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RESUMO 

 

 

A investigação das propriedades eletrofisiológicas do sistema neuromuscular (SN) 

durante o processo de modulação da força muscular tem sido objeto de estudos em 

diversas áreas. Entre as técnicas empregadas com esta finalidade encontra-se a 

eletromiografia de superfície (sEMG). Em meio às condições patológicas 

potencialmente capazes de provocar alterações nas propriedades teciduais e 

fisiológicas do SN, e, consequentemente, nas propriedades eletrofisiológicas durante 

o processo de modulação da força, destaca-se o diabetes mellitus do tipo 2 (DM2). 

O objetivo do presente estudo foi investigar, através dos valores de frequência 

mediana (FMed) e de distribuição de potência por faixas (DPF) da densidade 

espectral de potência, as propriedades eletromiográficas dos músculos bíceps 

braquial (BB) e reto femoral (RF) de portadoras de DM2 com tempo de diagnóstico 

<5 anos, durante contração estática voluntária máxima (CEVM). Participaram do 

presente estudo seis pacientes DM2 (GDM2) e seis não diabéticas (GC), 

sedentárias, com idade e IMC semelhantes. Não foram observadas diferenças 

significativas para os valores de força durante a flexão do antebraço (21,3 ± 5,0 vs 

22,9 ± 3,6 kgf) e a extensão da joelho (45,9 ± 14,5 vs 57,6 ± 15,3 kgf) entre o GDM2 

e GC. No entanto, observou-se diferenças significativas para os valores de FMed 

(125,73 ± 14,9 Hz vs 158,17 ± 24,7 Hz para o sinal eletromiográfico do BB e 126,02 

± 8,1 Hz vs 148,18 ± 13,0 Hz para o sinal do RF, GDM2 e GC, respectivamente). Na 

investigação da DPF, diferenças significativas para a faixa de frequência entre 101 e 

110 Hz do sinal eletromiográfico do BB e nas faixas entre 81 e 90 Hz e entre 91 e 

100 Hz do sinal eletromiográfico do RF foram encontradas. Apesar de ainda não 

terem sido evidenciado comprometimentos estatisticamente significativos para os 

valores de força, diferenças significativas foram encontradas para os valores de 

FMed e DPF entre  os grupo avaliados. Tais diferenças podem estar associadas, em 

parte, ao aumento da duração dos potenciais de ação das unidades motoras e o 

comprometimento na ativação de unidades motoras ativadas em faixas de 

frequência superiores. 

 

Palavras-chave: Eletromiografia. Diabetes Mellitus Tipo 2. Contração Muscular. 

Análise Espectral.  



 

 

ABSTRACT 

 

 

The investigation of the electrophysiological properties of the neuromuscular system 

(NS) during the modulation of muscle strength has been studied in several areas. 

Among the techniques employed for this purpose is surface electromyography 

(sEMG). In the midst of pathological conditions that can potentially cause changes in 

the tissue and physiological properties of the SN, and hence the electrophysiological 

properties during the modulation of force, there is type 2 diabetes mellitus (T2DM). 

The aim of this study was to investigate, through the values of median frequency 

(MdF) and power distribution frequency (PDF) of the power spectral density, the 

electrophysiological properties of sEMG of the biceps brachii muscle (BB) and rectus 

femoris muscle (RF) of women with T2DM with time since diagnosis <5 years, during 

static maximum voluntary contraction (SMVC). The study included six patients DM2 

(GDM2) and six nondiabetic (GC), sedentary, with similar age and body mass index 

(BMI). There were no significant differences in the values of SMVC during elbow 

flexion (21.3 ± 5.0 vs 22.9 ± 3.6 kgf) and knee extension (45.9 ± 14.5 vs 57.6 ± 15.3 

kgf) between the GC and GDM2. However, we found significant differences in the 

values of MdF (125.73 ± 158.17 ± 14.9 Hz vs 24.7 Hz for the EMG signal of BB and 

126.02 vs. 148.18 ± 8.1 Hz ± 13.0 Hz for the RF signal, and GDM2 GC, respectively). 

In investigating the DPF, significant differences in the frequency range between 101 

and 110 Hz for sEMG of BB and the bands between 81 and 90 and between 91 Hz 

and 100 Hz of the sEMG of the RF were found. Although still not have been shown 

statistically significant for values of strength, significant differences were found for the 

values of MdF and DPF between the groups evaluated. Such differences may be 

related in part to the increased duration of action potentials of motor units and 

involvement in the activation of motor units activated at higher frequency bands. 

 

Keywords: Electromyography. Type 2 Diabetes Mellitus. Muscle Contraction. 

Spectral Analysis. 

  



 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

 

 A investigação das propriedades fisiológicas e morfológicas do sistema 

muscular durante o processo de modulação da força muscular, bem como a relação 

entre o tecido muscular esquelético e os sistemas nervoso e endócrino, tem sido 

objeto de estudos em diversas áreas da Ciência, especialmente em Biomecânica, 

Cinesiologia e Clínica Médica, onde buscam-se aperfeiçoar procedimentos clínicos, 

propor métodos para diagnóstico de disfunções no controle motor, além do estudo 

do movimento humano (De LUCA, 1997; STEGEMAN et al., 2000; ENOKA, 2000; 

KONRAD, 2005). 

 Entre os métodos empregados no estudo das propriedades do sistema 

neuromuscular e suas relações com outros sistemas biológicos destaca-se a 

eletromiografia (EMG). O sinal eletromiográfico (sEMG) representa o somatório 

algébrico dos potenciais de ação das fibras musculares captados pelos eletrodos 

como efeito de tensão elétrica em função do tempo, sendo determinado, 

basicamente, pelas propriedades neuromusculares. Variações anatômicas do 

músculo, condições fisiológicas, presença de patologias que afetem as vias neurais 

e metabólicas podem interferir nas propriedades do sinal de EMG (De LUCA, 1997; 

ENOKA, 2000; KONRAD, 2005). 

 A EMG tem sido empregada como ferramenta para avaliação diagnóstica de 

disfunções neurais e/ou metabólicas desencadeadas por processos patológicos e no 

estudo da modulação da força muscular em situações de esforço devido a sua 

sensibilidade às alterações fisiológicas e morfológicas no músculo (STEGEMAN et 

al., 2000; CANDOTTI et al., 2009; CASALE et al., 2009). Atualmente, sabe-se que o 

processo de modulação da força muscular depende da integridade e do adequado 

funcionamento do sistema neuromuscular, e qualquer disfunção neste sistema pode 

provocar alterações no processo de controle da força muscular. Nesse sentido, 

Casale et al. (2009) mostraram que o controle motor de portadores de fibromialgia, 

doença que acomete tanto a via neural quanto a via metabólica do sistema 

neuromuscular, encontra-se prejudicado e pode ser observado nas propriedades do 

sEMG de superfície. Em outra condição, Candotti et al. (2009), também por método 



 

 

não invasivo, mostraram que indivíduos com dor na musculatura de trapézio 

apresentam os prejuízos na força e na capacidade de resistência à fadiga. 

 Em meio às condições patológicas potencialmente capazes de provocar 

alterações nas propriedades metabólicas e neurais do músculo esquelético, e, 

consequentemente, no processo de modulação da força muscular, destaca-se o 

diabetes mellitus do tipo 2 (DM2). O DM2 compõe um grupo de distúrbios 

metabólicos caracterizado por hiperglicemia consequente à deficiência na secreção 

e ação inadequada da insulina (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2010). 

Devido ao controle glicêmico inadequado e à resistência insulínica no tecido 

muscular esquelético, portadores de DM2 podem apresentar prejuízos na função 

muscular devido às modificações ocorridas nas proteínas musculares devido à 

glicação proteica não enzimática, menor captação de glicose, menor síntese de 

glicogênio muscular, redução na síntese de proteínas musculares e o acometimento 

das funções dos motoneurônios devido o processo de neuropatia diabética. Nesse 

sentido, portadores de DM2 podem apresentar um padrão de ativação muscular 

modificado que, possivelmente, aumentará o risco para o surgimento e agravamento 

de complicações crônicas, redução das capacidades físicas e redução na qualidade 

de vida (ANDERSEN et al., 1998; ABBOUD, ROWLEY e NEWTON, 2000; SACCO e 

AMADIO, 2003; KWON et al., 2003; ALMEIDA, RIDDEL e CAFARELLI, 2008; 

MEIJER et al. 2008; ONODERA et al., 2011; GOMES et al., 2011)  

 Chopra (1969) ao pesquisar as propriedades eletromiográficas do músculo 

tibial anterior de portadores de diabetes, de modo invasivo, observou que a duração 

média do potencial de ação foi significativamente maior em comparação a de 

indivíduos não diabéticos. Adicionalmente, este autor observou um aumento na 

incidência de potenciais polifásicos, maior sincronização dos potenciais de ação e 

menor ativação muscular em situação de esforço máximo induzido por 

eletroestimulação. De modo semelhante, Lamontagne e Buchthal (1970) também ao 

realizarem estudo eletrofisiológico em portadores de DM com neuropatia, 

investigaram diferentes músculos e corroboraram os achados de Chopra (1969). 

Ainda, observaram uma maior perda de unidades motoras nos músculos do membro 

inferior. 

 Em outros estudos, assim como nos citados anteriormente, têm se observado 

que as alterações nas propriedades eletrofisiológicas encontradas nos músculos de 

portadores de DM estão associadas, principalmente, à presença de neuropatia 



 

 

periférica (ANDERSEN et al. 1998; SACCO e AMADIO, 2003; AKASHI et al., 2008; 

SACCO, AKASHI e HENNIG., 2010). No entanto, distúrbios e lesões neurogênicas 

podem estar presentes antes mesmo do diagnóstico do DM, ou ainda, se 

manifestarem em casos de doença de curta duração ou em condições de controle 

metabólico inadequado (PERKINS, GREENE e BRIL, 2001; KUWABARA, 2002; 

DYCK et al., 2011). Baseado nisso, Meijer et al. (2008) ao investigarem a velocidade 

de condução do potencial de ação nos nervos medial (antebraço) e peroneal 

(joelho), e nas fibras musculares do tibial anterior de pacientes diabéticos, 

observaram que mesmo aqueles sem sinais clínicos de neuropatia, apresentaram 

menor velocidade de condução tanto no nervo motor quanto na fibra muscular. 

 Apesar da maioria dos estudos eletrofisiológicos em pacientes DM terem sido 

realizados com EMG invasiva, Sacco e Amadio (2003), Akashi et al. (2008), Sacco et 

al. (2010) Onodera et al. (2011) e Gomes et al. (2011) utilizaram a EMG de 

superfície. Estes estudos investigaram o perfil de ativação muscular de portadores 

de DM neuropatas em diferentes protocolos. Embora os resultados observados 

mostrem um perfil de ativação muscular diferente de indivíduos não diabéticos, 

apenas o comportamento da variação temporal da magnitude do sEMG foi 

considerada para caracterizar as alterações observadas no padrão de ativação.  

 A maior parte dos estudos que investigam as propriedades eletromiográficas, 

através de EMG de superfície, em diferentes condições fisiológicas e 

fisiopatológicas, utiliza como parâmetros os valores root mean square, valor médio 

retificado, frequência média, frequência mediana e pico de frequência (De LUCA, 

1997; CONTESSA, ADAM e De LUCA, 2009; STAUDENMANN et al., 2010). Por 

outro lado, estudos envolvendo o processamento de sinais de variabilidade da 

frequência cardíaca e eletroencelafografia têm utilizado a investigação da 

distribuição de potência por faixas de frequência definidas (MALIK, 1996; GHIL et al., 

2002; ACHARYA et al., 2006; MOLAEE-ARDEKANI et al., 2010). Apesar do sinal de 

EMG de superfície representar o somatório algébrico das unidades motoras durante 

a contração, a investigação da distribuição de potência por faixas pode fornecer 

informações sobre as estratégias utilizadas pelo sistema motor para modular a força 

muscular, uma vez que os diferentes tipos de unidades motoras possuem faixas de 

frequência de ativação distintas. 

 Desse modo, a investigação das propriedades eletrofisiológicas no domínio 

da frequência do sinal EMG e da distribuição de potência em diferentes faixas de 



 

 

frequência são necessários e podem auxiliar na melhor compreensão da interação 

entre o DM2 e o sistema neuromuscular. 

 

 

  



 

 

1.1 Objetivo Geral 

 

 

 O objetivo do presente estudo foi investigar as propriedades eletromiográficas 

dos músculos bíceps braquial e reto femoral de portadores de diabetes mellitus do 

tipo 2, durante contração estática voluntária máxima de diferentes segmentos 

corporais, e compará-las as de indivíduos não diabéticos com características físicas 

semelhantes. 

 

 

1.2 Objetivos Específicos 

 

 

 Identificar e comparar os valores de frequência mediana obtidos a partir dos 

espectros de potência, estimados por meio da Transformada de Fourier, para 

portadores de DM2 e não diabéticos, utilizando sinais eletromiográficos dos 

músculos bíceps braquial e reto femoral. 

 

 

 Identificar as características da distribuição de potência por faixas de 

frequências, para os sinais eletromiográficos obtidos durante os testes de flexão 

do antebraço e extensão da joelho e comparar os resultados entre os grupos 

avaliados. 

 

 

1.3 Organização do Trabalho 

 

 

 No Capítulo 2, serão feitas considerações sobre os aspectos anatômicos e 

fisiológicos do sistema neuromuscular, bem como a descrição da interação entre os 

componentes do sistema neuromuscular durante o processo de modulação da força 

muscular.  

 No capítulo 3, serão abordados os mecanismos fisiopatológicos do diabetes 

mellitus do tipo 2 e suas implicações no tecido muscular e no sinal eletromiográfico.  



 

 

 Considerações sobre a técnica de eletromiografia e os aspectos teóricos para 

o processamento do sinal eletromiográfico serão feitas no capítulo 4. 

 A descrição do tipo de estudo, da casuística e do protocolo experimental 

aplicado será realizada no Capítulo 5, referente aos materiais e métodos. 

 No Capítulo 6, serão apresentados e discutidos os resultados referentes às 

características dos grupos investigados, da força muscular e das propriedades do 

sinal eletromiográfico de superfície. 

 As conclusões e as implicações clínicas são apresentadas nos Capítulos 7 e 

8, respectivamente. 

 

 

  



 

 

2. ASPECTOS FISIOLÓGICOS 

 

 

2.1 Considerações Anatômicas e Fisiológicas do Sistema Neuromuscular 

 

 

 Estruturalmente, o sistema neuromuscular é composto pelas células 

musculares, neurônios, tecido conjuntivo, tecido ósseo e vasos sanguíneos. Sua 

principal função é realizar a conversão de energia química em tensão mecânica 

(POWERS e HOWLEY, 2008). 

 Para fins didáticos, a presente revisão do sistema neuromuscular irá se limitar 

somente aos componentes musculares e neurais deste sistema, respectivamente. 

 

 

2.1.1 Tecido Muscular Esquelético 

 

 

 Na figura 2.1 encontra-se a representação esquemática da anatomia 

fisiológica do tecido muscular esquelético. Conforme pode ser observado, a 

estrutura do tecido muscular esquelético é baseada no agrupamento de fascículos 

de fibras de diferentes tamanhos e diâmetros, organizadas de maneira seriada e 

paralelas umas as outras envoltas por uma fáscia de tecido conjuntivo. Cada fibra 

muscular, por sua vez, é constituída por subunidades sucessivamente menores, as 

miofibrilas, que são compostas por centenas a milhares de sarcômeros. Finalmente, 

em cada sarcômero, existe um complexo integrado de proteínas, dentre os quais se 

destacam os filamentos de actina e miosina.  

 De acordo com o quadro 2.1, nota-se que além da divisão estrutural o 

musculoesquelético é composto, didaticamente, por três distintos grupos de fibras 

musculares: fibras do tipo I, tipo IIa e tipo IIb, considerando seus aspectos 

anatômicos, mecânicos e metabólicos (SMITH e MUSCAT, 2005; BURKE, 1981). 

 



 

 

 

Figura 2.1 - Organização do músculo esquelético. Adaptado e modificado de Lieber (2002). 

 

 

 



 

 

Fibras Musculares Tipo I Tipo IIa Tipo IIb 

Aspectos Estruturais 

Diâmetro da fibra muscular Pequeno Intermediário Grande 

Densidade mitocondrial Grande Intermediária Pequena 

Densidade capilar Grande Intermediária Pequena 

Conteúdo de mioglobina Grande Intermediário Pequeno 

Aspectos Funcionais 

Tempo de contração Lento Rápido Rápido 

Tempo de relaxamento Lento Rápido Rápido 

Produção de força Baixa Intermediária Alta 

Fadigabilidade Baixa Intermediária Alta 

Frequência de Ativação Baixa Intermediária Alta 

Aspectos Metabólicos 

Estoque de fosfocreatina Baixo Intermediário Alto 

Estoque de glicogênio Baixo Alto Alto 

Estoque de triglicerídeos Alto Intermediário Baixo 

Atividade miosina-ATPase Baixa Alta Alta 

Atividade enzimática glicolítica Baixa Alta Alta 

Atividade enzimática oxidativa Alta Intermediária Alta 

Quadro 2.1 - Principais características das fibras musculares. Adaptado de Plowman e 
Smith (2003)  

 

 

2.1.2 Unidade Motora 

 

 

 O sistema neuromuscular é estruturalmente organizado em estruturas 

funcionais básicas denominadas de unidades motoras. Cada unidade motora é 

constituída por um motoneurônio-alfa e todas as fibras inervadas por ele. Na figura 

2.2, é possível observar, esquematicamente, os componentes de uma unidade 

motora. Nela são ilustrados o motoneurônio-alfa, constituído pelo corpo celular, 

axônio e seus ramos terminais, além da placa motora terminal e das fibras inervadas 

por ele. 

 A principal função das unidades motoras é gerar tensão mecânica. Para isso, 

é necessário que um potencial ação elétrico, gerado pelo sistema nervoso central, 

seja transmitido pelo motoneurônio até as fibras musculares.  



 

 

 De acordo com Burke (1981), a capacidade de produção de força das 

unidades motoras varia amplamente e é dependente das suas características 

fisiológicas, bioquímicas e anatômicas. 

 

 

 

Figura 2.2 – Ilustração das estruturas das Unidades Motoras. Adaptado de Katch, McArdle e 
Katch (2011). 

 

 

 Como ilustrado na figura 2.3, as unidades motoras possuem características 

fisiológicas, bioquímicas e mecânicas distintas. 

 Anatomicamente, as unidades motoras de contração rápida possuem um 

motoneurônio com grande diâmetro e um número maior de fibras musculares, além 

disso, fisiologicamente, apresentam maior capacidade em gerar tensão mecânica e 

alta velocidade de contração, porém com baixa resistência à fadiga. Por outro lado, 

as unidades motoras de contração lenta são anatomicamente menores, com 

motoneurônio de menor diâmetro e reduzido número de fibras. Fisiologicamente, são 

dotadas de menores capacidade em gerar tensão mecânica, velocidade de 

contração e frequência de ativação, contudo apresentam grande capacidade de 

resistência à fadiga. Em posição central, as unidades motoras de contração 

intermediária, possuem propriedades anatômicas e fisiológicas intermediárias aos 

das unidades motoras anteriores, com capacidade de gerar tensão mecânica e 



 

 

velocidade de contração intermediárias e moderada capacidade de resistência à 

fadiga.  

 

 

 
 

Figura 2.3 – Esquema representativo das propriedades fisiológicas, mecânicas e 
metabólicas dos três diferentes tipos de unidades motoras. Adaptado de Katch, McArdle e 

Katch (2011).  
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2.2 Modulação da Força Muscular 

 

 

 De acordo com Milner-Brown, Stein e Yemm (1973), Contessa et al., (2009) e 

De Luca e Hostage (2010) a produção de força muscular depende do sistema 

nervoso central e do processo de modulação que ele exerce sobre os diferentes 

tipos de unidades motoras do músculo. A quantidade de força gerada durante uma 

contração depende, basicamente, do número de unidades motoras ativas. 

 Em situações de baixo nível de força, o processo de modulação acontece de 

tal modo que somente as unidades motoras de contração lenta são ativadas. À 

medida que a demanda por força muscular aumenta, novas unidades motoras são 

recrutadas, com aumento gradual da participação das unidades motoras de 

contração intermediária e rápida, até que em situação de contração máxima todas 

as unidades motoras encontram-se ativadas. A este processo foi dada a 

denominação de princípio do tamanho e baseia-se na frequência necessária para 

ativar a unidade motora (HENNEMAN e OLSON, 1965; OLSON, CARPENTER e 

HENNEMAN, 1968). 

 Em situações de contração voluntária, a produção de força é modulada pela 

combinação entre o recrutamento e a frequência de ativação das unidades motoras 

(MILNER-BROWN, STEEIN e YEMM 1973; De LUCA, 1985). Cada unidade motora 

produz uma determinada quantidade de força que varia conforme a frequência de 

estimulação do seu motoneurônio. De acordo com Hannertz (1974), as unidades 

motoras possuem diferentes faixas de frequência de estimulação mínima, que 

variam próximo de 10 Hz para unidades motoras de contração lenta, entre 10 e 15 

Hz para unidades motoras de contração intermediária, e próximo a 20 Hz para 

unidades motoras de contração rápida. Desta forma, segundo Sale (2003), para que 

haja aumento da força muscular, é necessário ocorrer um aumento na frequência de 

ativação das unidades motoras. 

 O processo de modulação da força muscular depende da integridade e do 

adequado funcionamento dos componentes do sistema neuromuscular. Qualquer, 

disfunção, seja na via neural, no tecido muscular ou em ambos, pode gerar impactos 

negativos nos mecanismos de contração. 

 Nesse sentido, Casale et al. (2009) ao investigarem as propriedades do 

controle motor, por meio de eletromiografia de superfície, durante contração estática 



 

 

voluntária e contração eletroestimulada, notaram que o controle motor de portadores 

de fibromialgia encontra-se alterado em virtude das alterações nas propriedades 

neurais e musculares provocadas pela doença. 

 Também nesse contexto, Candotti et al. (2009) ao avaliarem as propriedades 

mioelétricas de portadores de dor nos músculos trapézio superior e lombares, após 

protocolo de força muscular máxima e de fadiga, observaram que os portadores de 

dor, em ambas musculaturas, apresentaram menores valores de força máxima, além 

de menor resistência à fadiga quando submetidos a esforço com carga de 80% da 

contração voluntária máxima. 

 A fim de investigar parte das estratégias envolvidas no controle motor Farina, 

Fosci e Merlleti (2002) mostraram que tanto o nível de recrutamento quanto a 

frequência de disparo das unidades motoras podem ser averiguadas através da 

análise das propriedades do sinal eletromiográfico. Além disso, devido a sua 

sensibilidade às alterações fisiológicas e morfológicas do músculo, a EMG tem sido 

empregada como uma ferramenta válida para avaliação de disfunções na 

modulação da força muscular desencadeadas por diferentes condições fisiológicas e 

patológicas (STEGEMAN et al., 2000; SACCO e AMADIO, 2003; ONODERA et al., 

2011; GOMES et al., 2011). 

 

 

  



 

 

3 FISIOPATOLOGIA DO DIABETES MELLITUS TIPO 2 

 

 

3.1 Definição 

 

 

 Conforme definido pela American Diabetes Association (2010), o DM2 

compõe um grupo de distúrbios metabólicos caracterizado por hiperglicemia 

consequentes à deficiência na secreção e/ou na imperfeição da ação insulínica. 

 Dados apresentados no IDF Atlas Diabetes (INTERNATIONAL DIABETES 

FEDERATION, 2011) apontaram para uma prevalência global de DM de 6,6% no 

ano de 2010, com estimativa de 7,8% para o ano de 2030, o que torna o DM um 

grave problema de Saúde Pública. No Brasil, estima-se que 7,6% da população seja 

portadora de diabetes (MALERBI e FRANCO, 1992). No entanto, dados mais 

recentes apontam para valores superiores, 12,1% em Ribeirão Preto (TORQUATO 

et al., 2003) e 13,5% em São Carlos (BOSI et al., 2009). 

 Consequente ao controle metabólico inadequado, lesões e disfunções em 

órgãos e tecidos, incluindo o tecido musculoesquelético e neural, podem se 

manifestar durante a evolução da doença (HOLMAN et al., 2008). Embora a maioria 

das complicações crônicas relativas ao DM encontrem-se parcialmente descritas, as 

vias fisiopatológicas envolvidas nos transtornos da modulação da força muscular em 

portadores de DM2 e suas relações com a doença ainda permanecem obscuras e 

pouco conhecidas (AYDENIZ, CURSOY e GUNEY, 2008; ARKKILA e GAUTIER, 

2003). 

 

 

3.2 Implicações do Diabetes Mellitus do Tipo 2 no Músculo Esquelético e na 

Força Muscular 

 

 

 Diversas doenças podem afetar as estruturas anatômicas e o funcionamento 

do tecido muscular esquelético, seja pela modificação das estruturas contráteis ou 

pela disfunção nas vias metabólicas e neurais do sistema neuromuscular 

(SILVENTOINEN et al., 2009; ATLANTIS et al., 2009; RUSU et al., 2009). Dentre 



 

 

estas doenças, o DM2 tem se mostrado como um importante fator de impacto 

negativo sobre a funcionalidade do sistema neuromuscular, podendo em longo prazo 

provocar disfunções no controle motor (SACCO e AMADIO, 2003; SACCO et al, 

2010, ONODERA et al., 2011; GOMES et al., 2011), e reduzir a capacidade do 

tecido muscular em gerar força (ANDREASSEN .et al, 2009; PARK et al., 2006; 

GIACOMOZZI et al., 2008). A redução da força muscular e do controle motor pode 

estar associado ao risco aumentado para fragilidade física e redução da qualidade 

de vida (GREGG et al., 2000).  

 As alterações no sistema neuromuscular propiciadas pelo DM provêm, 

sobretudo, da resistência insulínica no tecido muscular e dos distúrbios no 

metabolismo de carboidratos, gorduras e proteínas, aliados às complicações 

crônicas neurais (DeFRONZO e TRIPATHY, 2009; ANDREASSEN, JAKBOSEN, 

ANDERSEN, 2006; SAYER et al., 2005; ABBATECOLA et al., 2005; ANDERSEN et 

al., 2004). 

 

 

3.2.1 Resistência Insulínica  

 

 

3.2.1.1 Metabolismo da Glicose no Tecido Muscular 

 

 

 O tecido muscular esquelético corresponde a aproximadamente 40% da 

massa corporal total e é o principal tecido responsável pela captação de glicose 

mediada pela insulina, sendo cerca de 80% da glicose, no período pós-prandial, 

captada pelos músculos (PEPPA et al., 2010). Embora ainda não seja possível 

determinar os mediadores patogênicos iniciais do DM, está bem estabelecido que a 

resistência insulínica no tecido muscular esquelético exerce papel central na 

fisiopatologia do DM2 (DeFRONZO e TRIPAHTY, 2009). 

 No músculo, a insulina promove captação de glicose por meio da ativação de 

uma complexa cascata de fosforilação e desfosforilação de proteínas. Ao se ligar a 

seu receptor na membrana celular, a insulina, para a sua ação adequada, deve 

fosforilar diversos substratos protéicos em tirosina, dentro os quais se destacam os 

membros da família dos substratos dos receptores de insulina (IRS-1/2/3/4), Shc, 



 

 

Gab-1 e Cbl, sendo o IRS-1 um dos principais mediadores da sinalização insulínica 

no músculo esquelético. A fosforilação em tirosina da proteína IRS-1 cria sítios de 

reconhecimento para moléculas contendo domínios com homologia a Src 2 (SH2), 

com destaque a fosfatidilinositol 3-quinase (PI3-K) (KARLSSON e ZIERATH, 2007, 

SALTIEL e KAHN, 2001). 

 Atualmente a PI3-K é uma molécula intracelular considerada essencial para o 

transporte de glicose. Sua ativação, mediada pelo IRS-1, leva à ativação da proteína 

quinase B (PKB), também denominada AKT, que leva à translocação para o 

sarcolema de vesículas contendo GLUT4, principal carreador de glicose expresso 

pela célula muscular (ABDUL-GHANI e DeFRONZO, 2010). 

 De acordo com Krook et al. (2000), a manutenção da integridade da via IRS-

1/PI3-K/AKT é essencial para captação normal de glicose mediada pela insulina, no 

músculo esquelético. No entanto, estes autores, demonstraram que a fosforilação do 

IRS-1, a ativação da PI3-K e a subsequente translocação do GLUT4 para membrana 

celular encontram-se prejudicadas em portadores de DM2, reduzindo em cerca de 

50% a captação de glicose no repouso nesses indivíduos, quando comparado a 

indivíduos não diabéticos. 

 Em virtude da redução da captação de glicose pelas células musculares, 

ocorre um acúmulo dessas moléculas na corrente sanguínea. Por outro lado, pelo 

fato das células nervosas não necessitarem de insulina para realizarem a captação 

de glicose, essas moléculas facilmente transpassam a membrana destas células. 

Devido à quantidade aumentada de glicose no neurônio, ocorrem modificações 

fisiológicas que levam a uma redução da capacidade de condução eletrogênica do 

potencial de ação neural pela membrana celular do neurônio. Esse fenômeno se 

deve a redução na atividade da bomba eletrogênica de Na+/K+-ATPase, aumento na 

osmolaridade sanguínea e aumento no metabolismo anaeróbico (RUSU et al., 2009; 

KUWABARA et al., 2002). Para que ocorra a despolarização do sarcolema e os 

subsequentes processos bioquímicos pertinentes à contração muscular é 

imprescindível que os impulsos nervosos, provenientes dos motoneurônios-alfa, 

cheguem adequadamente às células musculares, caso contrário há 

comprometimento da capacidade do músculo em gerar força (HEDAYATPOUR, 

ARENDT-NIELSEN e FARINA, 2007; DeLUCA, 1985). 

 

 



 

 

3.2.1.2 Síntese de Glicogênio Muscular 

 

 

 Para que ocorra a síntese de glicogênio no músculo, é necessário que haja a 

desfosforilação da enzima glicogênio sintase (GS). Para isso, é necessário que a 

enzima glicogênio sintase quinase-3 (GSK-3) seja inativada e a proteína fosfatase 1 

(PP1) ativada, sendo a atividade de ambas as enzimas mediadas pela via IRS-1/PI3-

K/AKT (CARVALHEIRA, ZECCHIN e SAAD, 2002; SATIEL e KAHN, 2001). Tanto 

em portadores de DM2 quanto em outros estados de resistência insulínica a 

atividade da GS encontra-se bastante prejudicada, resultando em menores estoques 

de glicogênio muscular (ABDUL-GHANI e DeFRONZO, 2010; DEFRONZO e 

TRIPATHY, 2009). He et al. (2004) ao avaliarem o conteúdo de glicogênio nas fibras 

musculares tipo I, IIa e IIb de indivíduos eutróficos, obesos e portadores de DM2, 

encontraram redução de aproximadamente 20% nos estoques de glicogênio nas 

fibras IIb, em portadores de DM2 quando comparados ao grupo eutrófico. 

 De acordo com Ortenbland et al. (2011) e Helander et al. (2002), baixos níveis 

de glicogênio muscular, especialmente do glicogênio intramiofibrilar, estão 

associados negativamente à modulação da liberação de Ca2+ pelo retículo 

sarcoplasmático e à baixa biodisponibilidade de substratos energéticos para 

formação de adenosina trifosfato (ATP), contribuindo para fadiga precoce em 

situações de exercício físico, uma vez que a presença de Ca2+ e ATP no 

sarcoplasma são essenciais para o acoplamento adequado entre os filamentos de 

actina e miosina. 

 

 

3.2.1.3 Metabolismo Lipídico no Tecido Muscular 

 

 

 Outra importante função da insulina é controlar a lipólise e a lipogênese. 

Todavia, para que isso ocorra é necessário que as enzimas piruvato desidrogenase, 

ácido graxo sintetase e acetil-CoA carboxilase, responsáveis pela lipogênese, sejam 

ativadas, e que a lípase hormônio sensível, responsável pela lipólise, seja inibida 

(SALTIEL e KAHN, 2001). 



 

 

 Decorrente da ação inadequada da insulina, distúrbios tanto na síntese 

quanto na degradação de lipídeos são frequentemente manifestados em portadores 

de DM2 (ABDUL-GHANI e DeFRONZO, 2010; SALTIEL e KHAN, 2001). Estudos em 

portadores de DM2 utilizando espectroscopia por ressonância magnética e biópsia 

muscular, detectaram maiores quantidades de triglicerídeos no tecido muscular, 

especialmente no espaço intramiofibrilar, predispondo à resistência insulínica e a 

alterações celulares (KRSSAK et al., 1999; PAN et al., 1997). Os prejuízos 

provenientes do aumento do conteúdo intramiocelular de triglicerídeos são 

alterações na via de fosforilação oxidativa dos ácidos graxos e modificações 

morfofuncionais nas mitocôndrias, propiciando menor captação e utilização de 

glicose (BREHM et al, 2006). A relação entre o conteúdo de triglicerídeos 

intramiofibrilar e os prejuízos na força foi observado por Hilton et al. (2008) ao 

correlacionarem a quantidade de tecido adiposo intramiofibrilar e o desempenho 

muscular. Estes autores demonstraram que portadores de DM2, além de 

apresentarem maior conteúdo intramuscular de triglicerídeos nos músculos da 

joelho, apresentam pior desempenho muscular quando comparados a indivíduos 

não diabéticos. 

 

 

3.2.1.4 Síntese de Proteínas no Tecido Muscular 

 

 

 O equilíbrio entre a síntese e a degradação de proteínas não é importante 

apenas para o aumento e a manutenção do tamanho celular, mas também é 

fundamental para o remodelamento, a adaptação e o reparo tecidual, sendo a 

insulina um dos principais hormônios para controle do turnover das proteínas 

(KIMBALL, VARY e JEFFERSON, 1994). Os mecanismos pelos quais a insulina 

exerce controle sob o turnover protéico não estão completamente compreendidos. 

No entanto, acredita-se que modificações no conteúdo, função e integridade das 

proteínas envolvidas nos processos de síntese e degradação, consequentes à 

resistência insulínica, provavelmente contribuem para as complicações crônicas 

associadas ao DM (KIMBALL, VARY e JEFFERSON, 1994; HALVATSIOTIS et al., 

2002). 



 

 

 A insulina modula a atividade de síntese protéica exercendo controle sobre os 

processos de transcrição genética, biogênese ribossômica e processamento e 

transporte de RNA, além de inibir a proteólise (KIMBALL, VARY e JEFFERSON, 

1997). De modo contrário, no estado de resistência insulínica, em consequência da 

inibição da atividade da via PI3-K/AKT, há supressão da síntese de proteínas e 

ativação dos sistemas de proteólise dependente das vias ubiquitina proteossômica e 

caspase-3 (WANG et al., 2006).  

 O aumento da atividade dessas vias gera desequilíbrio entre a síntese e a 

degradação proteica resultando em um processo de amiotrofia associada ao DM2 e 

ocasiona uma redução da área de secção transversa do músculo (ASTM). A perda 

progressiva de tecido muscular foi observada por Park et al. (2009) ao examinarem 

a composição corporal de 2675 indivíduos, entre 70 e 79 anos, ao longo de seis 

anos, notando reduções significativas na ASTM da coxa, sendo essa redução duas 

vezes mais rápida em mulheres diabéticas em relação às não diabéticas. Wang et 

al. (2006) ao estudarem a degradação de proteínas muscular por meio da ativação 

da via ubiquitina proteossômica em modelo experimental, também mostraram que 

apesar de maior massa corporal total, os ratos diabéticos, possuíam menores ASTM 

dos músculos sóleo, extensor digital longo e flexor plantar, com uma redução média 

de 25% da ASTM. 

 Conforme apontado por Maughan, Watson e Wier (1983), a ASTM é um dos 

principais determinantes da capacidade em gerar força e depende, essencialmente, 

do equilíbrio entre a síntese e a degradação de proteínas. Contudo, devido aos 

processos inadequados, guiados pela resistência insulínica, a ASTM de portadores 

de DM2 sofre um processo de redução e é considerada por Park et al. (2006; 2007) 

uma das principais responsáveis pelos prejuízos na força muscular observados no 

DM  

 

 

3.2.2 Neuropatia Diabética  

 

 

 O DM é umas das principais causas de neuropatia periférica, sendo esta uma 

das principais complicações crônicas do DM. Sua incidência é extremamente 

variável e dependente dos critérios diagnósticos utilizados (BOULTON et al., 2004), 



 

 

podendo atingir valores próximos a 100% quando métodos eletrodiagnósticos são 

utilizados (PARTEN et al., 1995; DAVIES et al., 2006). Embora não se saiba com 

exatidão qual sua prevalência, acredita-se que o número de diabéticos que 

desenvolve neuropatia aumenta com a duração da doença (DYCK et al., 1999; 

DUBY et al., 2004; SAID, 2007; RUSU et al, 2009). 

 Apesar das vias fisiopatológicas da neuropatia diabética não estarem 

inteiramente compreendidas, estudos apontam para relação entre a hiperglicemia, a 

exacerbação da via dos polióis, a glicação proteica não enzimática, o estresse 

oxidativo e fatores vasculares, como sendo os principais fatores para o 

desenvolvimento desta complicação (DUBY et al., 2004; BOULTON et al., 2004; 

SAID, 2007; RUSU et al, 2009). 

 As manifestações do processo de neuropatia podem ser tanto origem central 

quanto periférica, e acometer tanto os neurônios sensitivos quanto os neurônios 

motores, atingindo parte do processo de controle da força muscular (SAID, 2007; 

MALIK et al., 2011. DICK et al., 2011). 

 

 

3.3 Implicações do Diabetes Mellitus do Tipo 2 no Sinal Eletromiográfico 

 

 

 O sinal eletromiográfico representa a variação eletroquímica temporal dos 

potenciais de ação ao longo da membrana celular das unidades motores em 

contração. Diversas condições podem comprometer as propriedades fisiológicas das 

unidades motoras e afetar as características do sinal eletromiográfico (De LUCA, 

1997; ENOKA, 2000; KONRAD, 2005). 

 No DM2, tanto os componentes musculares quanto os componentes neurais 

das unidades motoras podem sofrer disfunções em suas estruturas e em sua 

funcionalidade. Tais disfunções podem estar associadas à resistência insulínica 

(DeFRONZO, 2004; PEPPA et al., 2010), à quebra da homeostasia do metabolismo 

de glicose, à redução na síntese de glicogênio muscular (ORTENBLAND et al., 

2011; NIELSEN, SCHRODER e ORTENBLAND, 2009; HELANDER et al., 2002), a 

alterações no turnover protéico (KIMBALL, VARY e JEFFERSON, 1994; 

HALVATSIOTIS et al., 2002), aumento da glicação protéica não enzimática (TAN et 



 

 

al., 2002; FENG et al., 2006; MOMMA et al. 2011) e a neuropatia diabética periférica 

(PARK et al., 2006; GIACOMOZZI et al., 2008). 

 Desse modo, Chopra (1969) ao investigar as propriedades elétricas do 

músculo tibial anterior, por eletromiografia invasiva, observou que portadores de 

DM2, com e sem neuropatia periférica, apresentaram aumento na duração média 

dos potenciais de ação motor. Assim como Chopra (1969), Lamontagne e Buchthal 

(1970) também observaram que a duração média dos potenciais de ação motor de 

portadores de DM2 era significativamente aumentada e estava associada à 

amiotrofia diabética. Adicionalmente, estes autores notaram que essas alterações 

eram mais frequentes nos músculos dos membros inferiores e se manifestaram pela 

perda de unidades motoras apresentadas por estes músculos. 

 Andersen et al. (1998) ao avaliarem a função motora de portadores de DM2, 

através da técnica de macro eletromiografia e dinamometria isocinética, mostraram 

que a amplitude do potencial de ação motor e a densidade das fibras musculares 

dos músculos vasto lateral e tibial anterior, encontravam-se aumentadas. Do mesmo 

modo, Meijer et al. (2008) mostraram que a velocidade de condução do potencial de 

ação na fibra muscular dos músculos extensor digital mínimo e tibial anterior, foi 

significativamente menor em portadores de DM2 adultos com neuropatia. Desse 

modo, acredita-se que os distúrbios descritos por estes autores apoiam a hipótese 

de que portadores de DM2 apresentam perda axonal e reinervação insuficiente.  

 O comprometimento do componente neural do sistema neuromuscular pode 

implicar em prejuízo no controle motor, risco aumentado para o surgimento e 

agravamento de lesões em membros inferiores e redução da qualidade de vida de 

portadores de DM2. Nesse sentido, estudos para investigar o padrão de ativação 

dos músculos do membro inferior de pacientes diabéticos, incluindo a técnica de 

eletromiografia de superfície, em diferentes protocolos clínicos foram conduzidos 

(ABBOUD, ROWLEY e NEWTON, 2000; SACCO e AMADIO, 2003; KWON et al., 

2003; ALMEIDA, RIDDEL e CAFARELLI, 2008; MEIJER et al. 2008; ONODERA et 

al., 2011; GOMES et al., 2011). 

 Sacco e Amadio (2003), ao investigarem a atividade eletromiográfica dos 

músculos vasto lateral, tibial anterior e gastrocnêmios, de ambos os membros 

inferiores durante caminhada em esteira, observaram que o pico de ativação 

muscular dos pacientes portadores de DM2 com neuropatia, ocorreu 

significativamente atrasado, em comparação ao de indivíduos não diabéticos. Fato 



 

 

esse que também foi evidenciado por Gomes et al. (2011) ao observaram um padrão 

de ativação muscular atrasado em diferentes velocidades de caminhada, assim 

como Onodera et al. (2011) ao avaliarem a ativação muscular durante as fases de 

subida e descida de degraus. 

 Embora os estudos citados anteriormente tenham apontado disfunções no 

sistema neuromuscular, provocadas pelos distúrbios metabólicos e lesões de tecidos 

desencadeados pelo DM2, estudos considerando o processo de modulação da força 

muscular a partir da análise no domínio da frequência do sinal EMG de superfície e 

da distribuição de potência por faixas específicas de frequência são desconhecidos. 

Tais estudos poderiam auxiliar no diagnóstico clínico e no tratamento de transtornos 

de disfunções no sistema neuromuscular desencadeados pelo DM2, bem como na 

prevenção de complicações crônicas. 

  



 

 

4 CONSIDERAÇÕES TEÓRICAS SOBRE ELETROMIOGRAFIA E 

PROCESSAMENTO DO SINAL ELETROMIOGRÁFICO 

 

 

4.1 Definição 

 

 

 A eletromiografia (EMG) é uma técnica experimental que permite o registro e 

monitoramento das atividades eletroquímicas das fibras musculares ativas. O sinal 

eletromiográfico (sEMG) é a medida dos potenciais de ação, como efeito de tensão 

elétrica em função do tempo, obtido como somatório algébrico dos sinais captados 

por eletrodos colocados em posições anatômicas específicas. As propriedades 

musculares, anatômicas, fisiológicas e patológicas, bem como o controle do sistema 

neuromuscular, podem afetar as características do sinal (De LUCA, 1997; ENOKA, 

2000; KONRAD, 2005). Adicionalmente, problemas ambientais, com a indução 

eletromagnética e a instrumentação utilizada no procedimento de aquisição dos 

sinais podem interferir nos registros obtidos. 

 O sinal eletromiográfico resulta do desequilíbrio eletroquímico gerado pelos 

processos de despolarização e repolarização da membrana celular das fibras 

musculares. Para acontecer a contração muscular, é necessário que o sistema 

nervoso central envie um estímulo, em formato de potencial de ação elétrico, por 

meio do motoneurônio, até a placa motora final. Após o potencial elétrico atingir a 

placa motora, processos bioquímicos serão desencadeados resultando na formação 

de um potencial de ação químico em cada fibra muscular. Na fibra muscular, 

imediatamente após o potencial de ação ser gerado, ele irá se propagar ao longo de 

sua extensão para ambos os lados e para o interior da fibra. 

 O deslocamento do potencial de ação pela fibra muscular pode ser registrado 

através de eletrodos implantados diretamente na fibra ou utilizando eletrodos 

posicionados na superfície da pele. A figura 4.1 é uma apresentação esquemática 

de um sEMG de uma única unidade motora. Neste esquema observa-se que a forma 

de onda do sEMG relaciona-se ao somatório dos potenciais de ação das fibras 

musculares próximos ao eletrodo. 

 

 



 

 

 

Figura 4.1 - Representação esquemática do sinal EMG de uma unidade motora durante 
uma contração, adaptado de Konrad (2005). 

 

 

 Na EMG não invasiva, o sEMG resulta da superposição dos potenciais de 

ação de todas as unidades motoras ativas que estão sob a área de detecção dos 

eletrodos, como exemplificado na figura 4.2, resultando em um único sinal, 

denominado de padrão de interferência. Neste caso, cada unidade motora, após 

atingir o seu limiar de ativação, gera um trem individual de impulsos que será 

somado aos demais trens de impulsos das outras unidades motoras, resultando em 

um único sinal. A partir deste sinal é possível investigar as características e a 

influência das unidades motoras no processo de modulação da força muscular 

(STEGEMAN et al., 2000; KONRAD, 2005). 

 A partir disso, como o sEMG de superfície guarda informações das 

propriedades neurais e fisiológicas das unidades motoras, é possível a investigação 

das suas propriedades, no domínio do tempo e/ou no domínio da frequência, que 

podem fornecer informações para a compreensão dos processos eletrofisiológicos 

envolvidos na atividade muscular, na determinação de procedimentos e técnicas 

terapêuticas que auxiliem na conduta clínica, na avaliação de disfunções do sistema 



 

 

neuromuscular e em pesquisas clínicas (POMEROY et al., 2011; CANDOTTI et al., 

2009; FARINA. GAZZONI e CAMELIA, 2004). 

 

 

 

Figura 4.2 - Esquema ilustrando o sinal eletromiográfico de um músculo durante sua 
contração, adaptado de Kamen e Caldwell (1996). 

 

 

 As propriedades do sinal eletromiográfico, podem ser investigadas a partir da 

variação da sua magnitude em função do tempo e/ou da função de densidade 

espectral de potência (De LUCA, 1997; KONRAD, 2005).  

 A partir da análise espectral do sEMG é possível, também, investigar como 

diferentes estados fisiológicos, como a fadiga, ou condições patológicas, como o 

DM, podem influenciar nas propriedades eletrofisiológicas do sistema neuromuscular 

(FARINA, MERLETTI e ENOKA, 2004; CONTESSA et al., 2009; De LUCA e 

HOSTAGE, 2010; GOMES et al. 2011; ONODERA et al., 2011). 

 Parâmetros como a potência total, a potência pico, a frequência média e a 

frequência mediana podem ser calculados a partir do conteúdo espectral de potência 

(KONRAND, 2005; De LUCA et al., 2006). Dentre estes parâmetros, a frequência 

mediana, devido a sua sensibilidade às modificações fisiológicas, tem sido 

amplamente utilizada em estudos sobre fadiga muscular e doenças de ordem 

neuromuscular (FARINA, FOSCI e MERLETTI, 2002; FARINA, MERLETTI e 

ENOKA, 2004; CASALE et al., 2009). 



 

 

 Na figura 4.3 está exemplificado o comportamento da frequência mediana 

durante um teste com aumento gradual da força muscular dos flexores do antebraço. 

Como pode ser observado, à medida que há um incremento de força muscular (no 

canto superior esquerdo), esse aumento é refletido nos valores de frequência 

mediana (canto superior direito) e no deslocamento de potência para faixas de 

frequência à direita do espectro (abaixo) (MORITANI, 2003). 

 Além do nível de força muscular, vários outros fatores podem modificar as 

propriedades do sinal EMG. Dentre estes se destacam o diâmetro das fibras 

musculares, o número de unidades motoras ativas, a velocidade de condução do 

potencial de ação ao longo da fibra muscular, o tipo de fibra muscular e a taxa de 

disparo das unidades motoras, além do próprio processo de modulação da força 

muscular (FARINA, FOSCI e MERLETTI, 2002; FARINA, MERLETTI e ENOKA, 

2004; KARLSSON et al., 2009). 

 

 

 

Figura 4.3 – Ilustração do espectro de potência de um sinal EMG captado durante um teste 
de flexão do antebraço. No lado direito superior, está representado o comportamento dos 

valores de frequência mediana calculados a partir do espectro de densidade de potência em 
diferentes níveis de força muscular. Adaptado de Moritani (2003). 

 

 

 



 

 

4.2 Análise do Sinal Eletromiográfico 

 

 

4.2.1 Análise no Domínio do Tempo 

 

 

 Neste tipo de análise o sinal é descrito a partir da quantificação das variações 

da amplitude do sinal eletromiográfico durante determinado instante da ativação 

muscular. As variações na magnitude de potência apresentadas pelo sinal 

eletromiográfico indicam a atividade muscular, produzida, principalmente, pelo 

recrutamento e pela frequência de disparo das unidades motoras (De LUCA e 

VANDYK, 1975; FARINA, MERLETTI e ENOKA, 2004). 

 

 

4.2.1.1 Valor Médio Quadrático e Valor Root Mean Square 

 

 

 O valor médio quadrático (Ψ2) é definido através da equação 4.1 e representa 

o valor médio do quadrado da magnitude de um sinal, avaliado durante o intervalo 

de tempo “T”. 
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(Equação 4.1) 

 

 

 O valor médio quadrático também pode ser avaliado para um intervalo de 

tempo definido entre dois instantes de tempo específicos (T1 e T2), como na 

equação 4.2: 
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(Equação 4.2) 

 



 

 

 Para sinais discretos a “integral” das equações 3.1 e 3.2 são substituídas pelo 

“somatório”, obtendo-se as equações 4.3 e 4.4, Onde N é número de amostras do 

sinal durante o intervalo de tempo considerado na avaliação e n1 e n2 são as ordens 

das amostras limites deste intervalo.: 

 

 

 

  



N

1n

2

N

12
nxΨ

 

(Equação 4.3) 

 

 

 

 
 

  



n2

n1n

2

1n1-n2

12
nxn2n1,Ψ

 

(Equação 4.4) 

 

 

 

 O valor root mean square (RMS) é definido como a raiz quadrada do valor 

médio quadrático e representa a potência do sinal ou de um trecho do mesmo. 

Desta forma, o valor RMS pode ser descrito como nas equações 4.5 e 4.6, 

considerando as formas discretas: 
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(Equação 4.6) 

 

 



 

 

4.2.2 Análise no Domínio da Frequência  

 

 

4.2.2.1 Função Densidade Espectral de Potência 

 

 

 A Função Densidade Espectral de Potência é um procedimento matemático 

que permite descrever, em função da frequência, a distribuição de potência de um 

determinado sinal. No caso do sinal de EMG, possibilita a extração de informações 

sobre as propriedades fisiológicas do sistema neuromuscular durante a modulação 

da força (De LUCA e VANDYK, 1975; FARINA, MERLETTI e ENOKA, 2004). 

 O espectro de frequências X(f) de um sinal x(t), contínuo no tempo, pode ser 

calculado através da Transformada de Fourier (equação 4.7). A magnitude das 

componentes de frequências é calculada como o valor do módulo das componentes 

de frequências, estimadas no espectro de frequências (BENDAT e PIERSOL, 1971; 

BRIGHAN, 1974, LATHI, 2008).  
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 Para sinais discretos, o espectro de frequências pode ser descrito na forma 

exponencial, conforme a equação 4.8, na qual a magnitude é descrita por processo 

análogo (BENDAT e PIERSOL, 1971, MARPLE, 1987): 
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 O espectro de potências G(f) pode ser calculado através dos valores das 

magnitudes das componentes de frequências ao quadrado, estimadas através da 

Transformada de Fourier do sinal analisado ou de um trecho do mesmo, como 



 

 

descrito nas equações 4.9 e 4.10, para as formas contínua e discreta, 

respectivamente. Na figura 4.1 está mostrado o espectro de potência estimado para 

um trecho de um sinal discreto. 
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Figura 4.1 - Ilustração da Função de Densidade Espectral de Potência estimado a partir da 
Transformada de Fourier para o trecho de um sinal discreto. 

 

 

 Embora a Função Densidade Espectral de Potências possa ser estimada 

através do espectro de potências do sinal analisado, geralmente são realizados 

procedimentos adicionais, visando reduzir as variabilidades relacionadas às 

propriedades de aleatoriedade do sinal. 



 

 

 Um dos procedimentos associados a uma melhor estimativa da Função 

Densidade Espectral de Potências é o janelamento. Este procedimento consiste em 

multiplicar o trecho do sinal a ser analisado por uma janela de mesma duração, mas 

com forma de onda específica, dependendo do tipo de janela (HARRIS, 1978). O 

procedimento de janelamento produz uma redução das amplitudes das amostras 

iniciais e finais do trecho do sinal no domínio do tempo, promovendo, assim, a 

redução da dispersão de potência no espectro (leakage). 

 A Função Densidade Espectral de Potencias G(f) permite avaliar como a 

potência, ou seja, a energia do sinal é distribuída pelas componentes de frequência 

(MARPLE, 1987). Assim, no caso do espectro de potências normalizado, a área sob 

a curva, entre duas componentes de frequências específicas, representa a 

porcentagem de potência na faixa investigada, fornecendo informações sobre a 

distribuição de potência do sinal. 

 

 

  



 

 

5 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

 

5.1 Caracterização e Local do Estudo 

 

 

 

 Trata-se de um estudo observacional transversal, do qual participaram seis 

portadoras de DM tipo 2, com idade entre 40 e 60 anos (GDM2) e não diabéticas 

(GC) sedentárias, com idade e IMC semelhantes, que concordaram em participar do 

estudo e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE - ANEXO 

1).  

 A avaliação dos dois grupos foi realizada no Centro de Atenção à Saúde do 

Hospital Universitário (HU-CAS) da Universidade Federal de Juiz de Fora (UFJF) e 

teve aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da citada instituição (Protocolo 

CEP-UFJF: 091-420-2010). 

 

 

 

5.2 Critérios de Elegibilidade 

 

 

 

 Para o presente estudo foram obedecidos os seguintes critérios de inclusão: 

ausência de traumas ou lesões osteomioarticulares recentes, gestação, doença 

reumática, doença renal crônica, uso de medicação que comprometesse os níveis 

de força e qualquer outra doença ou terapia que, na opinião dos investigadores, 

pudessem interferir no objetivo do estudo. Para o GDM2 considerou-se apenas as 

pacientes com tempo de diagnóstico de DM2 inferior a cinco anos. 

 

 

 

 



 

 

5.3 Protocolo Experimental  

 

 

5.3.1 Avaliação da Amostra 

 

 

 Os procedimentos de avaliação da amostra se deram em três visitas ao 

Centro de Atenção à Saúde/Hospital Universitário HU-CAS da Universidade Federal 

de Juiz de Fora, conforme descrito abaixo. 

 

 

5.3.1.1 Visita 1 - Consulta Médica 

 

 

 A consulta médica foi realizada com objetivo de avaliar clinicamente a 

população do estudo e fazer a solicitação de exames complementares, com ênfase 

na caracterização do DM2. Na consulta médica, realizou-se aferição da pressão 

arterial na posição sentada, aferição da frequência cardíaca, exame físico e 

solicitação do exame de sangue para dosagem de glicemia de jejum, hemoglobina 

glicada, colesterol total, colesterol HDL (HDL-c), colesterol LDL (LDL-c), insulina e 

proteína c reativa ultrassensível (PCR ultrassensível). 

 

 

5.3.1.2 Visita 2 – Avaliação das Características Bioquímicas 

 

 

 As amostras de sangue foram obtidas por punção venosa com o paciente em 

jejum de 12 horas. Para dosagem bioquímica foram coletados três tubos, sendo um 

tubo de 5 ml de sangue com EDTA para a realização da hemoglobina glicada, dois 

tubos com cerca de 10 ml de sangue sem anticoagulante para as dosagens de 

triglicerídeos séricos, colesterol total, colesterol HDL, glicose e insulina.  

 As determinações de hemoglobina glicada, PCR ultrasensivel, glicose, 

triglicerídeos, colesterol total, colesterol HDL e glicose foram realizadas utilizando o 

analisador BT 3000 plus (Wiener Lab Group). Para as dosagens de triglicerídeos, 



 

 

glicose e colesterol foram utilizados método enzimático colorimétrico. Para dosagem 

do colesterol HDL foi utilizado método colorimétrico sem precipitação. Os níveis de 

colesterol LDL foram estimados através da fórmula proposta por Friedwald, Levy e 

Friederickson (1972). Na determinação da PCR ultrasensível foi utilizado o método 

imunoturbidimétrico com látex e para a hemoglobina glicada foi utilizada a inibição 

imunoturbidmétrica. Em todas as dosagens foram usados kits da Wiener Lab Group.  

 A concentração de insulina foi determinada utilizando imunoensaio de 

micropartículas por quimioluminescência (CMIA), realizado no aparelho Architect 

i1000 SR da Abbot Laboratories. Para o cálculo da resistência insulínica utilizou-se o 

método Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR), conforme equação 5.1 

(MATTHEWS, et al., 1985). 

 

 

 

(Equação 5.1) 

 

 

5.3.1.3 Visita 3 – Avaliação da Área de Secção Transversa Anatômica e das 

Características Físicas  

 

 

 A visita 3 foi subdividida em dois momentos distintos: avaliação da área de 

secção transversa anatômica (ASTA) por ultrassonografia (Momento 1) e avaliação 

das características físicas (Momento 2).  

 

 

Momento 1 – Determinação da Área de Secção Transversa Anatômica dos 

Músculos por Ultrassonografia 

 

 

 Para determinação da área de secção transversa anatômica (ASTA) foi 

realizado exame de ultrassonografia de tempo real. Os músculos avaliados foram 

bíceps braquial e braquial, para o braço e reto femoral para a coxa, ambos do lado 

dominante. A quantificação da ASTA do braço foi dada a uma distância de 1/3 da 

insulinemia de jejum (um/l) x glicemia de jejum (mmol/l) 
HOMA-IR = 

22,5



 

 

fossa cubital, considerando a distância entre o acrômio e olécrano, e, para o reto 

femoral, no ponto médio entre a espinha ilíaca anterior superior e a borda superior 

da patela. Os pontos de referência para medida foram determinados conforme as 

normas proposta pela European Recommendations for Surface Electromyography 

para fixação de eletrodos nesses músculos (HERMENS et al., 2000).  

 Como parâmetros para delimitação das ASTA foram consideradas as 

interfaces tecido adiposo-músculo e tecido muscular-osso, para o braço; e para o 

músculo reto femoral as interfaces tecido adiposo-músculo e músculo reto femoral-

músculo vasto intermédio. Em ambas as situações as delimitações das interfaces 

foram realizadas por inspeção visual, com as delimitações das ASTA dos músculos 

sendo feita manualmente. O cálculo da ASTA foi feito automaticamente pelo 

software do próprio equipamento. Foram realizadas três aferições e adotou-se o 

valor médio como o representativo da ASTA. 

 Nas figuras 5.1 e 5.2, estão demonstrados o posicionamento do transdutor e 

as considerações para o cálculo das ASTA do braço e do reto femoral, ao terço 

medial distal de cada segmento, estando o sujeito em decúbito dorsal. 

 

 

 

Figura 5.1 – Ilustração do posicionamento do transdutor de ultrassonografia no braço (A) e 
na coxa (B). 

 



 

 

 
 

 

Figura 5.2 – Ilustração dos procedimentos adotados para o cálculo das áreas de secção 
transversa anatômica do braço (A) e do reto femoral (B). 

 

 

 A avaliação foi realizada por radiologista experiente e utilizou-se o aparelho 

de ultrassonografia do modelo SONOLINE G40™ (Siemens Healthcare Diagnósticos 

Ltda – USA), com conversor digital de imagem e alta precisão multifocal, com 

transdutor do tipo linear, com 8 cm de comprimento e 2 cm de largura, matriz de 512 

elementos e frequência de excitação de 7,5 MHz, apropriado para visualização dos 



 

 

componentes internos e externos de músculos superficiais (MYATANI et al., 2002; 

2004).  

 

 

Momento 2 – Avaliação das Características Físicas 

 

 

 Para avaliação das características físicas realizou-se: A) anamnese, com 

medida clínica da pressão arterial, aferição da glicemia casual e coleta de 

informações sobre a prática de atividade física; B) avaliação da composição 

corporal. 

 

 

A) Anamnese, Medida Clínica da Pressão Arterial, Aferição da Glicemia Casual 

e Relato de Atividade Física 

 

 

 Todas as voluntárias foram investigadas quanto à presença de complicações 

decorrentes do DM, presença de comorbidades e tratamento medicamentoso. A 

pressão arterial foi aferida de modo não invasivo, pelo método auscultatório, no 

membro superior direito após as voluntárias permanecerem por um período de 

repouso mínimo de 10 minutos, utilizando-se esfigmomanômetro de coluna de 

mercúrio da marca Takaoka®, conforme procedimentos recomendados pela 

Sociedade Brasileira de Cardiologia/Sociedade Brasileira de Hipertensão/Sociedade 

Brasileira de Nefrologia (2010). As voluntárias que apresentassem valores de 

pressão arterial sistólica superiores a 160 mmHg seriam excluídas. 

 Para medida da glicemia casual foi utilizado o medidor de glicose Accu-Chek 

Active®. Para liberação dos testes as voluntárias deveriam apresentar valores de 

glicemia inferiores a 250 mg/dl. Para registro do nível de atividade física utilizou-se 

questionamento simples. As voluntárias foram questionadas quanto prática de 

exercício físico ou participação de programas de treinamento físico por pelo menos 3 

vezes por semana com duração mínima de 30 minutos por sessão. As voluntárias 

foram classificadas em: grupo ativo, caso a resposta fosse afirmativa e grupo 

sedentário, caso a resposta fosse negativa. 



 

 

B) Avaliação da Composição Corporal 

 

 

 A massa corporal foi determinada em balança digital de plataforma da marca 

Filizola (Brasil) com precisão de 100 gramas, estando as voluntárias sem sapatos 

e trajando roupas leves. A estatura foi obtida em estadiômetro da marca Sanny 

com precisão de 0,1 cm, de acordo com os procedimentos descritos por Gordon et 

al. (1988). O índice de massa corporal (IMC) foi calculado dividindo a massa corporal 

(kg) pela estatura (m2) ao quadrado. Para medida da circunferência abdominal 

utilizou-se fita metálica da marca Sanny, com precisão de 0,1 cm, sendo a fita 

posicionada diretamente sobre a pele, na altura da cicatriz umbilical sendo a medida 

sendo registrada ao final de expiração (GORDON et al., 1988).  

 

 

5.3.4 Mensuração da Função Muscular  

 

 

 Para a medida função muscular foram utilizados os protocolos com testes de 

contração estática voluntária máxima foram realizados utilizando-se um sistema de 

avaliação muscular quantitativa (SAMQ), composto por um transdutor para 

tensiometria e um conversor analógico-digital de 8 canais, com 12 bits de resolução, 

da marca EMG System do Brasil ®. Os equipamentos foram integrados a um 

microcomputador que permitia, em tempo real, o monitoramento e o registro dos 

valores de força muscular (figura 5.3). 

 

 

 

Figura 5.3 – Sistema de Avaliação Muscular Quantitativo (SAMQ): (A) transdutor para 
tensiometria; (B) conversor analógico-digital de 8 canais. 



 

 

 Todos os testes de força foram realizados apenas do lado dominante, em três 

tentativas, sendo a primeira tentativa utilizada para familiarização. Para o 

posicionamento do teste de flexão do cotovelo a voluntária foi posicionada em pé, 

com antebraço flexionado a 90º, em supinação e ao lado do corpo, com fita de 

suporte do sensor sustentada pelo punho (figura 5.4). Já para o teste de extensão 

do joelho adotou-se a posição sentada em uma maca, com o joelho fletida a 90º e 

fita de suporte do sensor posicionada no tornozelo (figura 5.5). 

 

 

 

Figura 5.4 – Posição para realização do teste de flexão de antebraço 

 

 

 

Figura 5.5 – Posição para realização do teste de extensão da joelho 

 



 

 

 Antes da execução dos testes, foi realizado o aquecimento para cada grupo 

muscular envolvido, baseado na movimentação livre das respectivas articulações 

(extensão e flexão em ciclo completo) e os alongamentos, com duração e 

intensidade adequada, seguido por um intervalo de dois minutos de recuperação.  

 Após o período de aquecimento, as voluntárias receberam as instruções para 

a realização dos testes. Solicitou-se às voluntárias que executassem o máximo de 

força no menor tempo possível durante um período mínimo de um segundo e 

máxima de 5 segundos, com intervalo de dois minutos entre cada tentativa. Os 

testes foram realizados sempre na mesma sequencia: flexão de antebraço e 

extensão do joelho.  

 Para posterior análise, somente a segunda e a terceira tentativas foram 

consideradas, a primeira tentativa foi considerada como aprendizado. 

 

 

5.3.5 Registro da Atividade Eletromiográfica 

 

 

 Simultaneamente aos testes de força, foi registrada a ativação dos músculos 

bíceps braquial e reto femoral. Para obtenção dos sinais, foi utilizado um 

eletromiógrafo de superfície com 8 canais (EMG System do Brasil®), composto por 

um conversor A/D (conversor analógico-digital) de 12 bits, com filtro passa-faixa de 

20-500 Hz e amplificação total 2000x. Os sinais adquiridos foram pré-amplificados, 

com razão de rejeição do modo comum de 120 dB, com frequência de aquisição de 

2 KHz. Para evitar interferência da rede elétrica do ambiente, os equipamentos 

foram todos ligados em bateria. 

 Os sinais eletromiográficos foram captados utilizando-se eletrodos circulares 

simples de Ag/AgCl de diâmetro de 10 mm. Para fixação dos eletrodos sobre os 

músculos, adotou-se as recomendações feitas pela The European 

Recommendations for Surface Electromyography (HERMENS et al., 2000), com 

distância entre eletrodos, centro a centro, de 20 mm (figuras 5.6 e 5.7). Antes da 

fixação dos eletrodos foi feita limpeza da pele com álcool 70% e gazes esterilizadas, 

e quando necessário foi feita a tricotomia da área com lâmina de barbear, de modo 

que os valores de impedância se encontrassem abaixo de 10 KOhm (KONRAD, 

2005). 



 

 

 

 

Figura 5.6 – Ilustração do posicionamento dos eletrodos para captação do sinal 
EMG do músculo bíceps braquial. 

 

 

 

Figura 5.7 – Ilustração do posicionamento dos eletrodos para captação do sinal 
EMG do músculo reto femoral 

 

 

 Todos os dados referentes a consulta médica, avaliação das características 

físicas, dados bioquímicos e mensuração da força e ativação muscular foram 

registrados em fichas individuais (ANEXO 2). 



 

 

5.4 Procedimentos Matemáticos para Extração dos Dados Referentes à Força 

Muscular e ao Sinal Eletromiográfico Correspondente 

 

 

5.4.1 Determinação dos Valores Máximos de Força Muscular 

 

 

 As curvas de força da segunda e da terceira tentativas foram digitalmente 

filtradas usando o filtro Butterworth de quinta ordem, com frequência de corte em 8 

Hz, na forma direta e reversa, para determinação dos valores de força máxima 

(PINTO et al., 2010). Uma curva força-tempo típica, sem processamento, e a curva 

suavizada após filtragem, com a indicação do ponto de força muscular máxima estão 

ilustrados na figura 5.8. 

 Após a obtenção dos valores de força máxima para cada uma das curvas nas 

duas tentativas para os membros superior e inferior, estes foram visualmente 

comparados e, uma vez identificada, a curva com o maior valor de força máxima, a 

mesma foi registrada para investigação das informações. 

 Os procedimentos computacionais elaborados para análise dos dados de 

força e eletromiográficos foram implementados utilizando Sofware MatLab. 

 

 

5.4.1 Seleção dos Trechos do Sinal Eletromiográfico para Análise 

 

 

 Após o processamento das curvas de força e da determinação do ponto de 

maior valor de força muscular, foram determinados trechos dos sinais de força e de 

eletromiografia para análise. O trecho do sinal de força a ser selecionado deveria 

apresentar duração de um segundo (2000 amostras), dentro do qual o valor de força 

máxima deveria estar inserido. A seleção do trecho foi realizada através do método 

de inspeção visual, de modo que o valor de força máxima ficasse o mais próximo do 

centro do trecho (figura 5.9). 

 



 

 

 

Figura 5.8 – Ilustração do processamento da curva de força para determinação do valor 
máximo de força muscular. 

 

 

 A partir da definição do trecho do sinal de força, um trecho equivalente do 

sinal eletromiográfico foi selecionado para investigação, conforme ilustrado na figura 

5.9. Desta forma, as amostras que delimitaram o trecho do sinal de força foram as 

mesmas que delimitaram o trecho do sinal de eletromiografia. 

 Adicionalmente, um trecho com duração de um segundo do sinal de força, 

sabidamente referente ao repouso, foi delimitado através de inspeção visual. Para 

este trecho do sinal de força, um trecho equivalente do sinal EMG também foi 

selecionado para análise, de forma análoga ao realizado para o período de 

contração.  

 A partir dos trechos do sinal de EMG selecionados para os períodos de 

repouso e contração, foram estimados os valores RMS. Posteriormente, para o 

trecho do sinal eletromiográfico EMG selecionado para contração, foram calculadas 

a frequência mediana, estimada através da Função Densidade Espectral de 

Potências, e uma curva relacionada à Densidade de Potências por Faixa de 

Frequência. 

 

 

0 0.5 1 1.5 2 2.5 3

x 10
4

0

5

10

15

20

25

Tempo (seg.)

F
o
rç

a
 (

k
g
f)

Curva de Força Muscular

Tempo (seg.)

Curva sem processamento

Curva filtrada

F
o

rç
a

 (k
g

f)

0 1 2 3 4 5

0

5

10

15

20

25

Ponto de Força Máxima



 

 

 

Figura 5.9 – Ilustração da seleção dos trechos de repouso e contração dos sinais de força e 
eletromiográfico para análise. (A): curva de força muscular filtrada; (B): sinal eletromiográfico 

correspondente à contração muscular. 

 

 

 

5.4.3 Estimativa do Valor RMS 

 

 

 Os valores RMS (Root Mean Square) foram estimados considerando os 

trechos selecionados do sinal EMG para os períodos de repouso e contração, com 

duração de um segundo (2000 amostras), para o qual foram retirados o valor médio 

e a tendência. 
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5.4.4 Estimativa da Frequência Mediana 

 

 

 Para estimativa da frequência mediana (FMed) foram utilizados apenas os 

trechos dos sinais EMG relacionados ao período de contração muscular. 

 Inicialmente, os valores médios e a tendência dos trechos dos sinais EMG 

foram removidos. O trecho do sinal foi convoluído com uma janela de Hanning, 

visando reduzir a dispersão de potência no espectro (HARRIS, 1978).  

Posteriormente, a Função Densidade Espectral de Potencia foi estimada 

através dos valores de magnitude ao quadrado, obtidos a partir da Transformada de 

Fourier dos trechos dos sinais eletromiográficos. 

 O espectro de potência normalizado foi obtido através da relação entre os 

valores de potência de cada componente de frequência e o valor de potência total do 

referido espectro. Este valor total foi estimado através da área abaixo da curva do 

espectro de potência, calculado como um somatório baseado no método dos 

trapézios. 

 A FMed foi estimada como o valor de frequência que divide a área do 

espectro de potência normalizado em duas áreas iguais. 

 

 

5.4.5 Estimativa da Densidade de Potências por Faixa de Frequência 

 

 

 Para estimativa da Densidade de Potências por Faixa de Frequência foram 

utilizados apenas os trechos dos sinais EMG relacionados ao período de contração 

muscular.  

 O espectro de potência normalizado, pelo valor de potência total do trecho do 

sinal, mostra a distribuição percentual da potência para cada componente de 

frequência. Desta forma, a quantidade de potência entre duas componentes de 

frequências específicas pode ser estimada calculando-se a área abaixo da curva do 

espectro normalizado delimitadas por estas componentes. Na Figura 5.10 está 

exemplificada uma curva de um possível espectro de potências com indicação das 

Densidades Espectrais de Potência por faixas. Na figura 5.11 está mostrado um 

possível exemplo da curva da Densidade de Potências por Faixa de Frequência. 



 

 

 Neste trabalho, a resolução para a estimativa da Densidade de Potências por 

Faixa de Frequência foi definida considerando-se faixas de 10 Hz a partir da 

componente de frequência de 20 Hz. 

 

 

 

Figura 5.10 – Curva do espectro de potências com indicação das Densidades Espectrais de 
Potência por faixas.  

 
 

 

Figura 5.11 – Ilustração da Densidade de Espectral de Potência por Faixas. 
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5.5 Análise Estatística dos Dados 

 

 

 Para caracterização dos grupos avaliados adotou-se estatística descritiva 

(valor médio ± desvio padrão). A normalidade dos dados foi testada através da 

aplicação do teste de Shapiro-Wilk. Com base no teste de normalidade, para as 

variáveis com distribuição normal, aplicou-se teste t de Student para testar possíveis 

diferenças entre os grupos. Para as variáveis que não apresentaram distribuição 

normal, aplicou-se teste de Mann-Whitney. 

 Análise de variância de duas vias (Anova two-way) para medidas repetidas foi 

aplicada para testar as possíveis diferenças entre os valores de potência por faixa 

entre os grupos estudado. Para identificação das diferenças significativas entre as 

faixas de frequência aplicou-se post-hoc de Tukey. 

 Um nível de significância de 5% foi considerado para avaliação dos resultados 

dos testes de hipóteses. 

  



 

 

6 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 

6.1 Caracterização da Amostra 

 

 

 A função muscular pode ser definida como a máxima tensão produzida por 

um músculo ou grupamento muscular (KNUTTGEN e KRAEMER, 1987). Sua 

manifestação depende, essencialmente, da integridade e do adequado 

funcionamento dos sistemas neural e metabólico. Fatores como idade, sexo, nível 

de atividade física e características antropométricas podem influenciar direta ou 

indiretamente a capacidade de geração de força muscular (MAUGHAN e NIMMO, 

1984; ZHONG, CHEN e THOMPSON, 2007). Desta forma, no presente estudo, 

procurou-se delimitar todos estes fatores visando minimizar a influência de cada um 

sobre o nível da função dos indivíduos avaliados. 

 Na tabela 6.1 são apresentadas as características físicas e bioquímicas dos 

grupos avaliados, sendo os dados descritos como valor médio ± desvio padrão. 

Nota-se que os grupos mostraram-se semelhantes quanto à idade, IMC, 

circunferência abdominal e área de secção transversa anatômica dos músculos 

braquial mais bíceps braquial e reto femoral (p>0,05).  

 Quando se analisam as características bioquímicas, os grupos foram 

semelhantes quanto aos níveis de triglicerídeos, insulina, HOMA-IR e PCR 

ultrassensível, observando-se diferença significativa entre os níveis de glicose em 

jejum, colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL e hemoglobina glicada 

(p<0,05). 

 Em virtude dos valores de glicemia de jejum e hemoglobina glicada, pode-se 

considerar que o GDM2 apresenta controle metabólico inadequado (SOCIEDADE 

BRASILEIRA DE DIABETES, 2009). Devido ao controle metabólico precário, é 

sabido que portadores de DM2 apresentam maior risco de desenvolver lesões e 

disfunções em diversos tecidos e órgãos que, por consequência podem afetar direta 

ou indiretamente a função muscular (HOLMAN et al., 2008; PARK et al., 2006; 

ANDERSEN et al., 2004). 

 Embora o número total de fibras musculares não possa ser modificado, o 

percentual de distribuição dos tipos de fibras musculares e suas propriedades 



 

 

fisiológicas, mecânicas e bioquímicas podem ser afetados por processos patológicos 

que acometem qualquer uma das vias do sistema neuromuscular (RUSU et al., 

2009). Considerando-se as modificações metabólicas e o desenvolvimento de 

complicações crônicas desencadeadas pelo DM2, é possível que alterações nas 

propriedades eletromiográficas se façam presentes desde os estágios iniciais da 

doença. 

 

 

Tabela 6.1 - Características Físicas e Bioquímicas do Grupo Diabético e Grupo 
Controle. 

Variável GDM GC p 

Características Físicas 

Idade (anos) 53,5 ± 3,9 50,8 ± 2,4 0,195 

Massa Corporal (kg) 76,8 ± 9,9 80,9 ± 9,0 0,695 

Estatura (m) 1,61 ± 0,04 1,59 ± 0,07 0,426 

IMC (kg/m2) 30,3 ± 4,1 32,2 ± 5,8 0,519 

Circunferência Abdominal (cm) 97,3 ± 7,6 102,0 ± 9,7 0,375 

ASTA do Braço (cm2) 15,1 ± 5,5 17,1 ± 3,6 0,494 

ASTA Reto Femoral (cm2) 5,7 ± 1,6 6,1 ± 2,6 0,687 

Tempo de Diagnóstico DM (anos) 2,9 ± 1,8 - - 

Características Bioquímicas 

Glicemia Jejum (mg/dl) 127,0 ± 28,1 92,5 ± 6,0 0,015* 

Colesterol Total (mg/dl) 166,0 ± 46,2 229,5 ± 31,3 0,019* 

Colesterol HDL (mg/dl) 40,0 ± 2,8 63,3 ± 13,2 0,002* 

Colesterol LDL(mg/dl) 99,3 ± 35,0 146,7 ± 32,6 0,036* 

Triglicerídeos (mg/dl) 132,0 ± 63,4 95,3 ± 16,3 0,200 

Insulina (µUI/ml) 12,5 ± 6,0 10,4 ± 6,5 0,586 

HbA1c (%) 9,9 ± 5,8 5,8 ± 3,0 0,010* 

HOMA-IR 3,8 ± 1,8 2,4 ± 1,5 0,179 

PCR (mg/l) 5,5 ± 5,3 2,9 ± 1,6 0,280 

IMC= índice de massa corporal; ASTA do Braço= área da secção transversa anatômica do 
braço (músculos braquial e bíceps braquial); ASTA do Reto Femoral= área da secção 
transversa do músculo reto femoral; HDL-c= lipoproteína de alta densidade; LDL-c= 
lipoproteína de baixa densidade. *diferença significativa (p<0,05). 

 



 

 

6.2 Função Muscular e Diabetes Mellitus do Tipo 2 

 

 

 Na figura 6.1 estão apresentados os valores de função muscular para os 

testes de flexão do cotovelo e extensão do joelho, dada pelos valores da contração 

estática voluntária máxima (CEVM). Observa-se que os valores da CEVM 

encontrados para o teste de flexão do cotovelo dois grupos são próximos e 

apresentam menor variabilidade do que o observado para o teste de extensão do 

joelho. 

 Tanto para o GC quanto para o GDM2 observa-se que os valores da CEVM 

obtidos para a extensão do joelho são superiores aos obtidos para flexão do 

cotovelo conforme esperado, devido ao maior volume dos músculos dos membros 

inferiores. 

 

 

(A) 

 

(B) 

 

Figura 6.1 – Valores da CEVM para os testes de flexão do cotovelo e extensão do joelho: 
(A) GC e (B) GDM2. CEVM B: contração estática voluntária máxima do braço; CEVM P: 

contração estática voluntária máxima da coxa. 

 

 

 Os dados de função muscular para os testes de flexão do cotovelo e extensão 

do joelho, para o GC e o GDM2 estão apresentados na tabela 6.2. 
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 Embora não tenham sido encontradas diferenças estatísticas significativas 

para os testes, os valores da CEVM obtidos para o GDM2 aparentemente são 

inferiores àqueles observados para o GC. Tal fato pode estar relacionado às 

disfunções nas vias neurais provocadas pelo controle metabólico inadequado, como 

reportado van Schie et al. (2004), Andersen et al. (2004) e Andreassen, Jakobsen e 

Andersen (2006). Ainda, parte deste comprometimento pode estar associado às 

maiores disfunções nos motoneurônios responsáveis pela inervação da musculatura 

da coxa (DUBY et al., 2004; DYCK et al., 2011). 

 

 

Tabela 6.2 - Valores de Função Muscular Máxima dos grupos avaliados. 

Variável GDM GC p 

CEVM Flexores do Cotovelo (kgf) 21,3 ± 5,0 22,9 ± 3,6 0,551 

CEVM dos Extensores do Joelho (kgf) 45,9 ± 14,5 57,6 ± 15,3 0,207 

CEVM = Contração Estática Voluntária Máxima. 

 

 

 Embora resultados diferentes tenham sido reportados na literatura (van 

SCHIE et al., 2004; SAYER et al., 2005; ANDERSSEN, JAKOBSEN e ANDERSEN, 

2006; PARK et al., 2007; GIACOMOZZI et al., 2008), Meijer et al. (2008), Park et al. 

(2006), Lesmiewski et al. (2003) e Andersen et al. (1998) também não encontraram 

diferenças nos valores de força muscular para portadores de DM2 com duração da 

doença inferior a 5 anos. 

 De acordo com os estudos que encontram associação negativa entre o DM2 e 

os níveis de força muscular, os prováveis mecanismos responsáveis pela redução 

na força estariam associados ao controle metabólico precário, ao longo período de 

duração da doença, à hiperglicemia, à degradação de proteínas musculares, à 

presença de marcadores inflamatórios, à neuropatia diabética periférica, à atrofia 

das fibras musculares, em especial fibras do tipo II, e a alterações eletrofisiológicas 

geradas pela incompleta reinervação após a perda axonal provocada pela 

neuropatia.  

 

 



 

 

6.3 Root Mean Square 

 

 

 A avaliação da variação dos valores RMS tem sido realizada em diferentes 

condições fisiológicas e níveis de força (De LUCA, 1997; De LUCA et al., 2006; 

ONODERA et al., 2011; GOMES et al., 2011). Na maioria dos estudos que utilizaram 

o valor da RMS para investigar a ativação muscular os resultados têm sido descritos 

de forma normalizada. De maneira geral, esta normalização é efetuada através da 

razão entre os valores de RMS obtidos para os diferentes níveis de força e o valor 

da RMS obtido para o maior nível de força exercido, ou pelo valor médio da ativação 

muscular feito pelo individuo.  

 No presente estudo, entretanto, devido às voluntárias realizaram apenas 

contrações estáticas voluntárias máximas o procedimento de normalização utilizado 

por outros autores ficou impossibilitado, estando, portanto, os valores apresentados 

em termos absolutos. Os valores de média e desvio padrão da variável RMS, para 

os períodos de repouso e CEVM estão apresentados na figura 6.2. 

 A diferença observada entre os valores obtidos para repouso e para o instante 

de contração deve-se, sobretudo, ao aumento do recrutamento e da frequência de 

disparo das unidades motoras. Resultados semelhantes têm sido reportados por 

Farina, Fosci e Merletti (2002) e Dalton et al. (2010) que também evidenciaram a 

relação de aumento entre o nível de força e do valor RMS. 

 

 

  

Figura 6.2 – Valores absolutos da RMS para os instantes de repouso e contração: (A) 
Músculo bíceps braquial; (B) Músculo reto femoral.  
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 Embora não tenham sido observadas diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos, nota-se que os valores de RMS para o GDM2 foram 

aparentemente superiores para ambos os sinais EMG. Tal fato se deve 

provavelmente, ao menos em parte, ao possível aumento na duração dos potencias 

de ação das unidades motoras e maior taxa de sincronização de potenciais 

observadas em pacientes DM2 (CHOPRA, 1969; LAMONTAGNE e BUCHTHAL, 

1970). 

 

 

6.4 Frequência Mediana 

 

 

 Nas figuras 6.3 e 6.4 são apresentados os valores de média e desvio padrão 

da FMed dos sinais eletromiográficos dos músculos bíceps braquial e reto femoral. 

Pode-se notar que, quando submetidos a teste de CEVM dos flexores do cotovelo e 

dos extensores do joelho, portadores de DM2 apresentam valores de FMed 

significativamente inferiores aos de indivíduos não diabéticos (p<0,03 para o sinal 

EMG do bíceps e p<0,005 para o sinal EMG do reto femoral).  

 Especula-se que as diferenças entre os valores de FMed encontradas podem 

estar associadas, ao menos em parte, às disfunções no tecido neural, mudanças 

estruturais desencadeadas pela resistência insulínica no tecido muscular, ao 

controle glicêmico inadequado e a alterações metabólicas apresentadas pelo GDM2. 

Desta forma, apesar do curto tempo de diagnóstico apresentado pelo GDM2, a 

doença aparentemente foi capaz de provocar alterações nos valores de FMed dos 

sinais eletromiográficos dos músculos estudados, uma vez que os grupos avaliados 

são estatisticamente semelhantes considerando-se a idade, IMC e nível de atividade 

física. 

 

 



 

 

 
Figura 6.3 – Frequência mediana do músculo bíceps braquial dos grupos avaliados. 

 

 

 
Figura 6.4 – Frequência mediana do músculo reto femoral dos grupos avaliados. 

 

 

Embora o GDM2 não apresentasse diagnóstico clínico de neuropatia 

diabética, alguns pacientes, mesmo com curto período de diagnóstico, podem 

apresentar comprometimento mínimo das funções sensório-motoras conforme 

sugerido por Shum et al. (2004), Said (2007) e Dyck et al. (2011). Conforme 

mostrado por Chopra (1969), ao realizar estudo eletrofisiológico do potencial de 

ação de unidades motoras do músculo tibial anterior de portadores de DM2 por meio 

de EMG invasiva, tanto os pacientes com diagnóstico quanto aqueles sem 
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diagnóstico de neuropatia apresentam duração dos potenciais de ação 

significativamente maiores, quando comparados a indivíduos não diabéticos. 

Segundo este autor, o aumento na duração do potencial de ação motor seria 

consequente às lesões neurogênicas observadas no grupo DM. Posteriormente, 

Lamontagne e Buchthal (1970) ao estudarem portadores de DM2 com e sem 

diagnóstico de neuropatia por EMG invasiva, mostraram que mesmos aqueles 

pacientes sem neuropatia, apresentaram aumento da duração e redução da 

velocidade de propagação do potencial de ação, tanto nos nervos dos membros 

superiores quanto dos membros inferiores, corroborando achados de Chopra (1969). 

 Consequente a presença de controle metabólico inadequado, mesmo por 

curto período de tempo, disfunções na propagação do potencial de ação dos 

motoneurônios podem ocorrer. Segundo Kuwabara et al. (2002), após realizar 

estudo com portadores de DM2, níveis elevados da glicemia estão associados a 

redução na excitabilidade de motoneurônios. Para estes autores, este fenômeno é 

consequente a hiperpolarização da membrana axonal devido a redução na bomba 

eletrogênica de Na+/K+-ATPase provocada pelo aumento na osmolaridade 

sanguínea e pela exacerbação da via metabólica dos polióis desencadeadas pela 

hiperglicemia. Além disso, o comprometimento da função neural pode levar a um 

prejuízo no disparo das unidades motoras. 

 Em estudo envolvendo portadores de DM do tipo 1 com controle glicêmico 

inadequado semelhante ao do GDM2 avaliado no presente estudo, Almeida, Riddell 

e Cafarelli, (2008) mostraram que, durante protocolo de fadiga muscular, a 

velocidade de condução do potencial de ação das unidades motoras nestes 

indivíduos encontravam-se reduzidas e mostraram-se fortemente relacionadas às 

disfunções neurais provocadas pelos níveis elevados de glicemia e consequente 

controle metabólico inadequado, corroborando achados dos estudos anteriores. 

 Segundo os autores citados, o DM2 seria capaz de produzir lesões 

morfofuncionais nos motoneurônios e, por esta razão, o recrutamento das unidades 

motoras, especialmente daquelas de contração rápida, se encontraria prejudicado 

uma vez que seus motoneurônios sofreriam maiores alterações morfológicas devido 

suas condições anatômicas. (PERKINS, GREENE e BRIL, 2001). 

 Adicionalmente, a redução da excitabilidade da membrana dos 

motoneurônios, o aumento da duração e a redução da velocidade de condução do 

potencial de ação da unidade motora alteram a distribuição de potência no espectro 



 

 

de frequências do sinal eletromiográfico. Desta forma, a ausência de potenciais de 

ação com menores durações e maior velocidade de condução, característicos de 

unidades motoras de contração rápida e a presença aumentada de potenciais de 

ação com maior duração e menor velocidade podem produzir um deslocamento da 

forma de onda do espectro de potências para faixas de frequência inferiores, 

ocasionando, assim, redução do valor de FMed. 

 Outro fator que pode estar associado aos menores valores de FMed 

apresentados pelo GDM2 é a menor ASTA das fibras musculares de contração 

rápida. Embora a ASTA das fibras musculares dos músculos estudos não tenham 

sido mensuradas no presente estudo, Wang et al. (2006), em estudo em modelo 

animal de DM2, com características físicas e metabólicas semelhantes ao do GDM2 

avaliado, mostraram por meio de biópsia e análise por microscopia eletrônica dos 

músculos flexores plantares, que a área de ASTA destes músculos e das fibras 

musculares do tipo II dos animais diabéticos eram significativamente menores do 

que aquelas encontradas em animais não diabéticos. 

 De acordo com Kupa et al. (1995), ao considerarem a influência da ASTA e a 

proporção de fibras musculares de contração lenta e rápida em diferentes músculos, 

é possível estabelecer uma relação direta e progressiva entre os valores da FMed, 

da ASTA e da proporção de unidades motoras de contração rápida. Segundo estes 

autores, músculos com grande ASTA e alto percentual de fibras musculares de 

contração rápida apresentam maiores valores de FMed. Tal fato se deve as 

diferenças nas formas de onda e na velocidade de condução dos potenciais de ação 

das unidades motoras de contração rápida, que possuem taxas de despolarização e 

repolarização maiores do que fibras de contração lenta, e, portanto, produzem um 

potencial de ação com menor duração e maior velocidade de condução. Potenciais 

de ação de curta duração e alta velocidade de condução são responsáveis por 

contribuir para aumento nos componentes de alta frequência do espectro de 

potência do sinal eletromiográfico e promover um deslocamento dos valores de 

FMed para valores superiores. 

 Além disso, outro fator que poderia estar implicado na redução dos valores de 

FMed encontrados no GDM2 seria o processo de glicação de proteínas resultante da 

resistência insulínica e da hiperglicemia. Embora ainda não estejam totalmente 

esclarecidos os mecanismos, os chamados Advanced Glycated End-Products 

(AGEs) podem provocar distúrbios tanto nos componentes mecânicos quanto nos 



 

 

componentes elétricos do sistema neuromuscular (MOMMA et al., 2011; 

RAMAMURTHY et al., 2001). De acordo com Said (2007), parte do processo 

fisiopatológico da neuropatia diabética está associada ao processo de glicação das 

proteínas que compõem os neurônios. Por outro lado, conforme apontado 

anteriormente, disfunções nos componentes estruturais e funcionais dos 

motoneurônios geram alterações na ativação das unidades motoras, que podem 

modificar a distribuição de potência nas faixas de frequência do espectro de potência 

do sinal eletromiográfico. 

 Assim como ocorre nas proteínas dos neurônios, o processo de glicação 

também atinge as proteínas musculares. De acordo com Ramamurthy et al. (2001) e 

Momma et al. (2011), as proteínas musculares sofrem um processo aumentado de 

glicação de acordo com o incremento do nível de glicemia. O processo de glicação 

levaria a modificações estruturais nas proteínas actina e miosina do tecido muscular, 

reduzindo sua capacidade de contração. Segundo Momma et al. (2011), as 

proteínas que mais sofrem com o processo de glicação são as proteínas das fibras 

musculares de contração rápida. Este comprometimento está associado à menor 

quantidade de potência nas componentes de alta frequência do espectro de potência 

e aos menores valores de FMed observados nos sinais do GDM2. 

 

 

6.5 Distribuição de Potência por Faixa 

 

 

 Nas figuras 6.5 e 6.6 são apresentados os valores de média e desvio padrão 

estimados para as distribuições de potência por faixa de frequência, obtidas através 

dos espectros de potência normalizados, para os sinais de EMG do bíceps braquial 

e do reto femoral, durante contração estática voluntária máxima, respectivamente. A 

representação numérica do eixo das abscissas, referente à escala de frequências foi 

simplificada e está relacionada aos valores descritos na tabela 6.3. A resolução da 

frequência para cada faixa investigada foi definida em 10 Hz. 

Na figura 6.5, podem ser observadas diferenças entre as formas de onda das 

curvas dos valores médios e desvios padrão das distribuições de potência por faixa 

de frequência, estimados para os sinais EMG do bíceps braquial. Para o GDM2 



 

 

observa-se uma maior concentração de potência nas faixas de frequências inferiores 

do espectro, em comparação ao observado para o GC. 

 

 

Tabela 6.3 - Representação numérica do eixo das abscissas, referente à escala de 

frequências. 

Valor F.F. Valor F.F. Valor F.F. Valor F.F. Valor F.F. 

1 20 a 30 6 71 a 80 11 121 a 130 16 171 a 180 21 221 a 230 

2 31ª 40 7 81 a 90 12 131 a 140 17 181 a 190 22 231 a 240 

3 41 a 50 8 91 a 100 13 141 a 150 18 191 a 200 23 241 a 250 

4 51 a 60 9 101 a 110 14 151 a 160 19 201 a 210   

5 61 a 70 10 111 a 120 15 161 a 170 20 211 a 220   

F.F.: Faixa de Frequência (Hz). 

 

 

 A investigação da normalidade dos valores de potência, para cada faixa de 

frequência, foi realizada através do teste Shapiro-Wilk, o que permitiu verificar que 

todos os conjuntos destes dados apresentaram distribuição normal. Por outro lado, a 

comparação dos valores de potência entre a distribuição obtida para o GDM2 e a 

distribuição obtida para o GC, através da Anova two-way para medidas repetidas, 

seguida de post-hoc de Tukey, permitiu evidenciar diferenças significativas para a 

faixa de frequência entre 101 e 110 Hz.  

 Para o músculo reto femoral, as distribuições de potência por faixa de 

frequência, mostradas na figura 6.6, evidenciam maior proximidade entre as curvas 

obtidas para o GDM2 e o GC, quando comparadas aos resultados analisados para o 

músculo bíceps braquial. A investigação da normalidade dos valores de potência, 

realizada através do teste Shapiro-Wilk, permitiu verificar que todos os conjuntos 

destes dados apresentaram distribuição normal. A comparação dos valores de 

potência entre a distribuição obtida para o GDM2 e a distribuição obtida para o GC, 

através da Anova two-way para medidas repetidas, seguida de post-hoc de Tukey, 

permitiu evidenciar diferenças significativas para as faixas de frequência entre 81 e 

90 Hz e entre 91 e 100 Hz.  

 

 



 

 

 
Figura 6.5. Distribuição de potência por faixas de 10 em 10 Hz do músculo bíceps braquial 

durante contração estática voluntária máxima.  

 

 

 
Figura 6.6. Distribuição de potência por faixas de 10 em 10Hz do músculo reto femoral 

durante contração estática voluntária máxima.  

 

 

 Em músculos de animais diabéticos, tem se observado maior e seletiva atrofia 

das fibras musculares do tipo II, decorrente da resistência insulínica no tecido 

muscular, glicação protéica não enzimática e neuropatia (MOMMA et al., 2011; 
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RAMAMURTHY et al., 2001; ALMEIDA, RIDDELL e CAFARELLI, 2008; SHUM et al., 

2004; PARK et al., 2006; WANG et al., 2006; OZAKI, MATSUURA e NARAMA, 

2001). Por outro lado, diversos estudos têm apontado relação entre fibras de 

contração rápida ou do tipo II e a presença, no espectro, de componentes em 

elevados valores de frequência. Tal fato evidencia a influência deste tipo de fibra 

muscular na distribuição de potência em faixas, durante contrações musculares 

estáticas (De LUCA, 1985; KUPA et al.,1995; De LUCA e HOSTAGE, 2010). A 

redução no diâmetro destas fibras implica em um potencial de ação com menor 

quantidade de potência, ocasionando um menor incremento de potência em faixas 

superiores de frequência. O comprometimento das unidades motoras de contração 

rápida, provocado pelo controle metabólico inadequado e pelas disfunções neurais 

associados DM2, pode justificar parcialmente os resultados encontrados, para os 

valores do sinal eletromiográfico dos músculos bíceps braquial e reto femoral. 

 Outra importante observação em relação à distribuição de potência por faixas 

é a diferença na distribuição de potência para os sinais eletromiográficos dos 

músculos bíceps braquial e reto femoral do GDM2. De acordo com a distribuição dos 

valores, nota-se que o sinal eletromiográfico do músculo reto femoral apresenta 

maiores alterações em faixas de frequência inferiores (81 e 90 Hz e entre 91 e 100 

Hz) do quando comparado ao músculo bíceps braquial (101 e 110 Hz). Tal fato pode 

estar relacionado ao maior comprometimento dos motoneurônios dos músculos de 

membros inferiores, como apontado por Lamontagne e Buchthal (1970), mesmo 

para portadores de diabetes com duração da doença inferior a 5 anos. 

 

 

  



 

 

7 CONCLUSÕES 

 

 

 A partir dos valores apresentados para as características físicas do grupo 

diabético e grupo controle, não foram observadas diferenças estaticamente 

significativas para idade, IMC, circunferência abdominal e ASTA dos músculos do 

braço e reto femoral (p>0,05). Desta forma, qualquer alteração observada neste 

trabalho possivelmente se deve à presença do DM2. 

 De acordo com as características bioquímicas apresentadas pelos grupos 

nota-se semelhança para triglicerídeos, insulina, HOMA-IR e PCR ultrassensível e 

diferenças estatisticamente significativas, para glicemia de jejum, colesterol total, 

colesterol HDL, colesterol LDL e hemoglobina glicada (p<0,05). Como os valores de 

glicemia de jejum e hemoglobina glicada, apresentados pelo GDM2, foram 127 ± 

28,1 mg/dl e 9,9 ± 5,8 %, pode-se concluir que este grupo não apresenta controle 

metabólico adequado. 

 Embora não tenham sido observadas diferenças estatisticamente 

significativas para os valores de CEVM, para os testes de flexão do cotovelo e 

extensão do joelho entre os grupos avaliados, observa-se maior diferença entre os 

valores médios desta variável encontrados para extensão do joelho (45,9 kgf e 57,6 

kgf, para o GDM2 e GC, respectivamente) do que para flexão do cotovelo (21,3 kgf e 

22,9 kfg, para o GDM2 e GC, respectivamente). Tal fato provavelmente deve-se a 

possíveis alterações neurológicas, provocadas pelo diabetes e por variações nas 

atividades diárias. 

Os valores de RMS mostraram incremento entre os instantes de repouso e 

contração do GDM2. Estes valores estão em acordo com dados reportados em 

outros estudos na literatura. Apesar de não terem sido evidenciadas diferenças 

significativas, notaram-se valores médios superiores para o GDM2, o que pode estar 

associado ao maior incremento de potência pelas unidades motoras de contração 

lenta, uma vez que estas possivelmente foram responsáveis por equipararem os 

valores de força muscular observados.  

Portadores de DM2, com duração da doença inferior a 5 anos, submetidos 

aos testes de CEVM dos flexores do antebraço e dos extensores da joelho, 

apresentaram valores médios de FMed inferiores aos indivíduos não diabéticos, 

sedentários e com características físicas semelhantes (125,73 Hz e 158,17 Hz, para 



 

 

o sinal EMG do bíceps e 126,02 Hz e 148,18 Hz para o sinal do reto femoral, para o 

GDM2 e GC, respectivamente, p<0,05). Tal fato provavelmente ocorreu devido a 

alterações do sistema neuromuscular, provocadas pela resistência insulínica no 

tecido muscular, alterações metabólicas e disfunções neurais provocadas pelo 

diabetes. 

As distribuições de potências por faixa de frequência dos sinais 

eletromiográficos do músculo bíceps braquial apresentaram diferenças significativas 

na faixa de 101 a 110 Hz, entre o GDM2 e o GC. De forma análoga, as distribuições 

de potências por faixa de frequência dos sinais eletromiográficos do músculo reto 

femoral também apresentaram diferenças significativas nas faixas de 81 a 90 Hz e 

91 a 100 Hz, entre os grupos analisados. Estas diferenças provavelmente estão 

relacionadas às modificações ocorridas na duração e na velocidade de condução do 

potencial de ação neural e motor, induzidas pelo DM2, nas unidades motoras de 

contração rápida. 

 

 

  



 

 

8 IMPLICAÇÕES CLÍNICAS 

 

 

 Embora não tenham sido observadas diferenças estatisticamente 

significativas entre os valores médios de força muscular para os músculos avaliados, 

nota-se que houve maior variabilidade para os valores de força dos músculos 

extensores do joelho do GDM2, o que pode indicar maior comprometimento dos 

músculos dos membros inferiores. Desse modo, protocolos de intervenção 

terapêutica devem focar nesta musculatura, desde o diagnóstico do DM2. 

 De acordo com os valores encontrados na análise de distribuição de potência 

por faixas, os maiores comprometimentos encontram-se nas unidades motoras 

ativadas em faixas de frequência superiores. A modificação do padrão de ativação 

muscular pode implicar no surgimento e agravamento de complicações crônicas, na 

redução da capacidade física para realização das atividades diárias e na intolerância 

a esforço de alta intensidade. Sendo assim, recomenda-se que a abordagem 

terapêutica inclua exercícios que estimulem tais unidades motoras. 

 O emprego de técnicas simples e de baixo risco, como a EMG de superfície, 

para avaliação diagnóstica precoce de distúrbios no sistema neuromuscular em 

pacientes DM2, mostra-se promissora, sendo esta técnica capaz de apontar 

disfunções eletrofisiológicas mesmo em pacientes com doença de curta duração. 
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ANEXO 1 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO 

 

 
 

 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO -  Anexo 1 

 
Título do Projeto: “ANÁLISE DA FORÇA MUSCULAR ISOMÉTRICA MÁXIMA DE 

PORTADORES DE DIABETES MELLITUS DO TIPO 2” 
 

 
Responsáveis: Prof. Dr. José Marques Novo Junior                          
       Antônio Paulo André de Castro 
 

Endereço e telefones do responsável: Prof. Dr. José Marques Novo Junior (Av. 
Senhor dos Passos, 2492 – Cond. Colinas do Imperador – São Pedro – Juiz de Fora, MG - 
Telefones de contato: (32) 3236-5933 / 9949-3305. 

Informações ao participante ou responsável: 
1. O Senhor(a) está sendo convidado a participar de uma pesquisa que tem por 

objetivo avaliar como sua força muscular se comporta ao realizar esforço. 
2. O Senhor(a) fará exame de sangue para identificar os níveis de glicose de 

jejum, colesterol total, HDL colesterol, Triglicerídeos e insulina. Além disso, o 
Senhor(a) irá realizar exame de ultrassonografia para medir o a área muscular 
do seu braço e da sua coxa.  Todos os exames serão de responsabilidade dos 
pesquisadores e serão agendados de acordo com sua disponibilidade. 

3. Por motivo de segurança antes de iniciarmos os testes, realizaremos a medida 
de sua pressão arterial de repouso e sua glicose sanguínea. A medida da 
glicose será realizada a partir da coleta de uma gotícula de sangue de seu 
dedo, o procedimento é rápido e indolor. Caso os valores de sua pressão 
arterial (pressão sistólica) se encontre acima de 160 mmHg todo o 
procedimento será suspenso. 

4. O Senhor(a) será solicitado a responder a seguinte questão: “O Senhor(a) 
pratica algum tipo de exercício físico por pelo menos 3 vezes por semana com 
duração mínima de 30 minutos?”. 

5. Para realização dos testes de força muscular serão efetuados procedimentos de 
limpeza da pele para fixação de um par de sensores sobre a pele de seu braço 
e coxa. A fixação destes sensores será feita com gel e fitas antialérgicas após a 
limpeza do local com álcool e bucha vegetal e, se necessário, a raspagem de 
pelos do local com barbeador descartável. Uma fita, semelhante à alça de uma 
bolsa será utilizada para fixar o aparelho de medir força muscular em seu punho 
e depois em seu tornozelo. O Senhor(a), então, será solicitado a realizar 3 
esforços máximos, será dado um intervalo de 2 minutos entre cada esforço. Os 



 

 

procedimentos descritos acima serão aplicados para os movimentos de “dobrar” 
o braço e de “esticar” a joelho, os movimentos serão realizados em pé e 
sentado sobre uma maca, respectivamente. 

6. O Senhor(a) poderá se negar a participar bem como abandonar a pesquisa em 
qualquer momento, sem nenhuma penalização ou prejuízo. Em qualquer etapa 
do estudo o Senhor(a) terá acesso aos responsáveis pela pesquisa para 
esclarecimento de eventuais dúvidas. 

7. As informações obtidas durante as avaliações serão mantidas em total sigilo. As 
informações assim obtidas, no entanto, poderão ser usadas para fins de 
pesquisas não sendo divulgada sua identificação. Os resultados da pesquisa 
estarão à sua disposição quando finalizada. Tanto o nome quanto o material 
que indique sua participação não será liberado sem a sua permissão. 

8. Não haverá despesas e nem pagamento por sua participação no estudo. Em 
caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos propostos 
neste estudo, o Senhor(a) terá direito a tratamento médico sob responsabilidade 
do pesquisador responsável. 

9. Este termo de consentimento será impresso em duas vias, sendo que uma 
cópia será arquivada pelo pesquisador responsável, no Centro LOCAL DO 
ESTUDO e a outra será fornecida a você. 

 
Eu, ___________________________________________________, portador do 
documento de Identidade _______________________________ fui informado (a) 
dos objetivos do estudo “ANÁLISE DA FORÇA MUSCULAR ISOMÉTRICA 
MÁXIMA EM PORTADORES DE DIABETES MELLITUS DE TIPO 2”, de maneira 
clara e detalhada e esclareci minhas dúvidas. Sei que a qualquer momento poderei 
solicitar novas informações e modificar minha decisão de participar se assim desejar. 
Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma cópia deste termo de 
consentimento livre e esclarecido e me foi dada à oportunidade de ler e esclarecer 
as minhas dúvidas. 
Em caso de dúvidas com respeito aos aspectos éticos deste estudo, você poderá 
consultar o CEP- Comitê de Ética em Pesquisa/UFJF. Campus Universitário da 
UFJF - Pró-Reitoria de Pesquisa - CEP: 36036-900. Fone: (32) 2102-3788 

 

Juiz de Fora, ______ de ______________ de ______. 

_____________________________________________________ 

Assinatura do paciente/ representante legal 

_____________________________________________________ 
Prof.Dr. José Marques Novo Júnior/Pesquisador responsável 

1ª via – paciente / 2ª via – arquivo 
  



 

 

ANEXO 2 – FICHA DE REGISTROS 

 

 

 
 

 

PROJETO DE PESQUISA PARA INVESTIGAÇÃO DA FORÇA, QUALIDADE E ATIVAÇÃO MUSCULAR EM 
PORTADORES DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 

 
 

NOME:  

1. Avaliação Clínica e Informações sobre Diabetes: 

PAS  mmHg PAD  mmHg 
Glic. 

Capilar 
 mg/dL 

2. Nível de Atividade Física 
Você faz algum de exercício físico por pelo menos 3x/sem com duração de 30 minutos por sessão? Caso afirmativo, qual? 

 

3. Composição Corporal: 
Massa Corporal – kg  Circ. Abdominal - cm  

Estatura – m  Área Muscular Braço – 
cm2 

 

IMC – kg/m2  Área Muscular Coxa – 
cm2 

 

4. Força Muscular 
Teste 1ª tentativa 2ª tentativa 3ª tentativa Valor médio 

Preensão Palmar     

Flexão de Antebraço     

Extensão de Joelho     

5. Bioquímica 

Glicemia de Jejum (mg/dl)  HbA1c (%)  

Colesterol Total (mg/dl)  Triglicerídeos (mg/dl)  

HDL-c (mg/dl)  LDL-c (mg/dl)  

Insulina (mg/dl)  Produto GJ-TGL  

 
 

___________________________________________________________ 
Pesquisadores Responsáveis 

Prof. Antônio Paulo André de Castro 
Prof. Dr José Marques Novo Júnior 

 
 

 


