muscular, que leva a uma queda no pH e a liberacdo de substancias
produtoras de dor, como bradicinina, ATP e H +

Exercicio Estresse e ansiedade Cafeina e outros estimulantes Tabagismo

Deficiéncias
nutricionais

Irritacdo das pdlpebras Resposta a farmacos, tais como
ou superficie do olho corticosteroides, estimulantes e estrogeno




Fadiga muscular

= Fadiga € qualquer reducdo na habilidade do sistema neuromuscular de
gerar forca. Esta situacdo € corriqueira em esportes de resisténcia bem
como em atividades de maior intensidade

= E asensacdo de cansaco, fraqueza, dor ou queda de desempenho
quando o musculo é submetido a um esforco maior que sua capacidade

= Mecanismos do corpo responsdveis pela geracdo da fadiga

Sistema nervoso Sistema nervoso Juncdo Funcado das fibras
central periférico neuromuscular musculares

A FADIGA
MUSCULAR
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Sindrome da fibromialgia

» A fibromialgia € uma sindrome de amplificacdo da dor (sensiveis a estimulos
dolorosos € ndo dolorosos)

toque calor frio estimulos quimicos cheiro

» /Anormalidades no processamento sensorial periférico e central associadas a
anormalidades do tecido periférico

= Sensibilizacdo periférica na fibromialgia tém sido relatadas, incluindo nociceptores
polimodais sensibilizados, limiar térmico reduzido e respostas aumentadas a
estimulos dolorosos mecanicos.

» Hiperexcitabilidade dos neurdonios dorsais do corno que transmitem impulsos
dolorosos ao cérebro




Sindrome da fibromialgia

Hypothalamic-
pituitary-adrenal-
axis abnormalities

Central sensitization

N

Y

Increased levels
of substance P &
neurotrophins
(spinal cord)

/

Fibromyalgia pain

.

Depression, anxiety

AN

Peripheral nociception,
abnormal wind-up




Sindrome da fibromialgia

» Amplificacdo da Dor: Segunda dor (soma temporal), estimulacdo repetitiva da fibra C
pode resulta em um aumento progressivo das descargas elétricas de neurdnios de
segunda ordem na medula espinhal
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Aspectos importantes da sensibilizacdo central : hiperalgésica secunddria ao primeiro
estimulo térmico; o aumento da segunda dor na fibromialgia, indicando uma
sensibilizacdo central imediata; o tférmino do segundo decaimento da dor € prolongado
m pacientes com fibromialgia, consistente com a sensibilizagao central tardia



Sindrome da fibromialgia

= Uma fonte potencial de estimulo periférico que pode explicar a dor da fibromialgia &
o tecido muscular. Varias anormalidades musculares foram relatadas em pacientes
com fibromialgia, incluindo:

aparecimento de fibras vermelhas irregulares em dreas sensiveis do musculo trapézio.

fosforilacdo significativamente menor e capacidade oxidativa total no musculo quadriceps durante
repouso € EXErcicio

niveis significativamente mais baixos de fosfocreatina muscular e ATP, assim como uma menor relacdo
fosfato: fosfato inorgdnico

Técnica de microdidlise

A microdidlise oferece um método in vivo potencial para
estudar alteracoes teciduais locais antes que as substancias
de interesse sejam diluidas e depuradas pelo sistema
circulatorio.

« Aumento de glutamato

o 5-HT

« SP

« CGRP

« |actato



Systemic
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Reproductive system- Dysmenorrhea

Sindrome da fibromialgia

Duas estratégias importantes para a
terapia da fibromialgia: primeiro, @
reducdo da entrada do impulso
periférico, particularmente dos
musculos; e segundo, melhora da
sensibilizacdo cenftral.

A primeira estratégia parece ser
relevante para as exacerbacoes da dor
aguda por fibromialgia e inclui
fisioterapia, relaxantes musculares e
analgésicos anti-inflamatorios.

A sensibilizacdo central pode ser
melhorada com sucesso pela terapia
cognitivo-comportamental, fratamento
da ansiedade subjacente, depressdo e
insénia e intervencoes farmacologicas,
incluindo antagonistas do receptor de
NMDA



Sindrome da fibromialgia




Artrite e Artrose

= Artrite € a inflamacdo em uma ou mais arficulacdes, que sGo as "juntas” enfre dois
0SSOS

= Qs principais tipos de artrite sdo a artrite reumatoide e a osteoartrite (também
conhecida como artrose)

V¥

NORMAL ARTRITE

Normal Artrose

Osso exposto

Cartilagem Cartilagem
] leosinada

Erosaoda
- _ cartilagem

' '\ Meniscopatia

/ \. | Fragmentos
Ostedfitos da cartilagem

Fibula Tibia




Artrite e Artrose

Central sensitization Cognitive emotional sensitization
(forebrain products)

| |

Brain Hyperalgesia Allodynia Diffuse noxious
S inhibitory control
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P Astrocyte proliferation dysfunction
N
T Neurotrophic
factors
Macrophage activation and migration into the
nerve and the dorsal root ganglion c
“Ytokines Neuropathi
1\ S europathic
pain
Peripheral sensitization Maintained
nociceptive
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o pain

TNF-«
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Lipids Prostanoid
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“Neuroinflammatory
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Artrite e Artrose




Revisdo

A dor muscular € evocada por terminacoes nervosas especializadas
(nociceptores). Estimulos importantes para a dor muscular sdo o
Trifosfato de adenosina (ATP) e um baixo pH tecidual. A excitacdo dos
nociceptores musculares leva a hiperexcitabilidade dos neurénios
sensitivos da medula espinhal (sensibilizacdo central).

A sensibilizacdo central leva ao aumento da excitacdo na medula
espinhal e ao encaminhamento de dores musculares. O espasmo
muscular € principalmente secundadrio a uma lesdo dolorosa em outro
musculo ou articulacdo. Supde-se que a dor da fibromialgia esteja
relacionada a uma disfuncao do processamento nociceptivo central.
Fadiga € areducdo na habilidade do sistema neuromuscular de gerar
forca e Artrite a inflamacado e deterioracdo das articulacdes. Fatores
psicossociais também contribuem para a dor.
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