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Resumo 

O objetivo do estudo foi avaliar a força muscular em pacientes com DRC em 

tratamento hemodialítico por meio da curva força – tempo. Foram avaliados 12 

pacientes com DRC e 10 indivíduos saudáveis, todos sedentários com média 

de idade de 48 e 45 anos respectivamente.Todos faziam 4 Contrações 

Voluntárias Máximas(CVM) e 1 CVM até a exaustão. Durante o protocolo eram 

coletatos a curva de força e a EMG concomitantemente. Os dados coletados 

foram avaliados no ambiente MatLab por uma algoritmo especifico que avaliava 

Força máxima(Fmax), perda de 10% de força(F90%) perda de 20% de 

força(F80%), tempo de perda de força (T90% e T80%), área da curva entre 100 

– 90% e entre 90-80%, além do RMS do sinal eletromiografico no mesmo 

período. Nenhuma diferença estatística significativa foi encontrada nas 

variáveis estudadas. Na F90% a média ficou 22,5 kgf enquanto a dos controles 

24,05 kgf. Na F80% os DRC tiveram média de 20,08 kgf enquanto os controles 

apresentaram 21,38 kgf. O teste mostrou que o grupo DRC apresenta uma 

redução de aproximadamente de 7% de força muscular no inicio do teste que 

permanece durante o período de execução do teste. No tempo de perda de 

força a média do grupo DRC foi de 3,5 segundos (para 100-90%) e 4,2 

segundos (para 90-80%) e do grupo controle 3,2 segundos (para 100-90%) e 

4,2 segundos (para 90-80%). Na Area da curva a média foi de 0,021 (A100-

90%) e 0,018(A90-80%) no grupo de DRC enquanto a média do controle foi de 

0,028(A100-90%) e 0,023(A90-80%).De acordo com os resultados encontrados 

o grupo pesquisado pode não apresentar uma fadiga antecipatória, 

provavelmente pela característica da amostra, por serem indivíduos ainda não 

acometidos fortemente pela doença miopática.   

 

 

 

Palavras – chave: Força muscular, Doença renal Crônica e eletromiografia. 
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Abstract 

 

The purpose of this study was to evaluate muscle strength in patients with CKD 

undergoing hemodialysis through the power curve - time. We evaluated 12 

patients with CKD and 10 healthy individuals, all settled with a mean age of 48 

and 45 years were 4 respectivamente.Todos maximal voluntary contractions 

(MVC) and a CVM to exhaustion. During the protocol were coletatos the force 

curve and EMG simultaneously. The data were evaluated in MATLAB by a 

specific algorithm that measured maximum force (Fmax), loss of 10% power 

(F90%) loss of 20% power (F80%), loss of strength time (T90% and T80%), 

area under the curve between 100 - 90% and between 90-80% and the RMS of 

the EMG signal in the same period. No statistically significant differences were 

found in the variables studied. In F90 the average was 22.5% while that of 

controls kgf kgf 24.05. F80% in the DRC had a mean of 20.08 kgf while controls 

showed 21.38 kgf. The test showed that the CKD group shows a reduction of 

approximately 7% of muscle strength at the beginning of the test that lasts for 

the duration of the test. At the time of the average loss of strength of the CKD 

group was 3.5 seconds (100-90%) and 4.2 seconds (90-80%) in the control 

group and 3.2 seconds (100-90% ) and 4.2 seconds (90-80%). In the middle 

area of the curve was 0.021 (A100-90%) and 0.018 (A90-80%) in the DRC 

while the average of the control was 0.028 (A100-90%) and 0.023 (A90-

80%). According to the results found the research group may not have an 

anticipatory fatigue, probably due to sample characteristics, because they are 

individuals not yet affected strongly by the myopathic disease. 

 

Keywords: Muscle strength, Chronic Kidney Disease and Electromyographic
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1. INTRODUÇÃO  

 

 

A Doença Renal Crônica (DRC) é um dos maiores problemas de saúde pública 

mundial (NATIONAL KIDNEY FOUNDATION: K/DOQI, 2002). Sua incidência 

no mundo tem aumentado nos últimos anos(PERICO et al., 2005),  atingindo 

proporções epidêmicas. O aumento no numero de casos é explicado pelo 

aumento da prevalência do diabetes mellitus, da obesidade, da hipertensão 

arterial e da maior longevidade da população, concomitantemente aos avanços 

diagnósticos e terapêuticos da ciência médica(NWANKWO et al.,2004; 

BASTOS et al.,2004). Atualmente, a associação da diabetes e hipertensão 

arterial acomete a maioria dos pacientes portadores de DRC(USRDS,2008; 

CORESH et al., 2007). Segundo estudos realizados nos Estados Unidos e 

Canadá, o número de pacientes que apresentam risco de doença renal ou 

algum grau de disfunção renal, gira em torno de 10% da população adulta, 

aproximadamente 20 milhões de indivíduos(MARTIN et al., 2005; SARNAK et 

al., 2003). 

Grande parte dos pacientes com DRC tem a capacidade física abaixo da média 

populacional(KNAP, 2005; HEIWE, 2001; LEVENDOGLU, 2004; ROGER, 

2002; CLYNE, 1991; KOUFAKI, 2001; SIETSEMA, 2004; CLYNE, 1987). 

Independente do curso da DRC, a capacidade física diminui continuamente 

com sua progressão, sendo caracterizada por: redução da flexibilidade, 

distúrbios da coordenação, diminuição da força muscular e da resistência 

muscular periférica(aumento da fadiga muscular). Muitos pacientes apresentam 

dificuldades na realização de tarefas diárias simples, principalmente quando a 

doença se encontra em seu curso terminal(LEVENDOGLU, 2004; KOUIDI, 

2001; TAWNEY, 2003; PAINTER, 2005). Porém a principal causa da 

diminuição da capacidade funcional entre pacientes renais crônicos é a doença 

miopática.(JHAMB et al., 2008) Com o surgimento da miopatia uremica e o 

comprometimento muscular acarretado por esta, o quadro de fadiga muscular 

agudo antecipatório é comum (JHAMB et al., 2008), mas a verificação do 

comportamento desta fadiga ainda é muito pouco estudado.  
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Os benefícios proporcionados pelo exercício físico a saúde da população com 

DRC são inúmeros, sendo estes de natureza física, mental, emocional e 

psicossocial(METADJALMA). Também estão estabelecidos os benefícios 

neuromusculares proporcionados pelo treinamento (TAVERNER, 1991).  

No entanto, ao contrario de outras doenças crônico-degenerativas, ainda não 

são bem conhecidos formas de avaliação neuromusculares e de identificação 

da fadiga muscular aguda em pacientes com DRC em tratamento dialítico. 

Desta forma o objetivo deste trabalho é avaliar a fadiga muscular aguda dos 

pacientes com DRC em tratamento dialítico e verificar se há uma resposta 

antecipatória deste fenômeno nestes pacientes pela curva força – tempo. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1. Doença Renal Crônica 

 

 

2.1.1. Critérios de diagnósticos 

 

Classicamente, a DRC consiste em lesão renal e perda progressiva e 

irreversível da função dos rins (glomerular, tubular e endócrina). Em sua fase 

mais avançada os rins não conseguem mais cumprir suas funções (KOUIDI, 

2001; ROMÃO JR, 2004) e surge a síndrome clinica de uremia. Isso pode ser 

resultado final de um numero amplo de diferentes doenças 

adquiridas(intersticiais e glomerulares), ou congênitas, além de problemas 

vasculares e uropatias obstrutivas (KOUIDI, 2001). 

De acordo com a National Kidney Foundation (NATIONAL KIDNEY 

FOUNDATION, 2002), é DRC qualquer indivíduo que, por um período de 3 

meses, apresentar filtração glomerular (FG) < 60 mL/min/ 1,73 m2 , assim como 

aqueles com FG > 60 mL/min/ 1,73 m2  e alguma evidência de lesão da 

estrutura renal (como por exemplo, albuminúria). 

 

2.1.2. Epidemiologia 

 

O numero de pacientes com algum grau de déficit de função renal não é 

conhecido, mas pode ser estimado. Estima–se que 25% da população adulta 

brasileira tenha hipertensão arterial, ou seja, cerca de 26 milhões de indivíduos. 

A prevalência de diabetes é de 7,5% da população adulta. Desta forma cerca 

de 7,7 milhões de indivíduos teriam diabetes, sendo assim mais de 30% destes 

teriam potencial para desenvolver DRC, tendo em vista que a hipertensão e a 

diabetes são as maiores causas da DRC (SESSO et al., 2007). 
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No Brasil, o numero de indivíduos em diálise aumentou cerca de 50%, nos 

últimos anos (SBN – SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2008), 

passando de valores de 48 mil pacientes em jan / 2002 para 87 mil, 

aproximadamente, em jan / 2008, com incidência de cerca de 26 mil casos. A 

taxa de prevalência em diálise variou de 361 a 470 pacientes por milhão. 

Nos EUA, houve um continuo crescimento do numero de pacientes com DRC 

tratados. Atualmente , de acordo com dados de 2008, a incidência de pacientes 

com DRC chega a aproximadamente 112 mil pacientes e a prevalência em 

torno de 550 mil pacientes (USRDS: U.S. RENAL DATA SYSTEM, 2008). 

Levando – se em conta os dados norte-americanos(CORESH, 2007), para 

cada paciente mantido em programas de diálise crônica existiriam cerca de 20 

a 25 pacientes com algum grau de disfunção renal, ou seja, existiriam cerca de 

1,2 a 1,5 milhão de brasileiros com DRC(pré-diálise), em 2004(GREEN, 1995). 

Para uma população nacional estimada em 185 milhões em junho de 2006, 

teríamos um distribuição semelhante a tabela 1 (SESSO et al., 2007). 

Atualmente, esses números seriam em torno de 1,7 a 2,2 milhões de 

pacientes(ROMÃO JR, 2004). 

 

 
Tabela 1 – Estágios da DRC e estimativa do numero de pacientes no Brasil (adaptação de 

Sesso et al, 2007). 

 

 
FG = Filtração Glomerular 
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2.1.3. Estágios, classificação e progressão da doença 

 

 

Os estágios da doença renal crônica são definidos pelo nível de Filtração 

Glomerular (FG), com o mais grave estágio representado pelo mais baixo nível 

de FG. A tabela 2 ilustra a classificação de indivíduos baseada na presença ou 

ausência de marcadores da doença renal e o nível de FG: 

 
Tabela 2 – Definição e estágios da DRC.A área sombreada representando a DRC; os números 

e os estágios da doença 

 

Definição e Estágios da Doença Renal Crônica 

Com Lesão renal Sem Lesão Renal FG 

(mL/min/1.73 m2) HA * Sem HA * HA * Sem HA * 

Hipertensão 

HA com      

RFG 

Normal 

RFG** 

>90 

60 – 89 

30 – 59 

15 – 29 

< 15 ou diálise 

1 

2 

3 

4 

5 

1 

2 

3 

4 

5 

3 

4 

5 

3 

4 

5 

 
*Hipertensão Arterial, definida como maior ou igual a 140/90 mmHg em adultos 

**Pode ser normal em crianças e idosos (adaptado de National Kidney Foundation, 2008). 

 

 

A classificação da DRC também pode ser de acordo com a severidade da 

doença. É uma classificação simples e, por causa da imprecisão do calculo do 

FG e da grande variação do mesmo, pode ser difícil distinguir entre os estágios 

um e dois, como é mostrado na tabela 3, a seguir (ROMÃO JR, 2004). 

 
 

 

 



17 

 

Tabela 3 – Estadiamento e Classificação da Doença Renal Crônica (Adaptação de Romão ) 

 

 

Estagio Filtração Glomerular 

(mL/min) 

Grau da Insuficiência 

renal 

0 >90 Grupos de risco para 

DRC Ausencia de lesão 

renal 

1 >90 Lesão renal com Função 

renal normal 

2 60 – 89 IR Leve ou Funcional 

3 30 – 59 IR Moderado ou 

laboratorial 

4 15 – 29 IR Severa ou Clínica 

5 < 15 IR Terminal ou Dialítica 
 

IR = Insuficiência renal ; DRC Doença Renal Crônica. 

 

 

 

A função renal declina progressivamente na maioria dos pacientes com DRC e 

seu declínio pode ser estimado pela medida do FG, clearance de creatinina ou 

creatinina plasmática. O começo da falência renal, IRC, é definido pelo inicio de 

alguma terapia substitutiva, sintomas ou complicações que reduzam mais ainda 

a função renal(NATIONAL KIDNEY FOUNDATION, 2002).   

Alguns fatores podem causar piora da lesão e declínio rápido da função renal, 

após o inicio da doença, como o nível de proteinúria, hipertensão arterial, 

controle inadequado da glicemia em diabéticos, anemia, entre outros.( 

NATIONAL KIDNEY FOUNDATION, 2002) 
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A DRC, inicialmente assintomática, progride para IRC e poderá apresentar 

sintomas como fraqueza e irritabilidade muscular, cefaléia, anorexia,náuseas, 

vômitos,prurido, perda do libido,susceptabilidade a infecções.(KOUIDI, 2001) 

Seu agravamento pode acarretar acidose metabólica, hiperparatireoidismo 

secundário, hipertensão arterial, hipertrofia ventricular esquerda, anemia, 

neuropatia periférica, fraqueza muscular disfunção do sistema nervoso 

autônomo(SRA), hiperlipidemia.(SBN – SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

NEFROLOGIA, 2008) 

 

2.1.4. Diagnóstico da DRC e marcadores da lesão renal 

 

A identificação da causa da DRC é uma das metas de sua avaliação. 

Entretanto, a mesma pode ser detectada e tratada sem conhecimento de sua 

causa.(LEVEY et al, 2005) 

Alguns marcadores da doença podem ser usados para diagnóstica – lá, como: 

diminuição do FG para valores menores que 60 mL/min/1.73 m2 ; Albuminúria 

(microalbuminúria ou macroalbuminúria), com níveis de albumina na urina >30 

mg/l;  anormalidades nos sedimentos da urina; anormalidades em imagens 

(rins policísticos, hidronefroses) além de alterações na composição do sangue 

e urina, que definem “síndromes tubulares” (LEVEY et al, 2005). 

A albumina é a proteína urinária mais frequente. Um aumento da excreção de 

albumina é uma das mais precoces manifestações da lesão renal por diabetes, 

doenças glomerulares e nefro-esclerose hipertensiva. A albuminúria pode 

ocorrer também em doenças intersticiais, rins policísticos e em casos de DRC 

pós-transplante renal(LEVEY et al, 2005) e é um importante marcador da 

DRC(ISEKI et al, 2003). 

Os níveis de albumina, considerados normais, para um homem adulto, devem 

ser < 30 mg/L(LEVEY et al, 2005). Entre 30 a 300 mg/L, nós temos o que pode 

ser chamado de microalbuminúria. Acima de 300 mg/L temos a 

macroalbuminúria. Os níveis de albumina devem ser ajustados de acordo com 

a raça, idade e gênero.  
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Há evidências que a incidência de DRC aumenta bruscamente e linearmente 

com o grau de proteinúria(ISEKI et al, 2003). Este é um forte e independente 

fator de risco para o desenvolvimento de DRC e em doenças cardiovasculares 

(DCVs)( ISEKI et al, 2003, ATKINS, 2005). A hematúria também se apresentou 

como um significante fator de risco para a DRC, porém menos potente que a 

proteinúria.(ISEKI et al, 2003) 

A identificação de fatores de risco modificáveis, como hipertensão e a 

proteinúria podem ser um alerta para o risco do desenvolvimento de DRC e 

estimar a busca de alternativas que possam modificar o estilo de vida ou 

procurar um tratamento para previnir a DRC(ISEKI et al, 2003). 

 

 

2.1.5. A função renal e o exercício físico 

 

Os efeitos do exercício físico sobre a função renal ainda não estão 

completamente elucidados. Sabe – se que a função renal é muito importante 

para a manutenção da homeostase durante o exercício(POORTMANS, 1984) e 

que este induz profundas mudanças na hemodinâmica renal e na excreção de 

eletrólitos.   

O fluxo plasmático reduzido durante o exercício(POORTMANS, 1984) 

chegando a valores de até 25% do valor de repouso, quando um exercício 

intenso é realizado. O sangue é desviado dos rins para os músculos, pela 

combinação da liberação de catecolaminas e por uma maior atividade 

simpática do SNS (POORTMANS, 1984).  
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Dessa forma, ocorre constrição dos vasos sanguíneos que se dirigem aos rins. 

Com a diminuição do fluxo sanguíneo renal, os rins são estimulados a lançar o 

hormônio renina no sangue. O aumento da concentração de renina leva a 

produção de angiotensina e esta, por sua vez estimula a secreção de 

aldosterona pelo córtex das supra – renais. Este mecanismo é sempre ativado 

quando ocorre uma redução brusca do fluxo sanguíneo renal, seja pelo 

exercício físico ou por uma estimulação simpática anormal, em repouso 

(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000). Outras fatores como a restrição de 

sódio ou a administração de soluções de eletrólitos(sódio-potássio) também 

podem alterar esse mecanismo(POORTMANS, 1984).   

A secreção de aldosterona aumentada progressivamente durante o exercício. 

Sua atividade é fundamental para o controle da concentração total de sódio, 

assim como o volume do liquido extracelular. A aldosterona age regulando a 

reabsorção de sódio nos túbulos dos néfrons.(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 

2000; POORTMANS, 1984)  

Quando são secretadas grandes quantidades de aldosterona, os íons sódio 

que penetram nps túbulos são reabsorvidos e retornam ao sangue, junto com o 

liquido. Consequentemente, são eliminados pouco sódio e liquido na 

urina(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000). Ocorre redução tanto do fluxo de 

urina quanto da excreção de sódio, durante o esforço(POORTMANS, 1984). O 

aumento do volume plasmático pelo aumento da secreção de aldosterona 

também é acompanhado por um aumento do débito cardíaco e por uma 

elevação da pressão arterial (MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000). 

Além disso, junto a redução do fluxo plasmático renal, está a redução do FG e 

do fluxo urinário(TAVERNER, 1991; SVARSTAD et al, 2002; POORTMANS, 

1984). O grau de hidratação é uma importante influencia, pois o aumento da 

hidratação durante o exercício diminui a queda da FG(MCARDLE et al,2008). O 

declínio da FG e do fluxo plasmático renal efetivo não é máximo depois de 1 

hora de exercício leve em indivíduos saudáveis. A FG continua diminuindo 

durante a segunda hora.( SVARSTAD et al, 2002). 
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Temos ainda a redução do fluxo urinário que aparece dependente da FG, da 

reabsorção tubular de água, da secreção de solutos e dos níveis circulantes do 

hormônio antidiurético(ADH). A principal função do ADH consiste em controlar 

o excreção de água pelos rins, através do estimulo de reabsorção de água 

pelos túbulos renais(MCARDLE et al,2008). Durante o exercício, a produção de 

ADH é estimulada. Isso explica a maior retenção de água pelos rins, durante e 

após o exercício intenso(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000; 

POORTMANS, 1984). 

 

2.1.6. A Doença Renal crônica e o Exercício 

 

Desde 1960, o exercício físico tem se estabelecido como um meio de prolongar 

a vida, principalmente na prevenção ou no controle de doenças causadas como 

consequência da DRC. A partir de 1980, as aplicações clínicas do exercício se 

expandiram a populações com vários tipos de doenças crônicas, visando mais 

qualidade de vida. Possivelmente, o maior beneficio do exercício seria a 

possibilidade de preservar capacidade funcional, melhorando a independência 

dos individuos(AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1997). 

O exercício tem potencial para melhorar desordens cardiovasculares e 

metabólicas, sendo benéfico para o tratamento de muitas doenças 

crônicas(TAVERNER, 1991), de maneira que um programa de atividade física 

regular é considerado um tratamento padrão para hipertensão arterial, 

hiperlipidemia e controle da glicemia(TAVERNER, 1991). 

O exercício também influencia positivamente problemas como osteoporose, 

doença pulmonar crônica(KOUIDI, 2001), depressão(KOUIDI, 2001), fraqueza 

muscular(KOUIDI, 2001; COPLAY, 2001) e outras deteriorações funcionais que 

quase sempre ocorrem em pessoas mais idosas ou com alguma doença 

(KOUIDI, 2001; COPLAY, 2001).  

Quanto a DRC, não estão bem estabelecidos os efeitos do exercício físico, 

porém tem ganhado maior atenção por ser possível meio de prevenção, 

redução ou retardo da incapacitação na população dialítica(TAWNEY, 2003).    
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2.1.7.Complicações e Fatores de risco associados  

 

2.1.7.1. Miopatia Uremica 

 

A miopatia uremica (MU) é uma das alterações mais comuns em pacientes 

com DRC, especialmente nos indivíduos que já estão em tratamento 

dialítico(FLOYD, 1974).  As principais manifestações são a perda da força 

muscular, fraqueza muscular, resistência limitada e fácil 

fadigabilidade(CAMPISTOL, 2002). O termo refere – se a uma serie de sinais e 

sintomas que ocasionam anormalidades estruturais e funcionais em indivíduos 

com DRC, como consequência do seu estado uremico.(CAMPISTOL, 2002)   

A MU foi inicialmente descrita por Serratrice et al em 1967, trabalho no qual 

reportou que um grupo de pacientes com DRC estavam com a musculatura 

proximal fraca, causada por uma desordem intrínseca na função muscular, 

provavelmente pela ação secundária da uremia(CAMPISTOL, 2002).  

A epidemiologia da MU ainda não está bem definida, devido a falta de estudos 

sistemáticos sobre a prevalência da desta em pacientes em diálise, sendo que 

as manifestações clínicas são geralmente menores e nenhuma ferramenta de 

diagnóstico específico ou parâmetro bioquímico pode diagnosticar 

definitivamente a MU(CAMPISTOL, 2002). No entanto, alguns relatos têm 

sugerido que a esta alteração clínica é comum com prevalência global de cerca 

de 50% dos pacientes em diálise (CLYNE N, 1996). 

Os fatores de risco para MU foram identificados sendo mais frequente em 

pacientes do sexo feminino com mais de 60 anos(CAMPISTOL, 2002; CLYNE 

N, 1996; THOMPSON, 1993).  Há uma correlação significativa entre a FG e a 

tolerância ao exercício. A MU aparece geralmente com um RFG menor que 25 

mL/min e raramente com um FG maior(CAMPISTOL, 2002; THOMPSON, 

1994). A progressão da MU corre em paralelo ao declínio da função renal e as 

manifestações clinicas se tornam mais evidentes quando o individuo já está no 

quinto estágio da doença.  
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A patogênese da MU não é bem compreendida ainda, apesar das importantes 

informações obtidas em trabalho com a introdução de estudos com a 

ressonância de P31 para avaliar a bioenergética do músculo(CAMPISTOL, 

2002).  A questão central é descobrir se a MU é uma anormalidade funcional 

do músculo associada a uremia ou anormalidade da estrutura muscular. 

Vários estudos tem – se centrado sobre as alterações no metabolismo 

mitocondrial como principal fator responsável por a MU e a limitação ao 

exercício físico. Três grupos de alterações mitocondriais têm sido 

considerados: alteração da oxidação enzimática mitocondrial, produção 

excessiva de ácido lático e deficiência de carnitina(CAMPISTOL, 2002). 

 

2.2. Perda de força e antecipação da fadiga muscular 

 

 

2.2.1.  Perda de Força 

 

Sabe – se que a disfunção neuromuscular em indivíduos com DRC não foi 

definitivamente estabelecida(ADAMS, 2006). Isto se dá principalmente devido à 

incapacidade de diferenciar os mecanismos potenciais que são responsáveis 

pelas mudanças no desempenho do músculo esquelético e os parâmetros em 

uma doença crônica(ADAMS, 2006). Os mecanismos potenciais no qual a DRC 

pode impactar negativamente o músculo esquelético são multifacetados e 

complexas, decorrentes de alterações na perfusão múscular, a entrega de 

substrato e estado catabólico mediado pelo vários fatores, tais como acidose 

metabólica, corticosteróides, citocinas pró-inflamatórias e diminuição da 

atividade física, entre outros(ADAMS, 2006).  O catabolismo muscular 

esquelético na DRC está associado a perda de massa muscular que se 

manifesta com a significativa  atrofia muscular em todos os tipos de fibras. 

(KOUIDI et al.,1998; SAKKAS et al.,2003; SAKKAS et al., 2003). Além disso 

estudos já demonstram que indivíduos com DRC têm um desarranjo dos 

miofilamentos, presença de mitocôndrias anormais(ADAMS, 2006).  
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No que diz respeito aos mecanismos para a manutenção da massa muscular, 

atrofia resulta de uma mudança na relação de síntese de proteínas para 

degradação(ADAMS, 2006). O prejuízo de proteína muscular pode ser 

resultado de uma a degradação aumentada, diminuição da síntese, ou uma 

combinação dos dois(ADAMS, 2006).  

O passo inicial na degradação do aparato contrátil implica no desmantelamento 

da proteína actina-miosina pela caspase- 3.(DU et al, 2004; ADAMS, 2006 )  O 

desmantelamento contrátil pela caspase-3 é seguido por uma maior 

degradação das proteínas fornecidas pelo sistema ubiquitina-proteassoma 

(EVANS et al., 2004; LEE et al., 2004; TISDALE, 2005). Degradação das 

proteínas-alvo através deste sistema se dá inicialmente pela embalagem da 

proteína- alvo como um peptídeo ubiquitina antes da entrada para o 

proteassoma (LECKER et al., 1999; TISDALE, 2005). Este processo é 

catalisado por uma série de enzimas denominadas E1, E2, E3 e E4. Em cada 

ocasião, uma ligase E3 específica se liga à proteína-alvo.  Simultaneamente, 

E1 ativa (fosforiza) peptídeo ubiquitina. A  ubiquitina ativada é transferida para 

a E3 em direção proteína-alvo, E2 (Figura 1). A ligase E3, em seguida, catalisa 

a ligação covalente da ubiquitina ativando a proteína alvo. Os peptídeos 

ubiquitina são adicionados, primeiro ubiquitina por qualquer uma das ligases  

(E3 ou E4) para formar um peptídeo ubiquitina corrente na proteína alvo. Os 

substratos que contenham tais caudas poliubiquitinas são então reconhecidas 

e degradadas pelo proteassoma(ADAMS, 2006). 
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Figura 1: Mecanismo de degradação da Proteína.(adaptação de Adams et al) 

 

Com esse mecanismo em ação não há como os indivíduos com DRC terem 

uma manutenção ou até um ganho de massa muscular ocasionando assim 

vários problemas musculares. 

Outro processo que contribui para a perda de força em indivíduos com DRC é a 

deficiência de Vitamina D que é resultado das anormalidades no metabolismos 

destas, o que representa um papel na fraqueza muscular(HEIMBERG, 1976). 

Além disso o hormônio paratireóide (PTH) em excesso prejudica a contração 

muscular e o metabolismo do músculo esquelético e miocárdico, devido, 

provavelmente, a efeitos adversos na energia muscular, já que o PTH é uma 

toxina uremica com múltiplos efeitos sistêmicos(MASSRY, 1983; GOLDSTEIN 

1978). O excesso desta toxina pode aumentar o conteúdo de cálcio nos nervos 

periféricos, reduzindo a velocidade de condução do nervo motor, produzindo 

disfunções musculares(GOLDSTEIN, 1978). 

 

 

2.2.2. Fadiga Muscular 
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A fadiga muscular tem-se revelado como um dos tópicos centrais na 

investigação em fisiologia do exercício. Efetivamente, o volume de trabalhos 

publicados em torno desta temática parece conferir-lhe o status de uma das 

áreas mais estudadas na fisiologia do exercício. No entanto, os mecanismos 

precisos associados à sua etiologia encontram-se ainda por determinar 

(GREEN, 1995; MCLESTER, 1997). Uma das principais características do 

sistema neuromuscular é a sua capacidade adaptativa crônica, uma vez que 

quando sujeito a um estímulo como a imobilização, o treino ou perante o efeito 

do envelhecimento,pode adaptar-se às exigências funcionais (ENOKA, 1992). 

Da mesma forma, consegue adaptar-se a alterações agudas, tais como as 

associadas ao exercício prolongado ou intenso, sendo uma das mais 

conhecidas o fenômeno habitualmente referido como fadiga muscular (ENOKA, 

1992). A incapacidade do músculo esquelético gerar elevados níveis de força 

muscular ou manter esses níveis no tempo designa-se por fadiga 

neuromuscular (ENOKA, 1992; GREEN,1997; GREEN S, 1995).  A mudança 

na produção da força é resultado de uma alteração no processo excitação-

contração- relaxamento, de acordo com esta relação a fadiga é dividida em 

central e periférica. A fadiga central é considerada quando afeta a parte 

nervosa da contração muscular e a periférica quando apresenta uma 

deterioração dos processos bioquímicos e contráteis do músculo (SANTOS, 

2003). A fadiga central é provavelmente a que apresenta mais controvérsia 

entre os estudiosos (GANDEVIA, 1994). O mecanismo de fadiga central 

relaciona-se aos processos de formulação de padrões motores, transmitindo 

estes ao longo do córtex cerebral, cerebelo e junções sinápticas a específicos 

nervos eferentes dentro da corda espinhal (ROBERGS, 1997). Esta fadiga 

pode provir de uma ou mais estruturas nervosas envolvidas na produção ou 

manutenção do controle da contração muscular (ROBERGS, 1997). A fadiga 

central é aquela que ocorre em um ou em vários níveis das estruturas nervosas 

que intervêm na atividade física, na qual pode provocar uma alteração na 

transmissão desde o sistema nervoso central ou do recrutamento de axônios 

motores. Normalmente está associada a esforços prolongados de baixa 

intensidade, assim como a esforços de alta intensidade (TERRADOS, 1997). A 

fadiga central pode ocorrer em nível supraespinhal por meio da inibição 
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aferente desde os fusos neuromusculares, nas terminações nervosas, 

depressão da excitabilidade do motoneurônio e falhas na sinapse (GANDEVIA, 

1994). 

A fadiga periférica deve-se a uma falha ou limitação de um ou mais processos 

na unidade motora, isto é, nos neurônios motores, nervos periféricos, nas 

ligações neuromusculares ou fibras musculares (EDWARDS, 1981). A 

especificidade das fibras musculares recrutadas durante uma determinada 

performance física pode representar uma importante relação com a origem da 

fadiga(SANTOS, 2003).   

O acúmulo de prótons (EDWARDS, 1981) e alterações no pH no músculo 

durante esforços de alta intensidade e curta duração podem ser responsáveis 

pela produção da fadiga periférica (TERRADOS, 1997). A cinética etiológica da 

fadiga durante este tipo de exercício mostra um desenvolvimento temporário 

parecido ao observado durante as contrações isométricas. Nestes dois tipos de 

atividades, obtém-se a energia de modo predominantemente anaeróbio, 

resultando em um acúmulo de prótons e lactato (SANTOS, 2003). Em um sprint 

experimental, verificou-se que o pH intramuscular pode diminuir de seu valor de 

repouso (7,0) até 6,4 uma vez que o pH sangüíneo varia de 7,4 a 6,8-6,9 

(SANTOS, 2003). Um músculo pode realizar contrações a alta potência com 

elevadas concentrações de lactato, desde que o pH mantenha-se próximo a 

7,0. Entretanto quando o pH muscular se apresenta inferior a 7,0 verifica-se 

uma diminuição da potência muscular, relacionando à etiologia da fadiga 

periférica com um acúmulo intracelular de prótons (SANTOS, 2003). Parece 

que existe um efeito direto do pH sobre os mecanismos contráteis, posto que 

se tem observado em miofibrilas isoladas e desprovidas de membranas 

plasmáticas (amienilizadas), que a tensão máxima poderia alcançar-se depois 

da adição de Ca2+, sendo menor a um pH 6,5 que a um pH 7,0 (SANTOS, 

2003). A diminuição do pH cistosólico pode provocar um aumento da 

capacidade do retículo sarcoplasmático para reter Ca2+, reduzindo a 

estimulação do processo contráctil (SANTOS, 2003).  

O individuo com DRC pode apresentar tanto um quadro de diminuição da 

excitabilidade da membrana (fadiga central) quanto um aumento do pH 

sanguíneo, devido ao seu estado acidótico (fadiga periférica).  
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2.3. Método de avaliação da fadiga muscular 

 

2.3.1. Avaliação da força muscular pela curva força – tempo 

 

A avaliação da força muscular é frequentemente utilizada em diversas áreas do 

conhecimento humano, sejam elas científicas ou profissionais.  Dentre suas 

aplicações, podemos citar o diagnóstico de doenças que acompanham a perda 

de força muscular, a avaliação e comparação de tratamentos, a documentação 

da progressão da força muscular e a avaliação durante o processo de 

reabilitação (ROSEN, 2000).  

Diferentes tipos de testes podem ser empregados para avaliar os níveis de 

força muscular que se caracterizam de acordo com os objetivos do avaliador e 

a forma de manifestação da força que se pretende monitorar. O testes  

isométricos possuem fácil execução, instrumentos de baixo custo 

(dinamômetros) e não são invasivos, porém deve – se minimizar a dor e o 

desconforto provenientes do teste. Além disso, seus resultados podem ser 

clinicamente comparados para o estabelecimento de dados 

normativos(MCARDLE, 2008). 

Embora Força máxima (Fmax) seja útil na pratica clínica, existe um amplo 

espectro de variáveis que ocorrem entre o inicio e o final da força que podem 

auxiliar na melhor compreensão do fenômeno.(DIAS et al., 2010) Por este 

motivo geralmente as curvas de força são analisadas sob diversos protocolos.  

As curvas geradas nos fornecem parâmetros tais como: Pico de força Maximo 

(Pmax), taxa de desenvolvimento da força, taxa de perda da força (%F,) entre a 

força máxima e força final (fadiga muscular) e o trabalho realizado o impulso. 

(DIAS et al., 2010).  
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2.3.2. Eletromiografia  

 

A eletromiografia (EMG) é uma técnica experimental, preocupada com a 

gravação, desenvolvimento e análise dos sinais mioelétricos. Sinais 

mioelétricos são formados por variações fisiológicas no estado das membranas 

das fibras musculares (KONRAD, 2005). EMG é utilizada como um instrumento 

de avaliação de pesquisas aplicadas, fisioterapia / reabilitação, treinamento 

esportivo, interações do corpo humano aos produtos industriais e as 

condições de trabalho(KONRAD, 2005). 

Especificamente no contexto da biomecânica observam-se estudos que se 

ocupam em desenvolver metodologias para monitoração e caracterização do 

fenômeno da fadiga muscular localizada. O fundamento para o 

desenvolvimento destes métodos reside no entendimento de que alterações no 

sinal eletromiográfico são observadas quando um músculo sustenta um nível 

de força predeterminado por um período prolongado de tempo. Este 

comportamento permite verificar a instalação do processo de fadiga muscular 

através do aumento na amplitude e/ou da diminuição da freqüência do sinal 

EMG gerado através de contrações dinâmicas ou isométricas (AZEVEDO et al., 

2008). 

 

2.4. Considerações da revisão 

 

Com base no quadro patológico da DRC torna-se oportuna a avaliação da 

função muscular e o desenvolvimento da fadiga por meio da curva de força e 

da EMG nesses pacientes visando conhecer as características desse processo 

e dessa forma identificar as alterações funcionais decorrentes da doença. Além 

da melhoria na qualidade de vida, os resultados obtidos a partir dessa 

avaliação poderão nortear o aprimoramento dos programas de atividade física 

para essa população. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo Geral 

O objetivo geral deste estudo é avaliar a força muscular de indivíduos com a 

DRC em tratamento hemodialítico e comparar com indivíduos saudáveis 

sedentários, por meio da Curva força – tempo. 

 

3.2. Objetivo Específico  

 

- Avaliar a força muscular, tempo de perda de força (%T), nível de perda de 

força (%F), Área da curva de força (A) e a RMS do sinal EMG de indivíduos 

com DRC e comparar com indivíduos saudáveis e sedentários.  
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4. MÉTODO 

 

4.1. Amostra  

 

Foram selecionados vinte indivíduos sedentários com DRC em tratamento 

hemodialítico no Hospital Universitário – Centro de Atenção a Saúde (HU-CAS) 

da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Juiz de Fora (UFJF).  

Também foram selecionados 10 indivíduos sedentários saudáveis que 

compunham um grupo controle. 

Antes de iniciarem o protocolo, todos os indivíduos foram esclarecidos, em uma 

breve entrevista, a respeito de todos os procedimentos experimentais, riscos e 

benefícios envolvidos no estudo. Os voluntários que aceitaram  participar 

assinaram um termo de consentimento Livre e Esclarecido, aprovado pelo 

Comitê de Ética e Pesquisa em Seres Humanos da Universidade Federal de 

Juiz de Fora, protocolo CEP/UFJF 1469.160.2008, parecer N.° 255/2008. 

 

4.2. Critérios de Inclusão  

 

Foram incluídos no estudo homens e mulheres: 

• Entre 40 e 60 anos de idade; 

• Não obter nenhuma limitação Osteomioarticular ;  

• Não praticantes de Exercícios físicos estruturados ; 

Os indivíduos com DRC ainda obedeciam aos seguintes Critérios: 

• Estar em tratamento Hemodialítico acima de três meses ; 

• Estar com o quadro de hipertensão controlado(caso apresentasse o 

quadro); 
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4.3. Perda Amostral (Exclusão) 

 

Após a seleção os indivíduos com DRC deveriam no dia do teste apresentar 

uma Pressão Arterial (PA) abaixo de 180/100, para poder executar os testes. 

Contudo oito indivíduos não conseguiram ter sua PA controlada antes do teste 

(ficando acima de 180/100 mmHg), e por isso foram excluídos do estudo.  

 

4.4. Protocolo Experimental 

 

4.4.1. Geral 

 

Os voluntários que preencheram os critérios do pré – teste foram selecionados 

para fazer os teste de tensiômetria.  Eles receberam a explicação detalhada do 

procedimento a ser realizado.  

 

4.4.2. Instrumentos 

 

A avaliação da força muscular e do sinal eletromiográfico  do bíceps braquial, 

foi realizado com o transdutor de força acoplado a um condicionador de sinal 

da marca EMG System do Brasil, com seis canais ajustados a uma frequência 

de amostragem de 1024 Hz para cada canal, configurados com filtro digital 

passa banda, com frequência de corte entre 20 e 500 Hz.  Foram utilizados, 

para a captação da atividade elétrica dos músculos, eletrodos Ag/AgCl 

bipolares ativos, com superfície de captação de 1cm. (anexos)    
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4.4.3. Preparação da Pele para a EMG 

 

A atividade elétrica do músculo Biceps Braquial foi captada de forma 

simultânea com o registro da força máxima de Flexão do cotovelo. Com a 

finalidade de reduzir possíveis interferencias na aquisição do sinal EMG, antes 

da avaliação os voluntários foram submetidas à preparação da pele com 

tricotomização, quando necessário, e limpeza da área com álcool a 70%. Os 

eletrodos foram posicionados sobre o musculo e fixados com tiras de velcro, 

para evitar seu deslocamento durante a realização dos procedimentos. 

(anexos) 

 

4.4.4. Posicionamento dos Eletrodos  

 

Os eletrodos foram posicionados na linha média do Acrômio e a Fossa Cúbito a 

dois terços do Acrômio( um terço da Fossa)a dois centímetros um do outro, 

orientados do Acrômio para a Fossa, com o eletrodo de referência foi 

posicionado no epicôndilo medial do úmero, padronizados pelo 

Seniam.(anexos) 

 

4.4.5. Pré – Teste 

 

No pré – teste os indivíduos tiveram sua PA avaliada por meio de um 

esfigmomanômetro de coluna mercúrio Takaoka no membro superior (no braço 

contralateral da Fístula). Após a aferição da PA ( no qual os indivíduos 

deveriam estar com a PA abaixo de 180 mmHg, caso contrario eles não 

poderiam ser liberados para fazer o teste) os indivíduos teriam os eletrodos 

posicionados e passariam por um aquecimento articular. Após este 

aquecimento, os indivíduos seriam orientados a fazer uma familiarização com o 

equipamento e com o protocolo requerido. 
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4.4.6. Teste  

 

O teste consistia em quatro tentativas de esforço estático máximo, por 6 

segundos, com intervalo de dois minutos entre elas para evitar fadiga muscular 

acumulada. Em seguida os voluntários foram orientados a executar a quinta 

tentativa de esforço isométrico máximo e sustentar a força até a exaustão. Foi 

utilizada nos testes a posição padronizada pela ASHT com uma pequena 

modificação na qual o voluntário permanece confortavelmente sentado, ombro 

aduzido e sem rotação, o antebraço fletido a 90º e em posição supina. (figura 

2) Os voluntários receberam orientações verbais de incentivo por parte do 

avaliador “um, dois, três, JÁ!.... FORÇA!... FORÇA!... FORÇA!... ISSO!... 

relaxa...”, emitido de forma vigorosa, a fim de manter a força máxima durante 

os seis segundos durante as 4 primeiras tentativas, bem como na tentativa de 

sustentar a força até a exaustão. 

 
Figura 2 – Posicionamento para o teste 
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4.5. Processamento do sinal e Analise dos Dados 

 

Os sinais da curva força - tempo coletados foram processados através de um 

algoritmo desenvolvido no ambiente MatLab®*. Este algortimo calcula o pico 

máximo de força(Pmax), pico de força 90% (P90%), pico de força 80% (P80%), 

área da curva entre Pico Maximo e 90% da força (A100-90), área da curva 

entre 90 e 80% (A90 – 80), tempo no qual a curva passasse a ultima vez por 

90% da força( T 90%) e tempo no qual a curva passasse a ultima vez por 80% 

da força(T 80%) como demonstrado na figura 2 e 3.  Este algoritmo foi 

processado apenas na ultima curva de força (curva de força até a exaustão). 

O Sinal de EMG foi processado também por um algoritmo desenvolvido no 

ambiente MatLab®*, no qual era calculada a Root Mean Square(RMS). Esta 

RMS era calculada entre o ponto máximo de força a 90% da Força (RMS 100 – 

90) e entra o ponto de 90% a 80% da força (RMS 90 – 80). 

Após o processamento pelo algoritmo, os valores foram colocados no 

programa Statisca 7.0, no qual foram feitos o testes de normalidade dos dados 

pelo teste de Shapiro – Wilk. Após a verificação da normalidade dos dados 

forma executados o teste T  Student  para a comparação das amostras 

independentes. Para os dados que não apresentaram normalidade foi utilizado 

o teste de Mann – Whitney para comparação das amostras. Foi aceito como 

significante o índice de p < 0,05. 

 
Figura 3 -  Analise feita pelo algoritmo no ambiente MatLab. 
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Figura 4 – Áreas de avaliação do algoritmo matemático. As setas vermelhas indicam as áreas 

avaliadas tanto para os cálculos de pico máximo de força(Pmax), pico de força 90% (P90%), 

pico de força 80% (P80%), área da curva entre Pico Maximo e 90% da força (A100-90), área 

da curva entre 90 e 80% (A90 – 80), quanto para as RMS entre 100 – 90 e RMS entre 90 – 80. 
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5. RESULTADOS 

 

Foram selecionados 30 indivíduos, sendo 20 pacientes com DRC em 

tratamento hemodialítico sedentários e 10 indivíduos saudáveis como grupo 

controle também sedentários. Dos 20 pacientes com DRC, 8 não se 

encaixaram nos padrões de Pressão arterial(180/100 mmHg) necessária no pré 

– teste para a execução do mesmo. Com isso a amostra foi composta de 12 

pacientes com DRC e 10 indivíduos saudáveis. Porém dos grupos 

pesquisados, apenas 13 indivíduos cumpriram o teste de exatidão, sendo 7 

indivíduos pacientes com DRC (5 mulheres) e 6 saudáveis(3 mulheres) . O 

perfil individual de cada grupo está presente nas tabela 4. 

 
 

 

 

Tabela 4 – Caracterização dos Voluntários com DRC em tratamento Hemodialítico e do grupo 

controle 

 

 

 Idade (anos) Peso (kg) Estatura (cm) Tempo de Diálise 

(meses)  

DRC 48,0 ± 5,88 65,54 ± 7,30 164,28 ± 8,09 72,42 ± 59,81 

Controle 45,0 ± 6,29 74,42 ± 14,02 169,75 ± 9,91  
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5.1. Força Muscular 

 

Os dados comparativos de força entre grupo DRC e grupo controle estão na 

figura 5 e figura 6. 

 

 
Figura 5. Box plot de Força 90% (10% de perda de força) 

 

No primeiro período de analise, no qual a perda de força era de 10% (90% do 

máximo da curva), tanto o grupo DRC quanto o grupo controle tiveram um 

comportamento semelhante da força, não tendo diferença significativa (p> 

0,05). Porém pode- se observar uma diferença de aproximadamente 7% na 

força média dos indivíduos. Enquanto a média de força do grupo controle é de 

24,05 kgf., a média de força do grupo DRC é de 22,5 kgf.  
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Figura 6. Box plot de Força 80% (20% de perda de força) 

 

No segundo período de analise, no qual a perda de força era de 20% (80% do 

máximo da curva), tanto o grupo DRC quanto o grupo controle tiveram um 

comportamento semelhante da força, não tendo diferença significativa (p> 

0,05). A pequena diferença de força apresentada no primeiro período de 

analise diminui para aproximadamente para 6% na força média dos indivíduos. 

Enquanto no grupo controle a força média era de 21,38 kgf. no grupo DRC a 

força média é de 20,08 kgf. 
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5.2. Tempo de Perda de Força 

 

Os dados comparativos de perda de força entre o grupo DRC e o grupo 

controle estão na figura 7 e figura 8. 

 

 
Figura 7. Box Plot de perda de força entre 100 – 90 % do pico máximo. 

 

No primeiro período de analise entre 100 – 90% da força, o tempo de perda 

entre o grupo DRC e o grupo controle não apresentou diferença significativa. O 

comportamento nos dois grupo foi semelhante. A média do grupo DRC foi de 

3,5 segundos e do grupo controle 3,2 segundos. 

 



41 

 

 
Figura 8. Box Plot de perda de força entre 100 – 90 % do pico máximo. 

 

No segundo período de analise entre 90 – 80% da força, o tempo de perda 

entre o grupo DRC e o grupo controle não apresentou diferença significativa. O 

comportamento nos dois grupo foi semelhante.  A média do grupo DRC foi de 

4,2 segundos e do grupo controle de 4,2 segundos. 
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5.3. Área da curva 

 

Os dados comparativos da área da curva entre o grupo DRC e o grupo controle 

estão na figura 9 e figura 10. 

 

 
Figura 9. Área da curva entre 100 – 90% da força. 

 

No primeiro período de analise entre 100 – 90% da força, a área da curva não 

apresentou diferença significativa entre o grupo DRC e o grupo controle. 
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Figura 10. Área da curva entre 90 – 80% da força. 

 

No segundo período de analise entre 90 – 80% da força, a área da curva não 

apresentou diferença significativa entre o grupo DRC e o grupo controle. 
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5.4. Root Mean Square (RMS) do sinal eletromiográfico 

 

Os dados comparativos da RMS entre o grupo DRC e o grupo controle estão 

na figura 11 e figura 12. 

 

 
Figura 11. RMS entre 100 – 90% da força. 

 

No primeiro período de analise entre 100 – 90% a RMS entre o grupo DRC e o 

grupo controle não apresentou diferença significativa. 
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Figura 12. RMS entre 90 – 80% da força. 

 

No segundo período de analise entre 90 – 80% a RMS entre o grupo DRC e o 

grupo controle não apresentou diferença significativa. 
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6. DISCUSSÃO 

 

 

Os principais achados deste estudo foram: 

 

A: Não houve diferença significativa quando comparamos o decréscimo de 

força entre indivíduos com DRC em tratamento hemodialítico e indivíduos 

saudáveis, ambos sedentários.  

B: Não houve diferença significativa quando comparamos o tempo de redução 

da força entre indivíduos com DRC em tratamento hemodialítico e indivíduos 

saudáveis. 

C: Não houve diferença significativa quando comparamos a área da curva de 

força entre indivíduos com DRC em tratamento hemodialítico e indivíduos 

saudáveis, ambos sedentários. 

D: Não houve diferença significativa quando comparamos a RMS do sinal 

eletromiográfico entre indivíduos com DRC em tratamento hemodialítico e 

indivíduos saudáveis, ambos sedentários.  

 

Os dados obtidos neste estudos não se assemelham aos encontrados na 

literatura. Era esperado que os indivíduos com DRC tivessem tanto uma 

antecipação da perda de força, uma força quantitativamente menor quando 

comparados com o grupo de indivíduos saudáveis  e uma área da curva 

também menos, como será discutido a seguir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 

 

6.1. Força Muscular 

 

Os indivíduos com DRC apresentam uma perda de força muscular e também 

da resistência muscular(ADAMS, 2006; KOUIDI ,1998; SAKKAS ,2003; 

SAKKAS,2003; FAHAL, 1997). Esta perda de força está ligada a principalmente 

a diminuição de fibras musculares, tanto de fibras rápidas quanto de fibras 

lentas(KOUIDI,1998;SAKKAS,2003;SAKKAS,2003).Os trabalhos desenvolvidos 

com essa população focam principalmente a perda da força e sua quantificação 

baseando – se na diminuição de trabalho do indivíduos pelo VO2 

máximo(ADAMS, 2006, KONSTANTINIDOU et al.,2002; SIETSEMA et 

al.,2002) e na força muscular isométrica. Porém os trabalhos que utilizam – se 

da força isométrica, focam apenas a força e não o comportamento da curva 

força – tempo.  

Nos indivíduos com DRC em tratamento hemodialítico esta perda de força 

parece estar em maior escala, devido principalmente a piora no estado das 

doenças musculares(PAINTER, 1986).   

Em nosso estudo a redução de força nos indivíduos com DRC em tratamento 

hemodialítico foi até verificada, em comparação com indivíduos saudáveis, 

evidenciando uma diminuição da ação muscular neste grupo. O grupo de 

indivíduos com DRC teve uma redução inicial de aproximadamente 10% da 

força quando comparada ao grupo dos indivíduos saudáveis. Esta diferença já 

foi evidenciada no trabalho de  Johansen et al. no qual os indivíduos com DRC 

em tratamento hemodialítico também foram avaliados com a força 

isométrica(JOHANSEN, 2005). Esta diferença na força manteve – se também 

quando os indivíduos executaram o teste e entraram em fadiga, no qual o 

mesmo percentual da diferença se manteve.  

Este achado é até certo ponto inesperado, devido as condições já descritas na 

literatura a respeito do sistema muscular desses indivíduos. A questão principal 

passa pelo fato de que se os indivíduos com DRC tem redução nas fibras 

musculares dos dois tipos, como estes indivíduos conseguem manter uma 

funcionalidade próxima dos indivíduos saudáveis. 
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A resposta pode ser evidenciada pelo simples fato dos indivíduos que 

participaram do nosso estudo não estarem no grupo de risco para a Miopatia 

urêmica. Como descrito no trabalho Campistol et al. o grupo de risco para a 

Miopatia Urêmica é composto principalmente de mulheres acima de 60 anos e 

de indivíduos com filtração abaixo de 25 mL/min(CAMPISTOL, 2002). Em 

nosso estudo os indivíduos( maioria mulher) apresentavam idades abaixo de 

60 e portanto fora do grupo de risco a desenvolver o problema. Esta mesma 

constatação foi apresentada no trabalho de Qureshi et al que comparou valores 

de força de pressão manual em indivíduos com DRC em tratamento 

hemodialítico com idades abaixo de 65 anos e acima de 65, no qual foi 

evidenciado que indivíduos com idade abaixo a 65 anos tem valores de força 

mais altos do que indivíduos com mais de 65 (QURESHI, 1998). Portanto a 

perda de força pode não está ligada somente a doença miopática, mas também 

ao envelhecimento do individuo.     

No nosso trabalho a perda da força dos indivíduos com DRC foi até verificada 

em comparação com o grupo controle, mas quando se avalia o comportamento 

da curva força – tempo, a perda de força é muito semelhante, não 

apresentando diferença significativa.  
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6.2. Tempo de Perda de Força 

 

A queda de força está muito ligada ao tempo que a perda de força demora a 

acontecer. A fadiga muscular só pode ser caracterizada como antecipada, se o 

tempo em que ela ocorre for menor do que normalmente esta aparece. Com 

isso uma analise da curva força – tempo se torna importante, para se verificar 

este padrão.  

O tempo de perda de força muscular está ligado ao tipo de fibra muscular 

recrutada na ação. No protocolo proposto pelo nosso trabalho, com a ação 

máxima (CVM) requer a ação de todos os tipos de fibras musculares. Porém 

com a manutenção da ação, a uma retirada de determinado tipo de fibra se dá 

pelo seu grau de fadigabilidade(MCARDLE,2008). A Fibra do tipo IIb tem por 

característica uma geração de potencia mais alta, porém esta fibra não 

consegue manter este nível de ação ótimo por muito tempo(MCARDLE,2008). 

Com a CVM do protocolo e a manutenção do esforço, os primeiros tipos de 

fibras a terem sua ação comprometida foram as fibras IIb.  

No nosso trabalho os indivíduos com DRC em tratamento hemodialítico apesar 

do comprometimento não só das fibras musculares(ADAMS, 2006; KOUIDI 

,1998;SAKKAS,2003; SAKKAS,2003;), bem como os prováveis 

comprometimentos acídoticos característicos do grupo (JHAMB et al., 2008) , 

não apresentou diferença em relação ao tempo de perda de força muscular 

quando comparado com o grupo controle saudável. Isto se dá pela provável 

manutenção das características funcionais que as fibras musculares neste 

grupo, mesmo com a perda destas ainda consegue manter uma funcionalidade.   

No trabalho de Johansen et al houve uma diferença no tempo de perda de 

força, porém também não foi significativa(JOHANSEN, 2005). Neste trabalho 

também o protocolo de avaliação foi diferente, tornando a comparação com o 

nosso trabalho em termos de perda de força difícil.  
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6.3. Área da Curva Força - Tempo 

 

 

 

A área da curva força tempo pode ser bom preditor ou até mesmo marcador da 

fadiga muscular.  No nosso trabalho a utilização da área da curva como 

variável analisada, foi feita principalmente para testar esta predição ou 

confirmar a utilização da área da curva como marcador de fadiga. No nosso 

trabalho não houve diferença significativa entre a área do grupo DRC quando 

comparado com o grupo controle. 

A área da curva nos mostra principalmente o comportamento da curva de força 

ao longo do tempo. No caso do nosso trabalho em específico o calculo da área 

nos mostrou principalmente uma retirada da ação das fibras de contração 

rápidas(IIb) no segundo entre 90 – 80%. Isto principalmente se dá pela 

característica da fibra muscular do tipo IIb, que sustenta ações musculares em 

alta quantidade de força por um período muito curto(MCARDLE,2008). O 

calculo da área também está ligado também a força muscular exercida. Apesar 

de não apresentar diferença significativa entre os dois grupos, houve uma 

pequena diferença entre a área do grupo DRC quando comparada com o grupo 

controle, no qual o grupo DRC apresenta uma área de curva de força menor. 

Isto se dá pela também pequena diferença de força entre os grupos, puxando 

assim o a área da curva de força do grupo DRC para baixo.  

Mas o principal achado no calculo da área é simplesmente a provável ação 

diminuta das fibras do tipo IIb nos pacientes com DRC. Isto é apresentado pelo 

fato do esforço desses indivíduos serem um pouco mais duradouro no primeiro 

momento entre 100 – 90% da força e o mesmo no segundo momento entre 90 

– 80% da força. Talvez o que esteja sustentando uma ação de potencia mais 

forte neste grupo de indivíduos em específico seja as fibras do tipo IIa, que tem 

por característica a geração de altas potencia e um menor grau de 

fadigabilidade quando comparada com a fibra do tipo IIb(MCARDLE,2008), e 

diferentemente apesar de também ser comprometida com a doença, não é tão 

acometida como a fibra do tipo IIb.  
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6.4. Root Mean Square 

 

Uma das formas que avalia o nível de atividade do sinal de EMG é chamado de 

root mean square(RMS). Esta forma de processamento não requer retificação, 

pois a amplitude do sinal de EMG é elevada ao quadrado. Em nosso trabalho 

utilizamos a RMS entre o ponto máximo e 10% de perda e de 10% de perda a 

20% de perda. Neste trechos foram comparados os valores de indivíduos com 

DRC e indivíduos saudáveis. Houve uma redução da RMS nos dois grupos,  

como no trabalho de Houtman et al no qual a RMS em uma ação isométrica 

reduziu – se em condições de fadiga muscular(HOUTMAN, 2003). Não houve 

diferença significativa quando comparados. Isto se dá por um provável 

comportamento similar das unidades motoras dos grupos. Este dados são 

conflitantes com os dados da literatura, que em geral apresenta uma menor 

ativação EMG em indivíduos com DRC quando comparados com indivíduos 

saudáveis. No trabalho de Johansen et al, a ativação neuromuscular dos 

pacientes com DRC estava menor quando comparada com indivíduos 

saudáveis. Porem a maioria dos trabalho utilizam protocolos submáximos para 

a avaliação, diferente do nosso trabalho que utilizou um protocolo de força 

máxima.  
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7. LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

Em nosso trabalho houve algumas limitações são elas: 

 

1 – Um numero pequeno da amostra tanto no grupo pesquisado quanto no 

grupo controle. 

 

2 – Falta de avaliação da estrutura muscular como biopsia para avaliação de 

possíveis comprometimento nas fibras musculares. 

 

3 – Falta de uma avaliação metabólica, que seria importante para analisar o 

estado metabólico pré – teste. 
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8. CONCLUSÕES 

 

A hipótese desse estudo era de que com os vários acometimento musculares 

acarretado pela miopatia uremica, indivíduos com DRC em tratamento 

hemodialitico com idade entre 40 a 60 anos teriam uma força muscular 

reduzida e um quadro de fadiga antecipatória quando comparados com 

indivíduos saudáveis.  

A força muscular apresentou uma redução de aproximadamente de 7% no 

inicio do teste no grupo com DRC quando comparado com o grupo controle. 

Esta diferença se manteve durante a execução do teste.  

A fadiga antecipatória não ocorreu, bem provavelmente por este grupo não 

estar entre o grupo de risco para o desenvolvimento da miopatia uremica, 

porém é necessário uma atenção nos indivíduos que estão esta idade porque 

eles podem já apresentarem alguns traços da doença miopática longo cedo.  

Será necessário outros estudos com o mesmo protocolo com amostras maiores 

e principalmente com um acompanhamento mais fino das características do 

grupo (analise metabólica e de biopsia muscular) para poder confirmar tal 

hipótese. 
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10. ANEXOS 

 

Anexo 1: Carta de consentimento CEP/UFJF 
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Anexo 2: Termo de Consentimento: 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA 

Faculdade de Educação Física e Desportos 

CAMPUS CIDADE UNIVERSITÁRIA 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Título do projeto: “AVALIAÇÃO DA FORÇA MUSCULAR DE PACIENTES COM 

DOENÇA RENAL CRÔNICA EM DIFERENTES TIPOS DE TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA 

ATRAVÉS DE TESTES DE ESFORÇO ISOMÉTRICO” 

Responsáveis:  Prof. Dr. José Marques Novo Junior (orientador) 

                         Prof. Dr. Marcus Gomes Bastos (co-orientador) 

                         Rafael Andrade Rezende (orientando) 

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) 3236-5915 / 9106-1520. 

Endereço e telefone do Comitê de Ética em Pesquisa do HU-UFJF: Prédio 
da Biblioteca Central s/nº - Pró-Reitoria de Pesquisa - Campus Universitário da 
UFJF - Fone: (32) 3229-3784 Horário de funcionamento: 08:00 às 12:00 horas, de 
segunda à sexta-feira.  

Informações ao participante ou responsável: 

1. Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa que tem como 
objetivo avaliar o sinal eletromiográfico e o comportamento da força 
muscular em diferentes formas de terapia renal substitutiva, através de testes 
de esforço muscular isométrico, compreendendo o treinamento isométrico. 

2. Você será submetido às avaliações fisioterapêutica e cardiológica, para verificar a 
presença de alguma alteração que contra-indique a execução dos exercícios. Você 
também será submetido a uma entrevista para aplicação do questionário de qualidade de 
vida.  

3. Para a realização dos testes você será atendido no CAS/HU, em uma única 
vez. Se necessário for, será agendado outro dia para os testes. Em ambos os 
casos, os dias e horários serão combinados com antecedência. 
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4. A sua participação não envolverá nenhum risco e os pesquisadores não 
interferirão no decurso do seu tratamento. Você será acompanhado por uma 
equipe treinada que estará alerta a qualquer alteração que possa sugerir a 
interrupção do esforço exigido. Neste estudo em específico, o esforço 
muscular a ser avaliado é de baixíssimo risco. 

5. O benefício que você terá com o estudo será uma avaliação completa: 
clínico-cardiológica, fisioterapêutica, e neuro-muscular. 

6. Você poderá se negar a participar bem como abandonar a pesquisa em 
qualquer momento, sem nenhuma penalização ou prejuízo de seu tratamento. 
Em qualquer etapa do estudo você 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 
estatísticos ou científicos, não sendo divulgada sua identificação. 

8. Você não terá despesas nem compensação financeira pela sua 
participação no estudo. Em caso de dano pessoal, diretamente causado 
pelos procedimentos propostos neste estudo, você terá direito a tratamento 
médico na instituição. 

9. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido segue a padronização da 
resolução 196/96 CNS/MS, protegendo o participante da pesquisa e seus 
pesquisadores. 

Eu, ___________________________________________________, 
portador do RG nº______________________, residente à 
_________________________________ 

____________________________________ na cidade de 
__________________ - ___, 
tel:________________________________ certifico que, tendo lido 
as informações prévias e sido suficientemente esclarecido pelos 
responsáveis sobre todos os itens, estou plenamente de acordo com a 
realização do estudo, autorizando a minha participação no mesmo, 
como voluntário.  

   Juiz de Fora, ______ de ______________ de 2010. 

_____________________________________________________ 

Assinatura do paciente/ representante legal 

_____________________________________________________ 
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Prof.Dr. José Marques Novo Júnior/Pesquisador responsável 

1ª via – paciente 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA 

Faculdade de Educação Física e Desportos 

CAMPUS CIDADE UNIVERSITÁRIA 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Título do projeto: “AVALIAÇÃO DA FORÇA MUSCULAR DE PACIENTES COM 

DOENÇA RENAL CRÔNICA EM DIFERENTES TIPOS DE TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA 

ATRAVÉS DE TESTES DE ESFORÇO ISOMÉTRICO” 

Responsáveis:  Prof. Dr. José Marques Novo Junior (orientador) 

                         Prof. Dr. Marcus Gomes Bastos (co-orientador) 

                         Rafael Andrade Rezende (orientando) 

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) 3236-5915 / 9106-1520. 

Endereço e telefone do Comitê de Ética em Pesquisa do HU-UFJF: Prédio 
da Biblioteca Central s/nº - Pró-Reitoria de Pesquisa - Campus Universitário da 
UFJF - Fone: (32) 3229-3784 Horário de funcionamento: 08:00 às 12:00 horas, de 
segunda à sexta-feira.  

Informações ao participante ou responsável: 

1. Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa que tem como 
objetivo avaliar o sinal eletromiográfico e o comportamento da força 
muscular em diferentes formas de terapia renal substitutiva, através de testes 
de esforço muscular isométrico, compreendendo o treinamento isométrico. 

2. Você será submetido às avaliações fisioterapêutica e cardiológica, para verificar a 
presença de alguma alteração que contra-indique a execução dos exercícios. Você 
também será submetido a uma entrevista para aplicação do questionário de qualidade de 
vida.  
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3. Para a realização dos testes você será atendido no CAS/HU, em uma única 
vez. Se necessário for, será agendado outro dia para os testes. Em ambos os 
casos, os dias e horários serão combinados com antecedência. 

4. A sua participação não envolverá nenhum risco e os pesquisadores não 
interferirão no decurso do seu tratamento. Você será acompanhado por uma 
equipe treinada que estará alerta a qualquer alteração que possa sugerir a 
interrupção do esforço exigido. Neste estudo em específico, o esforço 
muscular a ser avaliado é de baixíssimo risco. 

5. O benefício que você terá com o estudo será uma avaliação completa: 
clínico-cardiológica, fisioterapêutica, e neuro-muscular. 

6. Você poderá se negar a participar bem como abandonar a pesquisa em 
qualquer momento, sem nenhuma penalização ou prejuízo de seu tratamento. 
Em qualquer etapa do estudo você 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 
estatísticos ou científicos, não sendo divulgada sua identificação. 

8. Você não terá despesas nem compensação financeira pela sua 
participação no estudo. Em caso de dano pessoal, diretamente causado 
pelos procedimentos propostos neste estudo, você terá direito a tratamento 
médico na instituição. 

9. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido segue a padronização da 
resolução 196/96 CNS/MS, protegendo o participante da pesquisa e seus 
pesquisadores. 

Eu, ___________________________________________________, 
portador do RG nº______________________, residente à 
_________________________________ 

____________________________________ na cidade de 
__________________ - ___, 
tel:________________________________ certifico que, tendo lido 
as informações prévias e sido suficientemente esclarecido pelos 
responsáveis sobre todos os itens, estou plenamente de acordo com a 
realização do estudo, autorizando a minha participação no mesmo, 
como voluntário.  

    

Juiz de Fora, ______ de ______________ de 2010. 



68 

 

_____________________________________________________ 

Assinatura do paciente/ representante legal 

_____________________________________________________ 

Prof.Dr. José Marques Novo Júnior/Pesquisador responsável 

2ª via – pesquisador 

Anexo 3: Instrumentos utilizados 

 

 

 

 

Anexo 3.1. Barra e cadeira do teste 

Bara de suporte do transdutor de 2,0 X 0,8 metros 



69 

 

Cadeira para o teste 

 

Anexos 3.2. Condicionador de sinais, eletrodos e computador utilizado na coleta 

Condicionador de sinal de 6 canais, com freqüência de amostragem de 1024 Hz por canal. 
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Anexo 4. Limpeza da pele, posicionamento dos eletrodos 

 

 

Anexo 4.1. limpeza da pele 

Limpeza da pele feita com álcool 70%, feita antes da execução do teste. 
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Anexo 4.2. Medida para posicionamento dos eletrodos 

Medição para posicionamento dos eletrodos 
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Anexo 4.3. Posicionamento dos eletrodos baseado no Senian 
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Anexo 5. Postura durante o teste 

 

 

Anexo 5.1. Postura durante o teste 

 

 

 

 

 


