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RESUMO
Sempre que é efectuado um exercicio ou uma actividade intensiva inabitual, de forma ex-
céntrica, 0 organismo reage nas seguintes 24 horas com sintomas desde aumento da sen-
sibilidade até a uma dor severa e limitativa e, conforme a sua severidade, desaparece por

completo apds 10 dias. Esta sintomatologia caracteriza-se como Sensacao Retardada de Dor
Muscular (SRDM). Embora o seu mecanismo nao seja conhecido, existem vdrias hipoteses,
sendo o objectivo deste estudo rever os factores envolvidos neste processo de lesdo, abor-
dando, também, brevemente as altera¢cdes na funcdo muscular e o seu tratamento.
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ABSTRACT

Whenever an eccentric exercise or an unusual physical activity is performed, the body reacts
on the following 24 hours with symptoms that vary from an increase of sensibility to severe
pain that usually disappears after a maximum period of 10 days. This is called Delayed Onset
Muscle Soreness (DOMS). Although its mechanism is not yet fully known, several hypothe-
ses are considered. The purpose of this paper is to review the factors involved in the injury
process together with the changes in the muscular system and its treatment.
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1. MECANISMOS DA SRDM

A Sensacdo Retardada de Dor Muscular (SRDM) estd normalmente associada a actividades
inabituais que desenvolvem grandes niveis de forca (Cheung et al, 2003). A intensidade de
desconforto aumenta dentro das primeiras 24 horas, apds o cessar da actividade, atingindo
0 seu pico entre as 24 e as 72 horas (Gleeson et al, 1998) e, dependendo da sua severidade,
pode durar até 10 dias a desaparecer (Cheung et al,, 2003).

A origem da lesdo muscular, associada a SRDM (Gleeson et al., 1998), tem sido alvo de muita
pesquisa e teorias tém sido propostas. Clarkson e Sayers (1999), referem que este dano € ini-
ciado por alteracdes metabdlicas, seguindo-se de alteragdes mecanicas, causando resposta
inflamatoria e stresse oxidativo (Close et al, 2004).

Outros mediadores inflamatorios e a sintese de proteinas de fase aguda tém um papel im-
portante na reparacao desta lesao (Clarkson e Sayers, 1999).

1.1. ALTERACOES MECANICAS
1.1.1. COMPRIMENTO DO SARCOMERO

Estudos revelam que sdo as contraccdes excéntricas que provocam este dano muscular
(Hamill et al, 1991). Neste tipo de contrac¢do, o musculo alonga enquanto exerce forga, re-
sultando numa tensédo e dano significativamente maior que numa contracgao concéntrica
(Clarkson e Sayers, 1999).

Morgan (1990), refere que a lesdo muscular induzida pelo exercicio excéntrico (EE) resulta
de um comprimento ndo uniforme, por parte dos sarcomeros, quando o musculo activado
é alongado para além do seu comprimento ideal. Desta forma, se os sarcémeros sao alon-
gados mais do que deviam, os sarcomeros mais compridos serdo os mais fracos e assim vao
ser alongados mais rapidamente que os outros, tornando-se ainda mais fracos (Morgan e
Proske, 2004). Assim, como 0s sarcémeros nao se encontram alinhados ao longo de cada
miofibrilha, este comprimento ndo uniforme leva a uma possivel microruptura das miofi-
brilhas, expondo membranas e tubulos T a grandes deformacdes (Morgan e Proske, 2004).

As fibras tipo | (fibras lentas) tém uma estrutura mais robusta ao contrério das fibras tipo Il
(fibras rapidas), que possuem as linhas Z mais fracas e mais estreitas, tornando-as mais vul-
neraveis a rupturas mecanicas induzidas por alongamento, podendo causar dor muscular
(Cheung etal, 2003).

O musculo sofre posteriormente ao exercicio uma fase de adaptacdo. A linha Z serve de
origem para a formagao de novos sarcomeros e, se o estimulo crucial para a sintese proteica
é atensdo muscular, o alongamento continuo das fibras musculares durante sucessivas con-
tracgdes (excéntricas) sdo importantes para o seu proprio crescimento (Fridén, 1984). Este
autor realizou um estudo onde cinco sujeitos realizaram um programa de EE durante dois
meses e verificou que estas elevadas tensoes, quando séo repetidas por um longo periodo,
podem induzir alteragdes estruturais a nivel muscular, podendo criar uma reorganizacéo das
fibras musculares que sdo mais afectadas, resultando, desta forma, numa melhor elasticida-
de destas fibras, reduzindo o risco de lesdo mecanica através de uma melhor sobreposicao



entre a actina e a miosina. Como resultado desta adaptacao, quando as fibras musculares
sao expostas a elevadas tensdes, os sarcomeros estao inicialmente demasiado alongados
para desenvolver esta maxima tenséo, o que faz com que sejam recrutados mais sarcome-
ros, com uma reducdo no seu comprimento (Morgan, 1990).

1.1.2. LESAO TECIDO CONJUNTIVO

Brown et al. (1997a), referem que a lesdo muscular ndo sé danifica as células musculares
mas também ha um aumento do indice de esgotamento de colagéneo nos dias apds EE, o
que indica lesdo no tecido conjuntivo. Segundo Cheung et al. (2003), a SRDM poderd estar
associada a lesdo e inflamacao do tecido conjuntivo ndo contractil, que confere sensacoes
dolorosas quando o musculo é palpado, alongado ou activado.

Brown et al. (1997b) observaram que, apos ter induzido EE, a maior percepcdo da dor era
na porcéo distal do musculo, extendendo-se até a juncado miotendinosa e no ventre mus-
cular a sensacao ja era minima. Newham et al. (cit. in Cheung et al. 2003), referem que essa
localizagdo de dor pode ser devido a elevada concentracéo de receptores de dor muscular
no tecido conjuntivo da juncao miotendinosa. Esta juncdo possui uma membrana que é
continua, extensivamente dobrada e interdigitada com as células musculares. A disposicao
obliqua das fibras musculares ligeiramente antes da juncao miotendinosa reduz a sua ca-
pacidade resistir a tensdes elevadas, o que faz com que os elementos contracteis das fibras
musculares desta juncdo sejam vulnerdveis a danos microscépicos (Cheung et al, 2003).

1.7.3. ESPASMO MUSCULAR

Alguns estudos verificaram um aumento da actividade em repouso muscular, o que po-
deria indicar um espasmo ténico das unidades motoras (Bobbert et al. cit. in Cheung et al.
2003). Cheung et al. (2003) ponderam que pode levar a compressdo dos vasos sanguineos,
isquemia e acumulacdo de substancias dolorosas, o que cria um ciclo vicioso, em que uma
posterior estimulacdo das terminacdes nervosas de dor pode causar espasmos musculares
reflexos e condigdes prolongadas de isquemia.

1.2. ALTERACOES METABOLICAS
1.2.1. ACIDO LACTICO

Gleeson et al. (1998), apods dois dias de terem induzido a SRDM através de EE, colocaram os
sujeitos do grupo experimental num cicloergéometro comegando a 150 W, com incrementos
de 50 W, a cada 2 minutos, até a fadiga. Verificaram um aumento significativo da concentra-
cdo de lactato no sangue, o que atribui ao aumento da glicogendlise devido a um aumento
do recrutamento das fibras tipo Il. Segundo Powers e Howley (2000), a producédo de &cido
lactico tem sido considerada uma indicagdo de aumento do metabolismo anaerdbio do
musculo que esté a contrair, devido aos baixos niveis de oxigénio (O,) (hipdxia) nas células
musculares. Refere também que, uma das hipodteses para a acumulacdo de &cido lactico se
deve a velocidade do exercicio, que faz com que os niveis de adrenalina e noradrenalina au-
mentem, a partir de 50-65% do VO2 maximo (captacdo maxima de O,), estimulando assim
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a taxa glicolitica e, por sua vez, a producéo de acido lactico. Outra explicacdo deve-se ao
recrutamento das fibras tipo II, recrutadas num exercicio rapido e intenso, que possuem a
isoenzima lactacto desidrogenase (LDH), com maior afinidade de fixacdo ao acido pirdvico,
promovendo a formacao de é4cido lactico. O EE ao induzir lesdo muscular pode induzir um
aumento da permeabilidade da membrana muscular, o que faz com que haja um aumento
do fluxo lactico (Gleeson et al., 1998). Numa lesdo muscular, apés EE, a capacidade de gerar
forca pode ficar comprometida e, para manter o nivel de forca, vai haver um incremento de
um esfor¢co metabolico para solicitar excessivamente fibras que, em niimero reduzido, ndo
se encontram danificadas (Gleeson et al, 1998). No entanto, este produto final téxico meta-
bolico ndo aparenta estar relacionado com a SRDM, pois estes niveis de acido lactico retor-
nam aos valores de uma fase de pré-exercicio dentro de uma hora pds-exercicio (Cheung et
al, 2003). Deste modo, o 4cido lactico contribui para a fadiga muscular sentida logo apds o
exercicio (Powers e Howley, 2000) mas néo para a SRDM sentida entre as 24-48 horas p&s-
exercicio (Croisier et al., 2003).

1.2.2. FLUXO ENZIMATICO
1.2.2.7. CREATINA CINASE (CK)

A CK é uma enzima intramuscular responsavel pelos niveis adequados de manutencdo de
adenosina trifosfato (ATP) durante uma contraccdo muscular (Fridén e Lieber, 2001). E en-
contrada no musculo esquelético e cardiaco e é um indicador fidvel da permeabilidade da
membrana muscular ou reticulo sarcoplasmatico (RS) (Cheung et al,, 2003).

Normalmente nos variados estudos, associam os valores de CK a magnitude da lesao mus-
cular, embora esta correlacédo ndo estd propriamente provada.

Newham et al. (cit. in Cheung et al. 2003), referem que os valores da CK em condi¢des nor-
mais rondam 100 IU/L. Acrescenta que, quando ha ruptura por parte das linhas Z e danos no
sarcolema, verifica-se um aumento da permeabilidade da membrana da célula muscular, 12
horas pos EE, permitindo que haja difusdo de enzimas musculares soltveis, como a CK, para
o fluido intersticial, aumentando, deste modo, os seus valores para 40000 IU/L.

Existe, no entanto, discrepancia entre o pico dos valores de CK (5 dias pds-exercicio) e o pico
de dor muscular.

1.2.2.2. HOMEOSTASIA CALCIO

O Ca?" estd normalmente armazenado no RS (Powers e Howley, 2000). Danos a nivel desta
estrutura e na sua permeabilidade, como referido, também véo aumentar a quantidade de
calcio intracelular devido ao seu aumento a nivel mitocondrial (Clarkson e Sayers, 1999).

Clarkson e Sayers (1999) afirmam que, o aumento forcado do alongamento das fibras ird
afectar os canais de célcio na membrana, aumentando o seu fluxo para o interior do muscu-
lo. Este aumento poderé levar a mitocéndria a uma inibicao da respiracdo celular, provocan-
do uma quebra na regeneragao do ATP, sendo este necessério para transportar activamente
0 célcio de volta para o RS quando o musculo relaxa (Cheung et al,, 2003). Referem, ainda,



que esta acumulacao de Ca** poderd também activar proteases e fosfolipases, causando
uma maior lesdo ao sarcolema devido a produgéo de prostaglandinas e outras substancias.

1.3. INFLAMACAO

Segundo Hume et al. (2004), for¢as de tensdo elevada causadas pela contraccdo excéntrica,
causam ruptura por parte da estrutura proteica nas fibras musculares, principalmente das
linhas Z enfraquecidas. Danos em fibras do tipo Il aumentam a permeabilidade dos peque-
nos vasos sanguineos e, levam a uma resposta inflamatoria que, por sua vez, aumenta o
fluido intersticial rico em proteinas, que produz o edema caracteristico apds uma leséo e, o
numero de células no tecido lesado nas primeiras 4 a 20 horas pds EE (Ahmadi et al., 2008).

Apos este treino intensivo, ha primeiramente uma invasdo dos neutrofilos e de seguida dos
mondcitos, no sitio da lesdo (Cheung et al,, 2003). Os mondcitos convertidos em macréfagos
também aumentam em quantidade até a um pico de 48 horas, pds-exercicio, produzindo
prostaglandinas que, por sua vez, sensibilizam as terminacdes nervosas sensitivas, tipo lll e IV,
a estimulacdes mecanicas, quimicas ou térmicas (Fridén, 1984). A acumulacdo de histamina,
de potéssio e cininas, devido a fagocitose e a necrose celular, em adi¢do com a elevada pres-
sao do tecido edemaciado e a elevada temperatura, vao activar os nociceptores do musculo
e da juncdo miotendinosa (Fridén, 1984). Estes eventos podem levar a sensacao de SRDM,
em que esta dor pode ser aumentada com o movimento devido ao respectivo aumento da
pressao intramuscular que cria, assim, um estimulo mecanico nos receptores sensitivos de
dor (grupo IV) sintetizados pelas prostaglandinas. Outra explicacao para a SRDM, poderé ser
ainflamacéo do perimisio e epimisio (Malm, 2001). Segundo este autor, a dor muscular pode
ser devida a libertacdo de substancias provenientes das células musculares ou de células
endoteliais, mastocitos ou macréfagos. Grande parte destas substancias, como a bradici-
nina, substancia P, PGE2 (um tipo de prostaglandina), é conhecida por causar dor, sendo
encontrados nociceptores no espaco intersticial no musculo esquelético (Babenko et al,
1999). Croisier et al. (1996), porém, ndo encontraram diferencas significativas de PGE2 apos
EE e concéntrico, o que poderd ndo estar envolvida na sensacao de dor e assim na SRDM.

Segundo Clarkson e Sayers (1999), os macréfagos, assim como os neutréfilos, podem tam-
bém contribuir para a lesdo tecidular através da capacidade de producéo de radicais livres
e enzimas citotoxicas.

Na reparacgdo desta lesao, os macroéfagos tém um papel importante, nas primeiras 12 horas
pés-exercicio, na remogado de restos celulares (Clarkson e Sayers, 1999). As proteinas de fase
aguda, por sua vez, tendem manter a homeostasia celular, restaurando protefnas lesadas e/
ou encaminha protefnas para os lisossomas procederem a sua digestao e posterior degra-
dacdo (Kilgore et al,, 1998).

1.4. STRESSE OXIDATIVO
1.4.1. RADICAIS LIVRES DE OXIGENIO (RLO)

A producao de RLO, apds exercicio, foi sempre assumida como lesiva para o musculo. Hells-
ten et al. (1997) relatam que, apos EE, nos 4 dias seguintes, a producdo de RLO € o resultado
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de um segundo processo inflamatorio, com invasao leucocitaria contendo xantina-oxidase.
Esta enzima utiliza oxigénio como electrao receptor e da origem aos RLO que podem con-
tribuir para o agravar da lesdo muscular.

Por sua vez, Lowe et al. (cit. in Close et al. 2004) observaram que os RLO produzidos durante
EE desempenham um papel importante na remocao de células danificadas, accéo neces-
saria antes de ocorrer a regeneragdo muscular. No entanto, Close et al. (2004) verificaram no
seu estudo que o aumento da producdo de RLO ocorre numa altura em que o pico de dor
estd a diminuir e a fungdo muscular esta a retornar aos seus valores normais, o0 que sugere
que os RLO n&o séo responsdveis pelo inicio da leséo mas tém um papel importante na sua
recuperacao.

1.4.2. OXIGENIO (0,)

Segundo Schneider e Oliveira (2004) periodos de exercicio intenso podem aumentar o
stresse oxidativo devido a hipodxia e reoxigenacdo temporarias, que ocorrem no musculo
exercitado em funcdo das contraccoes e relaxamentos estabelecidos ciclicamente. Durante
a contraccdo, a compressdo vascular estabelece um quadro de isquemia e, portanto, de
hipoxia. No relaxamento, ocorre a reperfusao e, consequentemente, a reoxigenacao.

Segundo Powers e Howley (2000), o débito de O, (excesso de consumo de oxigénio pos-
exercicio (EPOC) € o consumo de O, acima do nivel de repouso no periodo pos-exercicio.
Existem, no entanto, varios factores que contribuem para o EPOC. Primeiramente, parte do
0O, consumido no inicio do periodo de recuperagao € utilizado para ressintetizar a creatina
fosfato (CP) armazenada nos musculos e repor o “stock”de O2 nos musculos e no sangue. Os
outros factores ja contribuem, no entanto, para a porcao “lenta”do EPOC tais como: a tempe-
ratura corporal elevada, 0 O, necessario para converter o acido lactico em glicose e os niveis
sanguineos elevados de adrenalina e noradrenalina (Powers e Howley, 2000).

Como referido anteriormente, as fibras tipo Il séo as mais afectadas apés este tipo de exerci-
cio (Fridén, 1984), o que faz com que, apds esta lesao, haja uma diminui¢do no recrutamento
das fibras tipo Il e uma maior solicitagdo das fibras tipo | para uma actividade (Ahmadi et
al, 2008). Estes autores referem que estas fibras lentas possuem uma grande capacidade
oxidativa e o seu recrutamento para uma determinada actividade pode resultar num con-
sumo maior de O, em relagdo as fibras rapidas. Acrescentam, ainda, que ap&s EE, 0 aumento
da pressao intramuscular, da vasodilatagéo, e do contetido da &gua, a nivel muscular pode
alterar o fluxo sanguineo e a oxigenagao muscular. Referem também que, as possiveis mu-
dancas a nivel do recrutamento das fibras musculares apds a inducdo da lesdo muscular
através de EE, podem igualmente influenciar a oxigenagao tecidular.

Ahmadi et al. (2008) verificaram uma descida da saturacao de O, de repouso a nivel tecidular
4 dias apos EE. Por sua vez, Laaksonen et al. (2006) detectaram um aumento do fluxo san-
guineo local 2 a 4 dias apos EE e respectivo aumento da saturacdo de oxigénio de repouso
tecidular. Kano et al. (2005) observaram, em ratos apoés EE, que o suplemento de O, néo
chega ao mesmo tempo quando o musculo lesionado assim exige. Ahmadi et al. (2008)
sugerem que, existe um aumento da resposta cardiorespiratéria de modo a compensar o
atraso do suplemento de O,. No entanto, verificaram que o fluxo sanguineo e o consumo de
0O, a nivel muscular retornam aos seus valores normais nas primeiras 24 horas sem chegar



a uma concluséo relativamente a alteragao da saturagao de O, de repouso a nivel tecidular,
ficando em aberto a relacédo desta com a SRDM.

2. EFEITOS DA LESAO MUSCULAR E DA DOR MUSCULAR INDUZIDA
PELO EXERCICIO EXCENTRICO NA PERFORMANCE MUSCULAR

Esta condicdo pode afectar pessoas néo treinadas mas também a performance dos atletas
que actuam em niveis elevados, principalmente em treinos de pré-época, manifestando-
se numa reducdo da forca méaxima, diminuicdo da amplitude de movimento, aumento da
sensibilidade, dor muscular, edema, rigidez muscular e aumento do numero de proteinas
musculares no sangue (Sayers e Dannecker, 2004).

2.17. FORCA MAXIMA

Clarkson e Sayers (1999) referem que, ap6s EE héa perdas de forca cerca de 50 a 60%, demo-
rando cerca de 10 dias a recuperar os valores normais. Acrescentam que € pouco provavel
a SRDM resultar numa diminuicao de forga, pois esta forga verifica-se logo apds o exercicio
antes que a SRDM esteja exacerbada e persiste apds a SRDM diminuir. Ingalls et al. (1998) su-
gerem que esta perda de forca se deve a problemas no acoplamento excitagdo-contracgao
e diminuicdo da concentracdo de proteinas contracteis. O facto de os sarcomeros terem
sofrido sucessivos alongamentos pode ter causado uma deformacdo dificil de retornar ao
seu tamanho normal apés a contraccdo (Clarkson e Sayers, 1999).

Croisier et al. (1996) observaram que apds esforco excéntrico, a forca maxima, medida apds
24 e 48 horas era menos afectada sob o efeito do ibuprofeno. Referem que, deste modo, o
aumento da producdo de mediadores inflamatorios, derivados do metabolismo do acido
araquiddnico, através da via cicloxigenase, pode estar associada a SRDM ou lesdo muscular.

2.2. EDEMA

Como referido anteriormente, o0 edema podera ser uma consequéncia da inflamacgao causa-
da por EE, em que os produtos provenientes da lesdo muscular, como os fragmentos protei-
cos, sdo removidos lentamente da matriz extracelular através do sistema linfatico, podendo
atrair 4gua, o que causa edema localizado (Clarkson e Sayers, 1999). Referem, ainda, que o
edema comeca dentro do musculo e espalha para o espaco subcutaneo 5 dias apds exer-
cicio. Nosaka e Clarkson (1996), observaram que o fluido acumulado move para fora do
perimisio 10 dias apds EE. O edema poderd ser causado por outros factores que nao a infla-
macao, como o aumento do metabolismo proteico nas células musculares e consequente
aumento da pressao osmatica (Malm, 2001).

2.3. RIGIDEZ MUSCULAR

A rigidez muscular aumenta imediatamente apos o EE e mantém-se elevada durante 4 dias
(Clarkson e Sayers, 1999). Chleboun et al. (1995) referem que, o edema muscular e a rigidez
poderdo estar associadas. Fridén (1984) refere que esta rigidez se deve a falta de forca da
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cabeca de miosina, na formagéao das pontes, para gerar contraccao e, que isto ocorre COmo
modo de prevencdo de uma futura lesdo.

2.4. SENSIBILIDADE

O aumento da sensibilidade estd mais concentrada na parte distal do musculo (Cheung et al,
2003). Estes autores acrescentam que, a localizacdo da dor nesta regido miotendinosa pode ser
devido a elevada concentragao de receptores de dor muscular, no tecido conjuntivo.

3. PREVENGAO E TRATAMENTO SRDM

Sao inlimeros os estudos que tentam descobrir formas de prevencdo da SRDM. A auséncia de
medidas preventivas ou até de tratamento deve-se ao facto de 0s mecanismos que rondam a
SRDM néo estarem completamente esclarecidos, existindo apenas hipoteses (Barnett, 2006).

Existem, no entanto, propostas para aliviar os sintomas da SRDM, de modo a restaurar o0 mais
rdpido possivel a fungdo muscular e/ou reduzir a magnitude da lesdo inicial. Estas estratégias
de tratamento incluem a crioterapia (O'Connor e Hurley, 2003), onde uma diminui¢éo da tem-
peratura causa vasoconstricdo e assim uma diminuicao do edema e do metabolismo que,
por sua vez, reduz a resposta inflamatéria, permeabilidade vascular e formacdo de edema;
aumento da flexibilidade (O'Connor e Hurley, 2003), que, apds EE pode ajudar na dispersao
do edema e na reducédo da tenséo nas unidades motoras do musculo; medicamentos anti-
inflamatorios (Lanier, 2004), que inibem o metabolismo do acido araquidénico que, por sua
vez, previne a producédo de prostaglandinas e assim, a resposta inflamatéria diminui, diminuin-
do também o edema e a pressdo intramuscular, factores que contribuem para a dor muscular;
ultrassons (O'Connor e Hurley, 2003), que através da produgao de calor promove uma resposta
inflamatoria, como forma preventiva e, respectivo fluxo sanguineo; electroterapia (O‘Connor
e Hurley, 2003), que através de correntes analgésicas tentam diminuir a dor muscular, acele-
rando o processo de recupera¢ao; homeopatia (Cheung et al, 2003), em que o medicamento
mais utilizado € a arnica devido as suas caracteristicas analgésicas, antibidticas e anti-inflama-
térias; massagem (O'Connor e Hurley, 2003), que aumenta o fluxo sanguineo impedindo a
invasdo dos neutréfilos, diminuindo a producao de prostaglandinas, reduzindo, assim, uma
futura lesdo associada ao processo inflamatério; compressao (O'Connor e Hurley, 2003), que,
localmente, reduz o edema muscular, promovendo recuperacao na producéao de forca; terapia
magnética (Mikesky e Hayden, 2005), usada para reduzir dor e acelerar o processo de recu-
peracao através do aumento do fluxo sanguineo a nivel tecidular; acunpuntura (O'Connor e
Hurley, 2003), devido a sua eficcia na dor e nas varias alteragdes musculares e inflamatorias;
oxigenoterapia hiperbdrica (Bennett et al, 2005), em que o aumento de O2 no fluxo sanguineo
ajuda a restaurar a ruptura da homeostasia do célcio, activando o transporte de Ca** de volta
para o RS e na regeneracao mitocondrial de ATP e, exercicio (O'Connor e Hurley, 2003), haven-
do mais consenso nesta forma de tratamento, onde se executa exercicio antes da inducéo de
SRDM, que pode ajudar na reducédo desta através de uma adaptagao por parte do musculo, ou
depois dessa inducdo em que existe uma redugao temporéria da SRDM devido ao aumento
da remocao de residuos ou a libertagédo de endorfinas durante a actividade.

Existem, no entanto, variadas questdes que permanecem sem resposta em relacdo a SRDM,
sendo necesséria mais investigacao nesta area.
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