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A fibra muscular estriada é constituida por uma membrana (sarcolema),
pelo citoplasma indiferenciado (sarcoplasma), pelas miofibrilas e pelos na-
cleos subsarcolémicos. O sarcolema, de importancia fundamental para a
contracdo muscular, constitui a membrana que separa o meio interno, rico
em ions potassio, e o meio externo, rico em ions sédio. Quando integra,
esta membrana permite apenas a passagem de ions positivos, e s6 no sen-
tido de dentro para fora; em vista disso, a disposicio das cargas elétricas
vizinhas a esta membrana adquire caracteristica especial, isto é, as cargas
positivas ficam para fora do sarcolema e as cargas negativas, para dentro
(fig. 1).
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Fig. 1 — Representa¢do esquemdtica da mem-

brana celular em repouso, com a distribuicdo + + + + <+

das cargas elétricas em reiacdo aos meios interno - e - e -
e externo.

meio interno

Uma membrana com tal disposicdo das Ttargas elétricas ao seu redor,
diz-se polarizada 3; ela sera despolarizada por qualquer causa quimica, fisica
ou mecanica capaz de alterar esta disposicio. O estimulo representado
pelo influxo nervoso é responsdvel pela producdo de acetilcolina ao nivel
da terminag¢do dos nervos nos musculos; a acetilcolina despolariza a mem-
brana sarcolémica e, quando esta despolarizacdo atinge um certo limiar,
forma-se uma onda de despolarizacdo, que se propaga pela fibra muscular,
provocando a contracdo. E um processo semelhante ao que se passa num
rastilno de pélvora, em que a energia utilizada para a propagacac do fogo
é a propria polvora colocada adiante. Assim, a onda de negatividade ca-
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minha pela fibra a custa das cargas elétricas positivas situadas adiante,
do lado de fora da membrana (fig. 2).
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trt | === Fig. 2 — Esquema da pro-

pagacdo do estimulo ner-
-—=—4+4++ +t~—-=++++ ++t+t-=-=~+++ voso ao longo da mem-
+t++ = R I e e i brana muscular.

Para que se processe a contracdo muscular, além do estimulo represen-
tado pelo influxo nervoso, cujo modo de acdo é ainda discutido, concorrem
dois outros elementos: a substancia contratil e a energia para contracéo.

A substancia contratil do musculo é representada pela actomiosina e a
energia para a contracdo é fornecida pelo ATP (acido adenosintrifosférico),
substancia dotada de radicais fosforicos ricos em energia e que produzem,
ao se libertarem, cérca de 10.000 cal. para cada radical fosférico, sendo
esta energia aproveitada sob a forma de energia quimica.

Actomiosina — A substancia contratil da miofibrila, ou actomiosina, nao
existe como tal na fibra muscular relaxada. Neste estado, encontramos fi-
lamentos de actina e de miosina, separados uns dos outros, dando a falsa
impressdo de estriacdo transversal vista nos exames histopatologicos dos
musculos 2.3, Os filamentos de actina e miosina sdo mantidos separados
por meio de cargas elétricas, j4 que existe no musculo um verdadeiro equi-
librio ib6nico, os grupos carboxilicos destas proteinas sendo neutralizados pelos
ions K14 A actina existe no musculo sob duas formas: a actina G (glo-
bular) e a actina F (fibrosa). SOmente a actina F é que se liga & miosina
para formar a F-actomiosina!. A transformacdo da actina G em actina F
depende da concentracdo de jons Nat, K+ e Mg+ +. A miosina, por outro
lado, s6 se une a actina F quando ligada ao ion Mg+t +, formando o mio-
sinato de Mg3 (fig. 3). Isto demonstra a importancia déstes ions (Na-™,
K+t e Mgt t) na formacio da substancia contratil do musculo (F-acto-
miosina).
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M§*+ Miosina — Miosinato tancia contrdtil do musculo
de Mg (actomiosina).
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Uma vez chegado o influxo nervoso, a fibra muscular se despolariza e
rompe-se o equilibrio iénico existente em seu interior, formando-se, ent&o,
a F-actomiosina. Esta possui uma funcdo chamada atepésica3, capaz de
libertar radicais fosforicos ligados ao ATP, radicais cuja energia sera utili-
zada para que a contracdo se processe!. Nessas condi¢des o acido adeno-
sintrifosforico (ATP) é transformado no acido adenosindifosférico ou ADP:

F. Actomiosina + ATP __, Actina + Miosina + ADP + POH + energia

Entretanto, o musculo seria uma “maquina” de péssimo rendimento se
nao reaproveitasse as radicais fosforicos e o ADP libertados, para a ressin-
tese do ATP. O ATP é formado, no musculo, por dois mecanismos (fig. 4)2:

a) Combinacdo da fosfocreatina com o ADP, resultando a formacéo
de ATP e creatina, segundo a reacio:

ADP + fosfocreatina < ATP + creatina
—

Esta reacdo, que é reversivel, constitui um meio de poupan¢a de ATP
pelo musculo, o qual pode, nos momentos de grande necessidade, aprovei-
ta-lo novamente.

b) Normalmente, entretanto, o ATP muscular é formado a partir do
ADP e do fosforo rico em energia no decorrer do mecanismo da glicélise 2,
A glicdlise é realizada em duas fases a partir do glicogénio muscular. Numa
primeira fase, anaerobia, ha degradacdo da glicose até acido piravico, o qual,
quando persiste a falta de oxigénio, é transformado em Aacido latico. A
segunda fase, aerdbia, consiste nas reacgdes do ciclo do acido citrico ou ciclo
de Krebs que, partindo do acido pirdvico, vai até a formacdo de CO, e H,O
(figs. 4 e 5).
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GLICOGENIO MUSCULAR

GLICOSE

ATP <— ADP+ PO4
Oz

ACIDO PIRUVICO = ACIDO LATICO

O2 Fig. § -— Representacdo
z / esquemdtica da glicdlise e
P04 sua relacd@o com o0 meca-
nismo de producdo do ATP.
COz2 + H20
Glicolise anaercbia — Consiste em uma série de reacdes quimicas por

meio das quais o glicogénio muscular é transformado em 4&cido piravico.
Nesta cadeia de reacdes ha liberacio de energia sob a forma de fosfatos
que entram na sintese do ATP a custa do ADP. Como resultado dessa
fase anserébia, para cada 6 atomos de carbdnio, ou para cada molécula de
glicose que reage, ha formacio de 3 moléculas de ATP, as quais forneceréo
energia para a contracdo muscular.

O mausculo pode, assim, funcionar durante algum tempo em anaerobiose;
esta persistindo, havera producao de acido latico que se acumula no mus-
culo, causando dor; entretanto, a reacio é reversivel, em condicdes de oxi-
genacdo favoraveis, formando-se novamente acido pirdvico a partir do acido
latico.

O tecido muscular &, no entanto, um tecido fundamentalmente aerdbio 2.
E na fase aerdbia da glicolise, na cadeia de reagbes conhecida como ciclo
de Krebs, que se produz a maior quantidade do combustivel necessario para
a contracdo muscular.

Ciclo aerébio — No decorrer das reacdes do ciclo do &cido citrico, a
energia é liberada sob a forma de radicais fosforicos que sdo aproveitados
novamente para a sintese do ATP muscular. Para cada 6 carbdnios ou 2
moléculas de acido piravico formam-se 30 moléculas de ATP; cada uma
destas fornece 10.000 cal.; portanto, cada 2 moléculas de acido piravico
propicia ao musculo a producdo de 300.000 cal. Entretanto, esta energia
nio é liberada de uma vez e sim gradativamente, pois tal quantidade de
energia “queimaria” as proteinas celulares.

O musculo é, portanto, um tecido essencialmente aerdbio. Quando o
trabalho muscular é muito intenso, a quantidade de oxigénio utilizada pelo
musculo é maior do que a quantidade que éste musculo pode receber por
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via sangiiinea. Para que tal fato ndo ocasione imediatamente a anaerobiose,
com conseqiiente producdo de acido latico, o musculo possui uma reserva
de oxigénio representada pela mioglobina.

A mioglobina, constituida por uma protoporfirina férrica, molécula se-
melhante & hemoglobina, tem muito maior capacidade do que esta para
acumular oxigénio, o qual é liberado quando o musculo assim o necessita?,
Se as condicoes de anaerobiose persistirem ha interrupcdo da glicélise na
fase de Aacido piravico e A&cido latico, reacdo reversivel, como ja vimos.
Com a chegada de oxigénio, dentro de um certo tempo, antes que haja des-
truicdo do musculo, h4 novamente a formacdo de acido piruvico, iniciando-se,
entdo, a fase aerdbia da glicdlise, fase na qual grande contingente de energia
sob a forma de fosfatos é fornecida para a ressintese do ATP.

Em sintese, pois, teremos: 1) estimulo nervoso e conseqiiente despola-
rizacdo da membrana; 2) rotura do equilibrio idénico no interior da fibra
muscular e conseqiiente formacdo da actomiosina; 3) reacdo do ATP com
a actomiosina, com producdo de energia para a contracdo do musculo; 4)
ressintese do ATP a custa do ADP e dos radicais fosféricos ricos em ener-
gia, por dois mecanismos, isto é, reacdo do ADP com a fosfocreatina e apro-
veitamento dos radicais fosféricos liberados nas fases aerébia e anaerdbia
da glicélise.

RESUMO

Os autores apresentam uma sintese dos conceitos atuais sdbre o meca-
nismo da contracdo muscular. Inicialmente estabelecem o conceito de mem-
brana polarizada e despolarizada. Salientam a importancia da substancia
contratil (actomiosina) e da energia fornecida pelo acido adenosintrifosfé-
rico. Sao discutidas também as reacbes quimicas que se processam para a
formacao dessas substancias, bem como o papel da mioglobina na contracéo
muscular.

SUMMARY
Mechanism of muscular contraction.

The authors present a synthesis on the mechanism of muscle contraction.
Firstly they establish the concept of polarizated and depolarizated membrane.
They emphasize the importance of the contractile substance (actomyosin)
and of the energy furnished by the adenosinetriphosphate. They also dis-
cuss on the chemical reactions which take place to form these substances,
as well as on the part played by the myohaemoglobin in the muscular
contraction.
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