


	Os filamentos grossos, cada um com cerca de 1,5 µm de diâmetro, possuem várias centenas de moléculas de miosina. Cada uma, na forma de um taco de golfe, possui sua dupla cabeça globular projetada para fora, na direção das moléculas de actina que circundam, de acordo com um padrão hexagonal, os filamentos grossos (Figura 2.7). O cabo do taco de golfe é uma cadeia polipeptídica, assim como a cabeça; ambas estão unidas por outras regiões peptídicas que atuam como dobradiças (Shauf, 1993).
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Figura 2.7: Estrutura da molécula de miosina e dos filamentos grossos (Shauff et al., 1993)





	Encontrando-se o músculo no seu comprimento de repouso, existe alguma superposição entre os filamentos grossos e finos. Na presença de Ca++ e com a liberação dos locais de fixação de actina com miosina, são formadas as pontes cruzadas, cuja ação combinada produz a força muscular. Na medida em que uma molécula de actina fixa-se à cabeça de miosina e esta hidroliza ATP em ADP + fosfato inorgânico, ocorre a rotação da cabeça miosínica, movendo relativamente os filamentos finos e grossos e produzindo a contração muscular. O desprendimento da molécula de ADP e a nova fixação de ATP na cabeça miosínica faz com que esta volta à sua posição original, fixando-se a miosina na próxima actina G exposta.  Durante a contração muscular o ciclo se repete na ordem de 5 Hz; essa frequência, por sua vez, está relacionada ao tipo de fibra muscular, que pode ser de contração rápida ou lenta (ver próximo item).  








2.1.3. Unidade motora e tipos de fibra muscular





	O conceito de unidade motora aparece a partir da organização funcional da ligação nervo - músculo. Pode ser definida como o conjunto de um neurônio do sistema nervoso central e das fibras musculares por ele inervadas. Um músculo pode assim ser representado como um conjunto de n unidades motoras acionadas por n axônios e controladas independentemente. A força muscular total seria dada então pela soma das forças individuais desenvolvidas por cada unidade motora.


	Num mesmo músculo, podem ser encontradas fibras de contração rápida e contração lenta, em função dos processos metabólicos e do controle neural de cada unidade motora. De fato, a velocidade de contração de um músculo específico depende tanto do tipo de fibra quanto do padrão de inervação; uma unidade motora rápida ou lenta é uma combinação dessas duas características. A existência de mais de um tipo de fibra está ligada à necessidade dos músculos conseguirem prover uma ampla gama de forças de contração, com a suficiente capacidade de encurtamento; devem ainda ser pouco suscetíveis à fadiga, ao mesmo tempo que controláveis para vários regimes de operação.


	Com relação aos tipos de fibra muscular da unidade motora, estas podem ser divididas nas classes I (oxidativa lenta), IIA (oxidativa rápida) e IIB (glicolítica rápida). A velocidade de contração de cada uma dessas classes está ligada diretamente ao grau de atividade enzimática do tipo de miosina que a compõe; fibras rápidas apresentam uma alta atividade ATPase. Quanto maior a velocidade da hidrólise de ATP, as pontes cruzadas podem efetuar seu ciclo com maior freqüência e os músculos encurtarem-se mais rapidamente.


	Fibras da classe I são comumente encontradas em músculos esqueléticos posturais, que mantém a atividade metabólica por longos períodos. Apresentam elevada atividade mitocondrial e rico suprimento sangüíneo capilar. Sua cor é vermelha por conterem mioglobina, proteína que facilita a difusão de oxigênio no interior da célula.


	As fibras das classes IIA e IIB distinguem-se entre si por sua suscetibilidade à fadiga. No músculo soleus, por exemplo, existe uma grande quantidade de fibras IIA. Estas apresentam várias características em comum com as fibras I lentas (quantidades razoavelmente altas de mitocôndrias e mioglobina e alguma resistência à fadiga). Possuem atividade glicolítica� moderada. As fibras do grupo IIB, por sua vez, apresentam alta velocidade de contração, mas rapidamente entram em fadiga. Têm ainda elevada capacidade glicolítica, poucas miticôndrias e pouca mioglobina. São encontradas, por exemplo, em músculos oculomotores; nos diversos músculos esqueléticos são observados junto com outros tipos de fibras.


	No que diz respeito ao padrão de inervação, axônios de neurônios motores com pequeno diâmetro apresentam baixas velocidades de contração; fibras da classe I são usualmente inervadas por axônios deste tipo, ao passo que unidades motoras com fibras dos grupos IIA e IIB estão associadas a axônios de maior diâmetro. Além disso, unidades motoras com fibras lentas costumam apresentar poucas fibras inervadas por um único axônio, crescendo essa proporção nas rápidas (Henneman, 1978); este padrão se reflete na acuidade de movimento de cada músculo. As fibras lentas, por sua vez, apresentam prioridade de recrutamento com relação às rápidas. Este é chamado o princípio do tamanho no recrutamento das unidades motoras. Uma vez que as fibras lentas apresentam menos ramificações axônicas e menores corpos celulares, seu limiar de disparo é inferior. Na medida em que são requeridas maiores forças musculares, unidades motoras de tamanho crescente - isto é, com maiores corpos celulares - vão sendo recrutadas.








2.1.3.1. Acoplamento excitação-contração





	Uma vez iniciado o potencial de ação na junção neuro-muscular, a onda de despolarização espalha-se pelo sarcolema, mas precisa atravessá-lo e chegar rapidamente, através dos túbulos T, às partes internas do fascículo (ver item 2.1.2).


	No repouso, o citoplasma da fibra muscular deve estar com baixas concentrações de Ca++, ainda que no retículo sarcoplasmático o íon esteja disponível em grandes quantidades, pronto para ser lançado no citoplasma, fixar-se à troponina e desencadear a contração muscular. Este gradiente da concentração de Ca++ mantido por um sistema de transporte ativo pode ser limitado por uma proteína denominada calsequestrina, que fixa Ca++ de maneira reversível, retirando-o da solução no interior do retículo sarcoplasmático 


	O potencial de ação que se propaga pelos túbulos T ativa a enzima fosfodiesterase, atuando na hidrolização de fosfadilinositol a diaglicerol inositol-trifosfato. Este último produto difunde-se a partir da superfície interna do túbulo transverso até o retículo sarcoplasmático, onde se liga a receptores responsáveis pela abertura de canais da Ca++. Caindo o nível de Ca++ no retículo sarcoplasmático, maiores quantidades deste íon são liberadas pela calsequestrina; este conjunto de eventos leva à saturação dos locais de fixação de Ca++ na troponina e à contração da fibra muscular.


	Um único potencial de ação produz um abalo, ou tensão muscular induzida por uma determinada resposta temporal da concentração de Ca++ no citoplasma. Esta resposta transitória da concentração de Ca++ depende também da velocidade com a qual o íon pode ser transportado de volta para o retículo sarcoplasmático, a ponto de sua concentração citoplasmática cair abaixo do limiar de operação das pontes cruzadas. Músculos de contração rápida conseguem bombear, através das proteínas do sistema de transporte ativo, todo Ca++ liberado no citoplasma em 10 a 20 ms, enquanto em músculos lentos este tempo pode estender-se até 50 ms (Figura 2.8)
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Figura 2.8: Comportamento dinâmico do potencial de ação no músculo, do nível de Ca++ no citoplasma da célula muscular e da força desenvolvida pelos sarcômeros. (Shauf et al.,1993).





	Uma sequência de potenciais de ação na junção neuro-muscular recebe o nome de excitação u(t). Através de uma sucessão de eventos desde a  propagação da despolarização pelos túbulos T, as reações enzimáticas e a determinação de uma certa concentração de íons Ca++ livres no retículo sarcoplasmático até o desenvolvimento da força isométrica (ver item 2.1.4.1) chega-se, de acordo com a definição clássica de Hill, ao estado ativo ou ativação a(t). O conceito de ativação é ambíguo na literatura: ao mesmo tempo que pode ser definida como a própria força isométrica que o elemento contrátil do músculo é capaz de realizar (Zierler, 1978; Khang e Zajac 1989), também pode ser associado a um estado dinâmico que acopla a contração muscular com a excitação neural; neste caso, corresponde ao estado resultante de uma filtragem passa-baixa dos potenciais de ação neural, uma das variáveis de que depende a força muscular, assim como o comprimento e a velocidade de encurtamento ou alongamento do músculo (Zajac, 1989). Na contração isométrica, porém, o comprimento do elemento contrátil do músculo é constante e portanto sua velocidade nula: a ativação seria então proporcional à força isométrica, desde que não fosse considerado o efeito elástico do tendão. Este elemento pode ser representado mecanicamente como uma mola elástica ligada em série ao músculo, introduzindo um efeito de filtro passa-baixa para a ativação (Zajac, 1989).


 





2.1.3.2. Modulação da força muscular





	De acordo com o que foi exposto nos itens anteriores, dois são os fatores principais que condicionam a força muscular com relação ao seu padrão de excitação:





	a)Somação temporal de cada um dos abalos de cada fibra muscular.





	b)Recrutamento de um determinado número de fibras para uma dada contração, dependendo do grau de ramificação dos axônios de cada unidade motora (princípio do tamanho no recrutamento, item 2.1.3).





	Atedo-se apenas à resposta temporal - isto é, a somação - de uma fibra isolada a excitações repetitivas, a frequência com que são deflagrados os potenciais de ação condiciona o tipo de resposta mecânica da fibra. Esta resposta depende porém da velocidade da fibra - sua classe, I, IIA ou IIB - e de sua capacidade de reabsorção de Ca++ pelo retículo sarcoplasmático. Para uma determinada fibra de uma unidade motora, a resposta pode ser uma sucessão de abalos isolados, uma contração resultante de uma somação sem saturação ou o tétano; nesta última condição, a somação atinge seu limite de saturação. Aumentos subsequentes na frequência de estimulação levam à suavização da curva de resposta muscular, o chamado tétano completo (Figura 2.9). A resposta de unidades motoras rápidas ou lentas à variação da frequência de estimulação é diferente: fibras rápidas produzem respostas mais intensas em altas frequências, ao contrário das lentas, mais sensíves a variações ao redor das freqências baixas (Enoka, 1993).
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Figura 2.9: Desenvolvimento da tensão muscular a partir de potenciais de ação. A- Abalo; B- Somação de dois abalos; C- Tétano completo (Vianna, 1981).








2.1.4. Mecânica macroscópica da contração muscular





2.1.4.1. Contração isométrica e isotônica





	A relação entre a força muscular e seu comprimento durante uma contração determina o tipo de contração muscular. É chamada contração isométrica aquela em que o efeito da formação das pontes cruzadas implica no aumento da rigidez do músculo, atingindo um estado de equilíbrio estático; neste caso, o músculo não altera seu comprimento, ainda que as pontes cruzadas estejam ativas para suportar a carga aplicada. Modificações na carga levam ao aumento ou à diminuição da rigidez do músculo e à manutenção do comprimento. O outro tipo de contração, chamada isotônica, ocorre quando o músculo se encurta, ainda que sob a ação de uma carga. Tomando-se como exemplo a elevação de um peso, numa contração isométrica este estaria sendo sustentado estaticamente, enquanto uma contração isotônica seria capaz de levantá-lo.








2.1.4.2. Relação comprimento - força muscular





	Quando o comprimento de um músculo se encontra próximo ao seu valor de repouso, também chamado comprimento ótimo, a maior quantidade possível de cabeças miosínicas pode formar pontes cruzadas com as moléculas de actina; esta situação corresponde ao maior grau de superposição entre os filamentos grosso e finos. Gordon et al. (1966) mediu a faixa de comprimento onde a máxima tensão ocorria numa fibra isolada do músculo sartorius da rã: de 94% a 106% do comprimento ótimo (Figura 2.10a). Diminuindo gradativamente o comprimento do músculo para até um limite de 60 % do comprimento ótimo, a força caía a aproximadamente 80 % da força máxima - evento relacionado provavelmente ao encontro de filamentos finos opostos. Encurtamentos mais pronunciados levavam à cessação da força muscular, com o provável choque dos filamentos grossos com as estruturas Z. Por outro lado, se o músculo era estirado acima do comprimento ótimo, a força muscular caia gradativamente até cerca de 130 % deste comprimento. Nesta condição, o sarcômero distendido diminui o número de pontes cruzadas ativas, até o limite ao redor de 170 % do comprimento ótimo, onde a superposição entre filamentos grossos e finos já não ocorre. Em músculos inteiros, e não apenas numa fibra isolada, alongamentos a partir do comprimento ótimo trazem consigo o aparecimento de uma força elástica passiva, exercida pelos elementos elásticos não contráteis do músculo: perimísio, endomísio, sarcolema, assim como por elementos da própria fibra muscular (Zajac, 1989). Dependendo ainda da ativação, a força muscular fica reduzida a uma fração da força máxima, situação em que nem todas as fibras são recrutadas, ou a somação temporal não chegou ao tétano (Figura 2.10b). Em músculos do aparelho locomotor a modulação da força é feita predominantemente pelo recrutamento até cerca de 70 % (50 % a 85 %, dependendo do músculo)  da força máxima, valor a partir do qual as unidades motoras passam a disparar com maior frequência (Enoka, 1993) 
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Figura 2.10: Relação força-comprimento. A- Ativação máxima; B- Ativação parcial (Zajac, 1989).








2.1.4.3. Relação velocidade - força muscular





	Um músculo isolado sujeito a uma carga constante, por exemplo suportando um peso, se for estimulado, inicialmente se encurtará, parando em seguida. Variando-se a carga é possível relacioná-la com a velocidade de encurtamento, sendo obtida a curva velocidade - força muscular. Quando a velocidade de encurtamento é máxima, o músculo não está sujeito a nenhuma carga, isto é, a força muscular é nula. Se por outro lado o músculo não consegue se encurtar, ainda que seu comprimento seja ótimo, senão apenas suportar a carga, a velocidade é nula e a força assume o valor máximo (Figura 2.11). Forças maiores do que a máxima aplicadas ao músculo levam seu alongamento até um limite de aproximadamente 180 % da força máxima: aumentos subsequentes de força levariam a alongamentos drásticos no músculo. A relação entre as curvas força - comprimento e força - velocidade está mostrada no item 3.1.
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Figura 2.11: Relação força-velocidade para ativações máxima e parcial. No eixo x está representada a velocidade de encurtamento, a velocidade do músculo com sinal oposto (Zajac, 1989).








2.1.4.4. Período de latência





	Após a despolarização do sarcolema, como resultado de um potencial de ação na junção neuro-muscular, o músculo começa a encurtar-se depois de um certo período de latência. Este período não depende apenas da magnitude da carga, mas também da maneira como esta é aplicada. A chamada pré-carga é aplicada quando um músculo estava submetido a uma tensão inicial quando estimulado. Um músculo na condição de pós-carga é aquele em que a carga e a estimulação lhe são apresentadas simultaneamente (Shauff et al., 1993).


	No caso da pré-carga, o período de latência pouco se altera com o aumento da carga; seus elementos elásticos já estão distendidos. Este atraso na resposta de um músculo em pós-carga, por outro lado, depende fortemente da magnitude da carga aplicada, uma vez que seus elementos elásticos se distendem antes que o músculo comece a se encurtar. Além disso, como o tempo em que os íons Ca++ estão presentes no citoplasma depende do potencial de ação e dos eventos dinâmicos decorrentes, o aumento no período de latência limita o tempo disponível para que o músculo se encurte.





2.2.2. Modelos  matemáticos microscópicos da contração muscular





	Tomando o nível da estrutura molecular como aspecto fundamental de análise, os modelos microscópicos fornecem uma base consistente para a compreensão da mecânica macroscópica muscular. Nestes modelos os músculos são tomados como transdutores de energia, transformando a energia química em mecânica e térmica.  A aplicabilidade em sistemas mais complexos - na mecânica do movimento ou no controle motor - é por hora pouco viável, dada sua complexidade matemática e o grande número de parâmetros a serem definidos para cada músculo. A literatura tem, no entanto, reportado modelos que incorporam as hipóteses básicas da teoria microscópica clássica da contração com vistas à utilização em sistemas músculo-esqueléticos mais gerais. O modelo Distribution Moment (DM) apresentado por Zahalak e Ma (Zahalak, 1992) é um exemplo. 


 





2.2.1. Modelos microscópicos convencionais (tipo Huxley)





	Introduzido em 1957, utilizado e aperfeiçoado desde então, o modelo de Huxley goza ainda de suficiente credibilidade. Seu ponto de partida é que as pontes cruzadas estão ligadas ao filamentos de actina através de conexões elásticas, em contínuo movimento aleatório ao redor de uma posição de equilíbrio. Independentes umas das outras, as pontes cruzadas podem assumir apenas dois estados: estão ligadas ou desligados dos filamentos de actina (Figura 2.12)
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Figura 2.12: Mecanismo de produção de força muscular segundo o modelo de Huxley (Talbot e Gessner, 1973). 





	O modelo de Huxley é capaz de prever tanto a tensão muscular como a taxa de produção de calor em função da velocidade (convencionalmente positiva de contração e negativa de alongamento Gessner, 1973). A formação das pontes cruzadas ocorre, segundo este modelo, entre locais especializados dos filamentos de actina (locais A) e miosina (locais M), estes últimos movendo-se ao redor de uma posição de equilíbrio com amplitude ± h (Figura 2.12). Durante a excitação uma ponte cruzada pode ser formada com uma probabilidade f(x) ou desfeita com g(x), onde x é distância de M ao seu ponto de equilíbrio.  Havendo a possibilidade de uma ponte cruzada formar-se (f(x) > 0) apenas se A estiver dentro do alcance de M, g será máxima quando x for negativo. Na medida em que o músculo se contrai vão sendo formadas novas pontes, que contribuem para o movimento no sentido do encurtamento; no entanto, algumas pontes já passaram do ponto de equilíbrio sem que tenham desfeito suas ligações: contribuem assim com forças no sentido oposto ao do encurtamento. Se a taxa de desligamento das pontes é limitada, demorando algum tempo para serem desfeitas, contribuirão negativamente para a força muscular, principalmente em altas velocidades de contração.  Isso pode explicar a diminuição da força de contração com o aumento de velocidade de contração.


	O modelo de Huxley prevê também que várias ligações são abertas e fechadas simultaneamente; também, que um local A está ao alcance apenas de um local M, ainda que os locais A e M possam estar espaçados diferentemente ao longo das moléculas de actina e miosina. Tendo em conta as taxas de abertura e fechamento das ligações, a taxa ou probabilidade de mudança de ligação n  de todos os locais M se combinarem com locais A numa posição x é dada por:
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tal que


		f(x) = taxa de formação de ligações por segundo


		g(x) = taxa de rompimento de ligações por segundo





O tempo pode ser eliminado desta equação a partir da introdução da velocidade relativa (vrel) entre os filamentos finos e grossos:
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Sabendo que a velocidade de encurtamento v = -2vrel , uma vez que em cada sarcômero existem dois grupos opostos de filametos finos (figura 2.5):
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Integrando as equações acima para três intervalos (x < h, 0 < x � INCORPORAR Equation.2  ��� h e x > h) com as condições iniciais





	n(h) = 0 e n(0+) = n(0-)





temos que
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tal que:





	( = h (f1+g1)





	f1 = f(h)





	g1 = g(h)





	g2 = g(x), x < 0  





Pode-se notar nas equações 2.5 e 2.6 que n diminui com o aumento de v e atinge seu valor máximo em x = 0, anulando-se em x = h.





	A força média F desenvolvida em um local M corresponde à razão entre trabalho realizado pelo elemento contrátil e a distância a entre locais A:
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tal que k é a constante de rigidez da ligação e kh2/2 é o trabalho mecânico máximo. Sendo m a densidade de locais M por unidade de volume muscular, a potência mecânica desenvolvida pelo músculo pode ser expressa como:
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A fração (1-n) de ligações desfeitas permite o cálculo da potência total liberada pelo músculo em função da energia de ligação de uma ponte cruzada (e):
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		A equação 2.7 é capaz de reproduzir a relação velocidade-força muscular, desde que relações empíricas (equação de Hill por exemplo, item 2.3.1) sejam utilizadas na estimação dos parâmetros f, g e ( (Talbot e Gessner, 1973). O modelo básico de Huxley continuou sendo aperfeiçoado e formalizado por outros pesquisadores, entre eles T. L. Hill (Hill et al., 1975). 








2.2.2. Modelos microscópicos não-convencionais





	Além do clássico modelo de Huxley, alguns autores percorreram caminhos diferentes na formulação de modelos microscópicos para a contração muscular. De um modo geral, esses modelos procuram chegar a uma descrição quantitativa do comportamento mecânico dos músculos esqueléticos, a partir de eventos bioquímicos ocorrendo nos filamentos musculares. Uma análise ampla e detalhada está fora do escopo deste trabalho; para uma revisão, ver Zahalak (1992).


	Um dos modelos não-convencionais é o desenvolvido por Kaplan (1966), Bornhorst e Minardi (1970); estes autores partiram da hipótese básica que pontes cruzadas poderiam ser modeladas como conversores lineares de energia. A partir de um formalismo termodinâmico puderam relacionar o número de pontes cruzadas formadas com a velocidade de contração, reproduzindo a relação velocidade - força muscular (item 2.1.4.2). Foi também relacionada a taxa de liberação de energia com a força e a velocidade de contração, em termos de parâmetros obtidos experimentalmente.


	Iwazumi (1978) propôs um outro modelo, no qual a hidrólise do ATP geraria cargas elétricas separadas nas pontes cruzadas. Sobre os campos elétricos gerados os filamentos finos ficariam suspensos: não existiria propriamente uma ligação mecânica entre a miosina e a actina; a energia armazenada neste capacitor coaxial seria a fonte da força contrátil.


	Tirosh et al. (1978) propuseram outra teoria, onde a hidrólise do ATP na miosina criaria uma corrente de prótons dentro do sarcômero; esta corrente seria responsável pela criação de um gradiente de pressão e um fluxo de sarcoplasma das estruturas Z em direção à linha M. Segundo este modelo, o músculo seria comparado a um sistema hidráulico, capaz de gerar força ou movimento dependendo das suas restrições.








2.3. Modelos macroscópicos





	Outro enfoque diferente dos modelos descritos nos itens anteriores é o que propõe modelos macroscópicos para a contração muscular: a partir do comportamento do músculo, este é tratado como um sistema mecânico macroscópico, composto de massas, molas, amortecedores e elementos contráteis. Apesar destes modelos não levarem em conta aspectos essenciais relativos à natureza da contração muscular, são de extrema utilidade para aplicações de engenharia.


	Os primeiros modelos macroscópicos do comportamento mecânico dos músculos esqueléticos foram os chamados viscoelásticos, apresentados por Gasser e Hill (1924) e Levin e Wyman (1927). Estes modelos propunham, a partir do comportamento observado no músculo sartórius de rã tetanizado, que um músculo poderia ser modelado por dois elementos elásticos (molas) em série: um dos elementos teria um amortecedor em paralelo e o outro não. O próprio A. V. Hill foi o principal crítico desta teoria, depois de suas medidas de produção de calor do músculo durante a contração mostrarem-se maiores durante alongamentos lentos do que em contrações isométricas - ao contrário do que um modelo viscoelástico poderia prever, isto é, um aumento da energia dissipada. Estes modelos continuam aplicáveis em alguns casos particulares, por exemplo quando a operação dos músculos estiver restrita a estimulações constantes (Hogan, 1985).








2.3.1. Modelos tipo Hill





	Os modelos derivados da proposta inicialmente apresentada por A. V. Hill em 1938 possuem características de tratabilidade - ou seja, são suficientemente simples - e compreensão - são capazes de modelar satisfatoriamente os principais fenômenos macroscópicos observados na contração muscular - que os tornaram os mais utilizados até então em estudos de dinâmica e controle de movimento. Na Figura 2.13 podem ser observados os componentes básicos deste modelo: um elemento contrátil (CE), no qual a força muscular é gerada a partir da energia química disponível; um elemento elástico em série (SEE), responsável pela resposta mecânica do músculo a alterações de comprimento rápidas. Se um músculo está sendo submetido a alongamentos não-desprezíveis, é comum a inclusão de um elemento elástico em paralelo (PE), atuando como uma mola passiva.
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Figura 2.13: Estrutura funcional do modelo de Hill mostrando o elemento contrátil (CE), o elemento elástico em paralelo (PE) e o elemento elástico em série (SEE) (Zajac, 1989).





	A partir de medidas de força isotônica em músculos tetanizados, sabe-se que quando esta aumenta os músculos se contraem mais lentamente (item 2.1.4.2). Foi proposta então por Hill uma relação empírica hiperbólica que ajustava a dependência da velocidade máxima de contração (v) com a força muscular (f) (Figura 2.14):





		� INCORPORAR Equation.2  ���				(2.10)





tal que:


	v é a velocidade inicial (máxima) de encurtamento


	f é a força muscular


	a e b são a constantes e b = a (vm/Fm)
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Figura 2.14: Hipérbole de Hill. Os dados experimentais de contrações isotônicas do músculo sartorius de rã foram ajustados com a equação empírica (v/vm+0,25) (F/Fm+0,25) = 0.3123; neste teste, vm=5.2 cm/s e Fm=65 gf (Talbot e Gessner, 1973).





	Hill obteve a relação acima através de medidas da potência muscular, mecânica e térmica, durante a contração isotônica. Inicialmente, o calor liberado na contração isotônica (Qit) foi considerado como a soma do calor liberado durante a contração isométrica (Qim) e do calor liberado devido ao encurtamento (Qe):





		� INCORPORAR Equation.2  ���					(2.11)





Hill constatou que Qe era proporcional apenas à distância encurtada - ou que sua variação temporal era proporcional a v. No entanto Qit, o calor total,  diminuía com o aumento da força. A potência total no músculo, soma da potência mecânica (fv) e do calor extra dissipado por ação da viscosidade no encurtamento (Qe), pode ser expressa como





		� INCORPORAR Equation.2  ���			(2.12)





tal que fm é a força muscular máxima (ou seja, para v = 0). Somando ab + bf nos dois lados da equação acima:





		� INCORPORAR Equation.2  ���				(2.13)





mas Hill percebeu posteriormente que a  dependia de f (Hill, 1964)





		� INCORPORAR Equation.2  ���					(2.14)


		� INCORPORAR Equation.2  ���� INCORPORAR Equation.2  ���


	Apesar das equações 2.13 e 2.14 descreverem com maior precisão a relação força-velocidade, a equação original de Hill (2.10) continua sendo empregada com suficiente credibilidade para muitos músculos. Wilkie (1950) notou que hipérboles geometricamente semelhantes eram obtidas para vários músculos, mostrando que a variação da velocidade com a força ocorria de maneira até certo ponto invariante. Normalizando 2.10 pela força máxima (fm) e pela velocidade máxima de contração sem carga (vm):





		� INCORPORAR Equation.2  ���				(2.15)





uma vez que para muitos músculos vale a relação:





� Neste tipo de reação do metabolismo energético, uma molécula de glicose produz duas de ATP + calor, através de uma cascata de reações; sua principal característica funcional é não necessitar de oxigênio (Shauf et al. 1993).
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