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RESUM. Lexercici fisic extenuant en un muscul provoca una lesid, sobretot
quan aquest exercici és intens, perllongat o inclou contraccions excéntriques.
Aquesta lesié rep el nom de DOMS (Delayed Onset Muscle Soreness ~ Dolor
Muscular d’Aparicié Retardada). Es defineix com un conjunt de simptomes, dolor
en el moviment, debilitat i una sensacié de rigidesa i inflor dels musculs que realit-
zen un exercici excéntric. Les arees d’unid mascul-tendinoses son les principals
zones de dolor i fragilitat.

Els simptomes acostumen a aparéixer de 8 a 10 hores després de I'esfor¢, assolint
la cota maxima a les 24-48 hores i minvant progressivament, fins a desapargixer
totalment, 3 o 4 dies després.

Alguns dels indicadors més importants de dolor muscular sén Pincrement de la
concentracié de Creatina Quinasa; de Mioglobina i la davailada de la forca de con-
traccié maxima voluntaria.

El DOMS afavoreix la lesié muscular (que produeix, al mateix temps, una respos-
ta inflamatoria) i la fatiga muscular; provocant una pérdua de for¢a en el mdscul
afectat. , ,

Existeixen diversos tractament que poden utilitzar-se per tal de reduir del DOMS
i les restriccions funcionals degudes a P'activitat esportiva. Entre ells destaquem: la
aplicacié de gel, ultrasons, analgésics, massatge, estiraments, escalfament, exercici
lleuger, etc.

PARAULES CLAU: Dolor muscular, DOMS, exercici excéntric.

SUMMARY.kExhausting physicél exercise provokes injuries, especially when this
exercise is intense, prolonged or when it includes eccentric contractions. This in-
jury is called DOMS (Delayed Onset Muscle Soreness). It consists of a series of
symptoms, soreness while moving, weakness and a feeling of rigidity and swelling
of those muscles that do an eccentric exercise. The main zones of soreness and
fragility are those areas where muscle and tendon unite.

Symptoms tend to appear-from 8 to 10 hours after de effort, its peak being from
24 to 48 hours later; it decreases progressively and it disappears after 3 or 4 days.
Some of the main indicators of muscle soreness are an increase in the concentra-
tion of Creatin Kinasa and Mioglobina, and a decrease of the voluntary maximum
contraction strength.

DOMS favours muscle injury —which at the same time produces an inflammatory
response- and muscle fatigue, provoking then a decrease of muscle strength.
There are several treatments that can be used to reduce DOMS and functional
restrictions due to sport activity, such as the application of ice, ultrasounds, anal-
gesics, massage, stretching, warm-up and light exercise..

KEY WORDS: Muscle soreness, DOMS, eccentric exercise.




REVISIO BIBLIOGRAFICA>

A DoLor MuscuLaRr D’APARICIO RETARDADA
(DOMS)

La sobrecarrega muscular est2 associada amb el dolor es-
tructural dels elements contractils i es veu reflectida en el do-
lor muscular d’aparicié retardada (Kuipers, 1994). El dolor
muscular, que és un reflex del dolor estructural, pot produir-
se quan els musculs esquelétics es veuen exposats a un exerci-
ci inusual. Donat que el dolor muscular també es dona entre
els atletes d’elit, semblar ser que un alt nivell de forma no
protegeix contra la sobrecarrega muscular, sobretot en activi-
tats que impliquen altes cotes de for¢a o contraccions excen-
triques [Clarkson i altres (1986), citat per Kuipers (1994)].

Donna i altres (1995) indiquen que I'exercici fisic exte-
nuant en un membre muscular provoca una lesié, sobretot
quan aquest exercici és intens, perllongat o inclou contrac-
cions excentriques. Linici del problema pot ser el resultat
d’una alta tensié produida per aquest muscul, en el qual, es
déna una desorganitzacié en les miofibrilles i/o una pertor-
bacié en el mitja metabolic. Hi ha molts altres factors que
indueixen a la lesié muscular durant I'exercici i és possible
que diferents tipus d’exercici (excéntric, de moltes repeti-
cions, etc.) poden provocar diferents mecanismes de lesié
muscular.

Per a Cleark i Eston (1992), citats per Rodenburg i altres
(1994), la causa del DOMS és desconeguda, encara que, da-
rrerament, es creu que al DOMS s'hi arriba per una “seqiien-
cia de fets” que tenen lloc després de [exercici, com sén:
trencament de miofibrilles, increment de la permeabilitat del
sarcolema per a les proteines musculars 1 processos inflama-
toris amb una posterior arribada del DOMS.

Segons Armstrong (1990), citat per Donna i aleres
(1995), el DOMS és una sensacié de malestar, que és més
evident en-el muscul esquelétic un o dos dies després de I'e-
xercicl.

D’acord amb Fridén (1998) 1 Jones (1987), el DOMS és
un complex de simptomes, dolor durant el moviment, debili-
tat | una sensacié de rigidesa i inflor dels musculs que realitzen
un treball negatiu, per exemple, contraccions excéntriques.

Segons Rodenburg (1993), el DOMS esta relacionat
amb aspectes funcionals i biomecinics de I'exercici excéntric,
com la Mioglobina (Mb), la Creatina Quinasa (CQ), angle
de flexi6 i angle d’extensid, tot i que la seva correlacié no és
tant important com les que existeixen entre els diferents as-
pectes esmentats. Tal com indica aquest autor, si els canvis en
les fases inicials del dolor muscular sén importants, els canvis
durant les fases posteriors del dolor també sén importants i

al contrari.
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I. Aparicié

Segons Appell i altres (1992), Armstrong (1984), citats
per Giamberardino i altres (1996), els simptomes apareixen
entre 8-10 hores després de I'esforg, assolint la cota més alta a
les 24-48 hores 1 minvant progressivament fins a desaparei-
xer totalment 3 o 4 dies després, només en aquells grups
musculars implicats en Pexercici.

Donna i altres (1995) afirmen que el dolor muscular es
desenvolupa habitualment en les primeres 24 hores després
de I'exercici. Tanmateix, Ebbeling i Clarkson (1989), han re-
velat que el dolor muscular apareix entre 51 7 dies després de

, L.
Pexercici.

2 Localitzacio

Newham i els seus col-legues (1983), citats per Donna i
altres (1995) creuen que les arees d’unid muscul-tendinoses,
sén les principals zones de dolor i fragilitat. La hipotesi més
possible, segons Armstrong (1984), citat per Giamberardino
(1996), és que el DOMS comenga per un trencament de les
proteines estructurals de les fibres muscular i del teixit con-
nectiu associat, a causa de les altes forces mecaniques desen-
volupades durant [exercici. El dolor en el sarcolema va
acompanyat per clar flux de Calci (Ca™) des de I'espai inters-
ticial fins a la fibra, on la mitocondria acumula el Ca*, que
fa que s'inhibeixi la respiracié cel-lular. Consecutivament, els
enzims proteolitics sén activats i sén els responsables de la
degradacié dels components estructurals dels elements
contractils. Els progressiu deteriorament del sarcolema va
acompanyat per una difusié de components intracel-lulars a
Pinterstici i al plasma, on atrau a mondcits que es convertei-
xen en macrofags en les arees de lesié. Els processos de fago-
citosis i necrosis cel-lular produeixen una acumulacié inters-
ticial de Histamina, Quinina i Potasi (K*) que activen els re-
ceptors nocius. Aquesta serie tant complexa d’esdeveniments
podria produir el DOMS, aix{ com lalliberament d’enzims
de les cel-lules malmeses.

3. Mecanismes productors

Kuipers (1994) manté que hi ha varies hipdtesi que han
intentat respondre a les causes que provoquen el dolor mus-
cular. Aquestes s6n: els factors mecanics, els factors metabo-
lics i I'alteracié de la micro-circulacié.

Factors mecanics

Evidencies experimentals suggereixen que I'estrés meca-
nic és un factor dominant en la produccié de dolor muscular



durant l'exercici induit. Un suport per aquesta afirmacié és
que el dolor inicial té lloc en l'aparell contractil. Un altre ar-
gument a favor dels factors mecanics és I'observacié que el
dolor muscular es produeix abans en contraccions excéntri-
ques que en concéntriques. Durant I'exercici excentric, es re-
cluta un nombre d’unitats motores més baix comparat amb
el mateix exercici concentric [Biglad-Richie i Woods (1976),
citat per Kuipers (1994)]. Aixd implica que, durant exercici
excentric, 'estres mecanic per fibra és més alt que durant I'e-
xercici concentric. Segons Ebbeling i altres (1989), el dolor
en els elements contrictils després del treball excentric es veu
reflectit en la perdua de forga durant alguns dies.

Jones i altres (1987) suggereixen que la rigidesa és deguda
al dolor en el teixit connectiu, incloent 'edema tisular que
provoca un increment en la sensibilitat mecanica dels recep-
tors musculars. Degut a I'increment d’aquesta sensibilitat, el
dolor s'incrementa quan aquests receptors sén activats per

pressié o per estirament muscular.

AReracié de la Micro-Circulacio

S’ha suggerit que la micro-circulacié també contribueix
als canvis locals (Smith, 1991). S’ha barrejat la hipotesi que
la inflamacié de les fibres musculars durant activitat, impli-
ca un increment de la pressié del teixit i una alteracié de la
micro-circulacié [Fridén i altres (1988), Binkhorst i altres
(1989), citats per Kuipers (1994)].

Factors Metabdlics

Degut a les similars caracteristiques en el dolor estructu-
ral que poden observar-se després d’una isquémia [Ludats-
cher i altres (1981), citat per Kuipers (1994)], en pacients
amb defectes metabolics, és possible que aquests factors con-
tribueixin a la produccié del dolor muscular. Degut a que les
miopaties metaboliques comporten un deteriorament en la
capacitat de generar ATP, és possible que aquesta disminucié
en la regeneracié I’ATP pugui incrementar la vulnerabilitat
mecanica.

Smith (1991), citat per Donna (1995), ha suggerit que
encara que algunes substincies com la Serotonina, la Hista-
mina, la Acetilcolina, etc. puguin estimular aferents doloro-

sos, I'estimulador quimic més important és la Prostaglandina. -

4, Indicadors

Alguns dels indicadors del dolor muscular sén: I'incre-
ment de la (CQ) i de la (Mb), la disminucié en la for¢a de

contraccié maxima voluntaria i la disminucié de la fatiga de
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baixa freqiiéncia. Segons Rodenburg (1993), mentre que la
CQ comenga a incrementar-se lentament passades les 24 ho-
res, assolint la cota maxima 3-4 dies després d’un exercici
excentric, la Mb mostra un increment inicial una hora des-
prés de lexercici excéntric, perd mostra increments majors
24 hores després. La forca minva i I'angle de flexié augmen-
ta, mostrant un canvi més important una hora després de I'e-
xercici excéntric, mentre que I'angle d’extensié segueix min-
vant fins les 48 hores.

Ebbeling i Clarkson (1989) afirmen que degut a que
la CQ es troba quasi exclusivament en el teixit muscular,
aquest enzim és el senyal plasmatic més comd del dolor
muscular.

Entre els factors que poden influir en els processos de do-
lor i reparacié, trobem el Ca, ¢ls lisosomes, el teixit connec-
tiu, els radicals lliures, les fonts d’energia i les proteines cito-
esqueletiques i miofibrilars (Ebbeling i Clarkson, 1989).

5. Percepcié del dolor

Segons Edwards (1988) citat per Kuipers (1994), shan
associat amb la percepcié del dolor diferents mecanismes:
des de la resposta cel-lular que no va paral-lela amb els simp-
tomes, fins a altes factors que han de contribuir a Ja percep-
cié del dolor. Tot i que els resultats d’alguns estudis diferei-
xen, com és el cas dels de Hasan i altres (1993), citat per Kui-
pers (1994), aixd explica que els descobriments sobre dogues
antiinflamatories generalment fallin quan es tracta d’alleuge-
rir la percepcié del dolor.

Segons l'estudi de Fridén i els seus col-laboradors (1986),
citat per Kuipers (1994), I'increment de la pressié del teixit
per la seva inflor pot associar-se amb la percepcié del dolor.
Tanmateix, altres estudis indiquen que la pressié del teixit
per sf mateixa és insuficient per provocar dolor.

Smith (1991) suggereix que les prostaglandines poden
incrementar la sensibilitat de les terminacions nervioses lliu-
res 1 que aixd provoqui un increment sobtat de la ja alta pres-
sié del teixit, generant dolor.

B. PERDUA DE LA FUNCIO MUSCULAR

Com indica Donna (1995), la pérdua de la funcié mus-
cular sha observat una hora després de Pexercici. Ebbeling i
Clarkson (1989), citats per Donna (1995), suggereixen que
existeix molt poca relacié entre el desenvolupament del dolor
ila pérdua de la forca muscular. Tanmateix, en futurs estudis
amb humans es podrd constatar que una segona pérdua de
forca pot ser conseqiiencia del DOMS.

APUNTS. MEDICINA DE L'ESPORT. 2001: 136: S5-13
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I. Lesio muscular

Segons Donna (1995), el muscul esqueletic és el més
adaptable en el cos. Encara que el nivell d’activitat augmenti
o minvi, el muscul respon continuament als canvis en el seu
embolcall extern i intern. Fins fa poc, s’ha cregut que les fi-
bres musculars esqueletiques podien regenerar-se per si ma-
teixes després d’una lesié o una malaltia. Actualment, sha
posat en dubte aquesta afirmacié.

Autors com Clarkson i altres (1992), citats per Donna i
altres (1995) proposen que la pérdua immediata de forga pot
ser deguda a un sobreestirament del sarcomer, en el qual el
lliscament entre els filaments d’actina i moisina es redueix,
afectant la produccié de forca. Tanmateix, Faulker i altres
(1993) citats per Donna (1995) suggereixen que durant una
activitat excéntrica, alguns sarcOmers §'escurcen arriben a en-
cobrir-se i a la lesié, mentre altes mantenen la seva longitud.
Creuen que el declivi inicial en la forca pot ser degut a una
lesié mecanica o a la fatiga, sobretot quan els individus realit-
zen un protocol d’exercici excéntric exhaustiu.

En la literatura, es troben moltes evidéncia que afirmen
que el trencament de les miofibrilles a nivell de la linia Z
succeeix després d’un exercici excéntric. Segons Donna i al-
tres (1995), el mecanisme de la lesié muscular ja sha descrit,
perd encara no sentén del tot. Les alteracions en el metabo-
lisme del Ca* s’han associat amb alteracions de la morfologia
muscular y amb la debilitat muscular després d’una cirrega
perllongada de baixa intensitat.

Armstrong (1990), citat per Donna (1995), ha revisat i
proposat que el que succeeixi en els primers perfodes de l'e-
xercici que pot induir a una lesié muscular, esta relacionat
amb la perdua de la homeostasi del Ca™. Algunes proteases
degraden l'estructura proteica de les linies Z provocant un
allargament i desorganitzacié en lalineament normal dels
miofilaments, desencadenant alteracions metaboliques i fun-

cionals.

2. Fatiga muscular

Balvane (1993) afirma que el miiscul resulta menys fati-
gable immediatament després de I'exercici excentric perllon-
gat que passat un temps. Aixd pot ser degut als canvis en la
utilitzacié dels tipus de fibres musculars. Les primeres fibres
que resulten malmeses sén les fibres IIb, mentre que al final
d’un test de fatiga, la major part de la forca es mantenia gra-
cies a les fibres I o Ila. També va observi una disminucié
progressiva en les respostes de fatiga a mida que s'entrava en
el perfode d’entrenament excéntric.

_Segons Donna i altres (1995), la fatiga durable sorgeix
més habitualment immediatament després d’un exercici ex-
centric 1 pot tardar fins 3 o 4 dies en recuperar-se.

Jones i els seus col-legues (1987), citat per Donna (1995)
van realitzar un seguit d’experiments en els quals mostren
que contraccions isometriques que impliquen una llarga lon-
gitud muscular, donen com a conseqii¢ncia una gran fatiga

de baixa freqgiiéncia 1 dolor.
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Segons Asmussen (1979) i Edwards (1983), citats per
McLester (1997), la fatiga és una davallada transitoria en la
capacitat d’execuci6 dels musculs, quan han estat activats du-
rant un cert temps, generalment evidenciant una errada en el
manteniment o desenvolupament de la forca utilitzada o es-
perada. Per a ells, qualsevol de les connexions entre el centre
motor voluntari (en el cervell) i 'aparell contractil de cada fi-
bra muscular, pot contribuir a la fatiga muscular.

McLester (1997) manté que la fatiga muscular pot pre-
sentar-se sota dos categories diferenciades que poden apari-

xer combinades o separades segons cada situacié.

W Fatiga central: La fatiga central és una davallada de la
forca com resultat d’una conduccié motora reduida.
Aquests ha estat un tema llargament debatut i un dels es-
tudis més citats és el de Merton (1954), citat per Mc Les-
ter (1977). Aquest autor ha observat que la fatiga que co-
menga amb l'estimulacid electrica del nevi, no pot res-
taurar la capacitat de produir tensid, concloent que el
lloc de la fatiga no ha de trobar-se en el SNC. Mc Lester,
en contraposicié a aixd, manté que el SNC és un factor
important en la fatiga. Tanmateix, la contribucié depén
de la motivacié, situacié i, fins i tot, del tipus de fibres

musculars,

W Fatiga periferica: En altres llocs diferents del SNC exis-
teixen canvis que també es troben implicats en la fatiga,
com sén: unié neuromuscular, sarcolema, tiibols trans-
versos (ttbols T), reticle sarcoplasmic i Ca™.

B Unid neuromuscular: Dotlochter i altres (1991), citats per
Mc Lester (1997), han demostrat que la contribucié de la
unié neuromuscular a la fatiga només és significativa quan
es tracta d’un exercici de llarga durada. A més a més, van
demostrar que quan 'impuls excitador es transmet a través
de l'espai sinaptic fins el final de la placa motora, dismi-

nueix la intensitat en perfodes d'activaci6 extensos.

W Sarcolema: Mc Lester (1997) indica que la fatiga en el
sarcolema pot ser deguda als canvis en la [K']. A més a
més, Vyskooil i altres (1983), citats per Mc Lester
(1997), troben un increment en la [k'] extracel-lular du-
rant una contraccié voluntiria maxima. Jones (1981), ci-
tat per Mc Lester (1997) especula que 'acumulacié de K*
extracel-lular hauria d’incrementar el llindar d’excitacié
del sarcolema i dels tibols T, baixant 'amplitud i la velo-
citat del potencial d’accié, provocant eventualment una

completa desactivacié.
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B Tibols transversos: D’acord amb Sjéjaard (1991), citat
per McLester (1997), en els tibols transversos, es localit-
za el fracis de la transmissié de I'estimul. Cacumulacié de
K* extracel-lular podria ser el mecanisme que causa la
inexcitabilitar, fins I'extenuacié, per increment del llindar
d’excitacié dels tibols T. Segons Allen (1992), citar per
Mc Lester (1997), la reduccié en la capacitat per generar
forca per debilitament de la funcié dels tibols T, estd me-
diatitzada pels efectes de les concentracions d’ions, com
em flux net de Ca* y de Na', associat a cada potencial

d’accié.

B Reticle sarcoplasmic: Els canals del reticle sarcoplasmic
s6n activats per U'entrada d’ATP i de Ca® a les vesicules i
s6n inhibits per grans nivells de Ca** extravesicular [Ima-
gawa (1987) i Fill (1988), citats per Mc Lester (1997)].
Byrd i altres (1989), citat per Mc Lester (1997), suggerei-
xen que 'acumulacié de Ca® per les vesicules del reticle
sarcoplasmic estd directament relacionada amb el nom-
bre de molecules d’ATP-as activades. Fitts (1994), citat
per Mc Lester (1997), assegura que 'errada en el reticle
sarcoplasmic semblar ser el resultar d’'un exercici de llarga
durada per la implicaci6 de TATP.

B Calci (Ca*): Metzger 1 Moss (1990), citat per Mc Lester
(1997), afirmen que baixes concentracions de Ca?, pro-
dueixen una reduccié de la cota maxima de tensié desen-
volupada, degut als afectes que provoquen en el model de
reaccié dels ponts creuats.

Belcastro i altres (1985), citat per Mc Lester (1997), sug-
gereix que una davallada en la forca associada amb ['e-
xercici de llarga durada, és el resultat d’'un desequilibri en
el Ca®, provocant el trencament en els processos acoblats
d’exciracié-contraccio.

El Ca* només pot associar-se amb el ph en relacié amb la
fatiga. Fitts (1994), Allen (1992) y Lannergren (1991),
citats per Mc Lester (1997), afirmen que el H+ i el Ca*,
poden ser una font de fatiga en condicions d’exercici que
condueixen a 'acumulacié de H* i a una reduccié en la

concentracié de Ca?*.

C. RESPOSTA INFLAMATORIA A LA LESIO MUSCULAR

Segons Donna i altres (1995), la inflamacié pot aparéixer
durant 'exercici; tanmateix, la durada dependra del tipus
1% P
d’exercici realitzat, del grup muscular implicar i del nivell
g p
d’entrenament de I'individu. La durada d’aquesta inflamacié
q
ha estat descrita, iniciant-se de 4 a 6 hores després de 'exerci-
ciidurant 2 a 4 dies després.

APUNTS. MEDICINA DE L'ESPORT. 20010; 136: 5-13
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La inflamacié és caracteristica d’un moviment de fluid,
proteines plasmatiques i leucdcits, des de Uinterior dels tei-
xits com a resposta a una lesié o infeccié. El proposit d’a-
questa resposta és aclarir el dolor dels teixits, per tal d’elimi-
nar els invasors microbidtics i preparar el teixit per reparar-
lo.

La inflamacié pot ser de dos tipus:

® Inflamacié aguda: Es la primera resposta del cos a la lesié
i es caracteritza per un canvi rapid a la sang o permeabili-
tat vascular i una immigracié de neutrdfils i monocits.
Aquesta fase de resposta aguda s’incrementa després de
Pexercici. Es produeixen uns nivells elevats en les protei-
nes 24 hores després d’un exercici de llarga durada, que
es mantenen de 2 a 3 dies. Tot i aixi, aquests nivells ele-
vats poden prevenir-se amb alguns controls de degrada-
ci6 i biosintesis que poden limitar els efectes nocius en la
resposta inflamatoria.

@ Inflamacid cronica: Histologicament es caracteritza per la
presencia de limfocits 1 mondcits. Aquest tipus de respos-
ta pot ser deguda a una resposta inflamatdria aguda.

S’ha demostrat que l'exercici com inductor de la tensié
muscular pot disparar la mobilitat d’alguns aspectes de la res-
posta inflamatoria, perd els esdeveniments desencadenants
especifics no es coneixen. Es possible que la resposta infla-
matoria sigui la responsable de inici i desenvolupament de
la lesié del muscul esqueletic; perd aquesta afirmacié pot ser
discutida. Segons Northoff (1991), citat per Donna (1995),
un increment immediat de cizokines alliberades després de
Pexercici han demostrat una resposta inflamatdria més per-
llongada.

Dufaux i altres (1989), citat per Donna (1995), han ob-
servat que el (Complex Complementari) és un element del sis-
tema immunoldgic designat per al trencament dels invasors
patdgens. A més a més, es pot observar aquest element des-
prés de diversos tipus d’exercici de resisténcia.

Gallin i altres (1992), citats per Donna (1995), asseguren
que durant la resposta inflamartdria aguda, sacumulen
neutrdfils dintre dels capil-lars que provoquen un increment
de la viscositat de la sang.

Com afirma Kuipers (1994), el dolor muscular est3 asso-
ciat amb increments en el nivell sanguini de CQ. Tanmateix,
la resposta de la CQ plasmatica després de la mateixa carrega
d’exercici pot ser diferent segons els individus. A partir de
lalliberament d’enzims, la valoracié del dolor pot sobreesti-
mar-se. Aixo significa que el dolor en la fibra muscular no es
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reflecteix necessariament amb increments proporcionals en
Pactivitat de la CQ plasmatica. Aixi, els increments en I'acti-
vitat de la CQ no sempre reflecteixen un dolor estructural en
els continguts de la fibra.

El dolor inicial continua a causa d’un seguit de canvis se-
cundaris que inclouen una resposta cel-lular inflamatoria. Hi
ha moltes evidencies que assenyalen que el Ca™ juga un pa-
per principal com a inductor dels canvis secundaris [Arms-
trong i altres (1991), Duan i altres (1990), citat per Kuipers
(1994)]. S’assumeix que la sobrecarrega mecanica produeix
un increment en la concentracié intracel-lular de Ca* que
pot disparar una cadena d’esdeveniments un cop finalitzat
Pexercici [Armstrong i altres (1990), citac per Kuipers
(1994)]. També hi ha evidencies que indiquen que la forma-
cié dels radicals lliures contribueix als canvis secundaris
[Maughan i altres (1989), citat per Kuipers (1994)].

Un increment en la [Ca®] sarcoplasmica, pot desencade-
nar processos que contribueixen al rapid deteriorament de
I'homeostasi cel-lular [Armstrong i altres (1990), citat per
Kuipers (1994)]. Lincrement de la [Ca*] sarcoplasmica
comporta una davallada de la relaxacié que pot ser la base de
la perdua de forga i la disminucié de mobilitat. Uincrement
de la [Ca™] en el sarcoplasma portaria a 'acumulacié de Ca*
a la mitocondria, el que faria davallar la capacitat de generar
ATP [Armstrong i altres (1991), Duan i altres (1990), citat
per Kuipers (1994)].

Existeixen algunes evidéncies que els nivells I’ATP de-
creixen després d’una sobreutilitzacié muscular [Meulen i al-
tres (1992), citat per Kuipers (1994]. Una baixa capacitat per
generar ATP pot afectar a les bombes de membrana. Aixd
pot disminuir la sortida de Na+ i provocar la inflor de les fi-
bres musculars [Fridén i altres (1986), citat per Kuipers
(1994)].

Lincrement de [Ca2+] sarcoplismic pot activar enzims
proteolitics com la fosforilasa que poden afectar a la integri-
tat de J]a membrana produint un increment de la permeabili-
tat [Maughan i altres (1989), citat per Kuipers (1994)].

La sobreutilitzacié muscular pot provocar una inexplica-
ble caiguda transitdria dels nivells de glucogen muscular que
eren més baixos 24 hores després d’un exercici excéntric
comparat amb el resultat immediatament després. S’atri-
bueix la perdua de glocogen als canvis inflamatoris. Tanma-
teix, Kuipers i altres (1985), van trobar una nivells de gloco-
gen baixos sense que es produissin canvis inflamatoris. Les
dades existents no permeten donar conclusions sobre els me-
canismes que hi ha darrera d’aquestes observacions. Perd,
aquestes trobades poden ser rellevants, des d’un punt de vis-
ta practic, pels atletes, donat que la capacitat d’emmagat-



zemar glucogen pot veure’s afectada per una sobreutilitzacié
muscular.

Diverses investigacions mantenen que es produeix un in-
crement en la sensibilitat a la insulina i una reduccié en la se-
va secrecié en persones que realitzen exercici regularment.
Tanmateix, aquestes afirmacions no sén universals. King
(1993) va realitzar un estudi per provar la hipotesis que el
exercici excéntric provoca un increment en la secrecié d’insu-
lina i debilita la seva accié durant la hiperglucemia. En la se-
va investigacié arriba a la conclusié que lUincrement de la
concentracié de C-péptids plasmatics a través de la hiper-
glucemia, suggereix que Iexercici excentric de certa intensi-
tat com per produir una alta activitat de Ja CPK plasmatica
esta associat amb un increment de la secrecié d’insulina. La
resposta de la insulina plasmatica és alta immediatament des-
prés de I'exercici excéntric (0 a 10 minuts), perd no després
(10 a 20 minuts). Lalta concentracié de C-peptids plasma-
tics observada durant I'dltima fase de Ja hiperglucémica no
va anar acompanyada d’una exagerada resposta de la insulina
plasmatica. Aixo potser conseqiiéncia de que I'increment de
Iextraccié d’insulina pel fetge, va compensd lincrement

d’insulina durant aquest periode de temps.

D. L’EXERCICI COM INDUCTOR DEL DOLOR
MUSCULAR

Algunes recents investigacions indiquen que el treball
excéntric pot produir dolor muscular i DOMS. King (1993)
defineix la contraccié excéntric com aquella en la qual el
muscul s'allarga mentre exerceix una forca, de manera que es
genera un treball negatiu. Aquest tipus de contraccié genera
una major tensié per area de seccié transversal de muscul ac-
tiu que la contraccié concéntrica.

Balnave (1993) manté que I'entrenament a base d’exer-
cicis excentrics perllongats té efectes negatius sobre I'aparicié
del dolor muscular y el DOMS. Les recents investigacions
indiquen que l'efecte de 'entrenament excéntric en la reduc-
cié dels indicadors del DOMS o del dolor muscular, poden
observar-se després d’una sessié d’entrenament.

Faulkner i els seus col-legues (1993), citats per Donna i
altres (1995), suggereix que el mecanisme de lesié en els exer-
cicis excéntrics es deu a un increment de tensié, provocant el
trencament mecanic en els elements estructurals de la fibra
muscular, com sén la Linia Z i els elements contractils. Tan-
mateix, Waterman-Storer (1991), citat per Donna i altres
(1995), creu que una a'ta tensié pot causar un allargament en
les linies Z. La lesié pot produir-se com resultat d’'un dolor

en els filaments intermitjos del citoesquelet muscular.
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Altres autors com Lieber 1 Fridén (1993), citats per Don-
na i altres (1995), han proposat que només un excés de ten-
sié no provoca el dolor muscular; aquest dolor ha de ser el
resultat d’una tensié durant un exercici perllongat.

Com indica Balnave (1993), Pentrenament excéntric
provoca una reduccié en la maxima for¢a de contraccié vo-
luntaria, una disminucié de la fatiga muscular i un retard en
I'increment de proteines musculars com la CQ ila Mb a la
sang.

Per a Mc Glynn i altres (1979), citats per Rodenburg
(1994), existeixen moltes diferéncies entre uns subjectes i al-
tres en relacié amb la resposta provocada com a conseqiién-

cia d’un exercici excéntric.

E. PREVENCIO | TRACTAMENT DE LA LESIO MUSCULAR
| DEL DOMS

Donna i altres (1995) afirmen que el DOMS no reque-
reix habitualment una atencié medica. Tanmateix, en aque-
lles ocasions en les quals I'estimul ha estat molt sever, el dolor
muscular, la debilitat i el compromlis, podrien ser tractats cli-
nicament.

Un examen clinic pot revelar una restriccié en la mobili-
tat de l'articulacié del muscul exercitat i una fragilitar mus-
cular. No hi ha dolor en la resta, perd existeix una disconfor-
mitat considerable amb un petit moviment, on es necessari €l
desenvolupament d’una tensié muscular.

Sense necessitat d’'una radiografia es pot excloure el
diagnostic de “Miositis Calcificant”, donat que no hi ha sen-
yals neuromusculars, ni traumatismes anteriors. En altres
moments seran necessaris altres estudis com ara: test d’en-
zims en sang, EMG (electromiografia), biopsies, etc. per po-
der realitzar un diagnostic.

El tractament del DOMS inclou la tipica aplicacié de
gel, ultrasons, analgesics orals, etc. Com estratégia de rehabi-
litaci6 pot utilitzar-se un exercici lleuger o suau que involucri
als musculs afectats.

Segons Rodenburg i altres (1994), en la practica esporti-
va, escalfament, els exercicis d’estirament i el massatge s'a-
costumen a realitzar de forma rutinaria i s'accepten com trac-
tament preventiu de les lesions musculars i el DOMS.

Els efectes positius de I'estirament només s’han trobat en
’ambit del moviment realitzat, segons Wiktorsson (1983),
citat per Rodenburg (1994) i en tensié passiva, segons Toft i
altres (1989), cirat per Rodenburg (1994).

A més a més, ¢ un efecte preventiu del DOMS després
d’un exercici excéntric, com indica Abraham (1977), Devries
(1960), citats per Rodenburg (1994). Buroker i altres
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(1989), citat per Rodenburg (1994), indica que I'estirament
no afecta a l'activitat de la CQ en la sang.

Hansen (1973), Hovind (1974) 1 Wakim (1955) citats
per Rodenburg (1994), afirmen que el massazge incrementa
el flux sanguini periferic. Segons Wenos i altres (1990), citat
per Rodenburg (1994), el massatge no té efectes en el
DOMS, ni en la forca excéntrica.

Per a Shellock i altres (1985), citat per Rodenburg
(1994), I escalfament provoca una davallada de la viscositat de
la sang, una gran forca i una major longitud en I'estirament.
Rodenburg i altres (1994) arriben a la conclusié que la com-
binacié d’aquests tres tractaments preventius (escalfament,
estirament 1 massatge) només produeixen efectes menors.

Segons Toft i altres (1989) citat per Rodenburg (1994),
Pestirament ajuda a reduir la tensié passiva.

Caferelli (1992) i Callghan (1993), citats per Rodenburg
(1994), afirmen que, quan el massatge s'aplica després d’un
exercici excéntric no apareix el dolor muscular resultant d’u-
na sobrecarrega mecanica inicial. Possiblement, aquest trac-
tament afecti en la restauracié del magatzem d’energia i re-
mogui els productes de desfet com el lactat. Tanmateix, Bi-
gland (1976), citat per Rodenburg (1994), afirma que en un
exercici excentric, la carrega metabolica en les fibres muscu-
lars és relativament baixa i acidificacié o produccié de lactat
no representa un paper principal en linici del DOMS.
Clarkson 1 altres (1992), citats per Rodenburg (1994), diuen
que el massatge pot tenir efectes preventius quan s'aplica des-
prés de 48 hores, és a dir, quan es desenvolupa 'edema.
Aquesta acumulacié de fluid en el miscul pot reduir-se amb

els moviments de pressié del massatge.
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Rodenburg i altres (1994) mantenen que les diferéncies
trobades en la literatura podrien provenir d’altres factors com
ara: e] temps d’aplicacié, la durada i la intensitat de I'aplica-
cié¢ d’aquests tractaments. Només la intensitat dels tracta-
ments podria ser un factor critic en la determinacié dels efec-
tes positius sobre el DOMS. Aquests tractaments poden uti-
litzar-se per reduir el DOMS i les restriccions funcionals, de-
gudes a lactivitat esportiva, perd només haurien d’aplicar-se
durant les activitats diaries habituals, en les quals, es pot pro-
duir un gran DOMS, una davallada en la forca maxima i una
davallada en el moviment després de I'exercici.

En l'exercici excentric realitzat després d’una adient ad-
ministracié de L-Carnitina, es redueix significativament el
dolor i la sensibilitat. També es redueix significativament I'a-
lliberacié de CQ posterior a Pesforg, conseqiiéncia directa
del dolor cellular de Jexercici induit (Giamberardino,
1996).

La propietat de la L-Carnitina per incrementar l'irrigacié
sanguinia ha estat demostrada tant durant 'exercici com en
descans [Dubelaar 1 altres (1990), Dubelaar i altres (1991),
Hulsmann i Dubelaar (1992), citats per Giamberardino
(1996). Laccié protectora de la L-Carnitina augmentant la
via vasdilatadora per I'aportacié d’oxigen hauria d’atribuiz-
se, en part, a la prevencié que té lloc en les primeres fases de
Pexercici excéntric. Mitjangant el mecanisme vasdilatador de
la L-Carnitina es pot contribuir a la reduccié del DOMS,
millorant el metabolisme, no tant sols en les fases hipoxiques
dels primers periodes de 'exercici, siné també després, en el
teixit malmes, accelerant el procés regenerador (Giamberar-

dino, 1996).
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