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Resumo

O objetivo do estudo foi avaliar a forca muscular em pacientes com DRC em
tratamento hemodialitico por meio da curva for¢ca — tempo. Foram avaliados 12
pacientes com DRC e 10 individuos saudaveis, todos sedentarios com média
de idade de 48 e 45 anos respectivamente.Todos faziam 4 Contracdes
Voluntérias Maximas(CVM) e 1 CVM até a exaustdo. Durante o protocolo eram
coletatos a curva de forca e a EMG concomitantemente. Os dados coletados
foram avaliados no ambiente MatLab por uma algoritmo especifico que avaliava
Forca maxima(Fmax), perda de 10% de forca(F90%) perda de 20% de
forca(F80%), tempo de perda de forca (T90% e T80%), area da curva entre 100
— 90% e entre 90-80%, além do RMS do sinal eletromiografico no mesmo
periodo. Nenhuma diferenca estatistica significativa foi encontrada nas
variaveis 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
reducdo de aproximadamente de 7% de for¢ca muscular no inicio do teste que
permanece durante o periodo de execucdo do teste. No tempo de perda de
forca 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 media 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
0 grupo pesquisado pode ndo apresentar uma fadiga antecipatoria,
provavelmente pela caracteristica da amostra, por serem individuos ainda nao

acometidos fortemente pela doenca miopatica.

Palavras — chave: For¢ca muscular, Doenca renal Cronica 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. INTRODUCAO

A Doenca Renal Crénica (DRC) € um dos maiores problemas de saude publica
mundial (NATIONAL KIDNEY FOUNDATION: K/DOQI, 2002). Sua incidéncia
no mundo tem aumentado nos ultimos anos(PERICO et al., 2005), atingindo
propor¢cdes epidémicas. O aumento no numero de casos € explicado pelo
aumento da prevaléncia do diabetes mellitus, da obesidade, da hipertenséo
arterial e da maior longevidade da populacdo, concomitantemente aos avancos
diagnésticos e terapéuticos da ciéncia meédica(NWANKWO et al.,2004;
BASTOS et al.,2004). Atualmente, a associacdo da diabetes e hipertensao
arterial acomete a maioria dos pacientes portadores de DRC(USRDS,2008;
CORESH et al.,, 2007). Segundo estudos realizados nos Estados Unidos e
Canada, o numero de pacientes que apresentam risco de doenca renal ou
algum grau de disfuncéo renal, gira em torno de 10% da populacdo adulta,
aproximadamente 20 milhdes de individuos(MARTIN et al., 2005; SARNAK et
al., 2003).

Grande parte dos pacientes com DRC tem a capacidade fisica 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 fisica diminui continuamente
com sua progressao, sendo caracterizada por: reducdo da flexibilidade,
disturbios da coordenacdo, diminuicdo da forgca muscular e da resisténcia
muscular periférica(aumento da fadiga muscular). Muitos pacientes apresentam
dificuldades na realizacao de tarefas diarias simples, principalmente quando a
doenca se encontra em seu curso terminal(LEVENDOGLU, 2004; KOUIDI,
2001; TAWNEY, 2003; PAINTER, 2005). Porém a principal causa da
diminuicdo da capacidade funcional entre pacientes renais crénicos é a doenca
miopética.(JHAMB et al., 2008) Com o0 surgimento da miopatia uremica e o
comprometimento muscular acarretado por esta, o0 quadro de fadiga muscular
agudo antecipatério € comum (JHAMB et al.,, 2008), mas a verificacdo do

comportamento desta fadiga ainda € muito pouco estudado.
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Os beneficios proporcionados pelo exercicio fisico a satude da populagdo com
DRC séo inumeros, sendo estes de natureza fisica, mental, emocional e
psicossocia METADJALMA). Também estdo estabelecidos o0s beneficios
neuromusculares proporcionados pelo treinamento (TAVERNER, 1991).

No entanto, ao contrario de outras doencas cronico-degenerativas, ainda nao
sdo bem conhecidos formas de avaliagdo neuromusculares e de identificacédo
da fadiga muscular aguda em pacientes com DRC em tratamento dialitico.
Desta forma o objetivo deste trabalho é avaliar a fadiga muscular aguda dos
pacientes com DRC em tratamento dialitico e verificar se h4 uma resposta

antecipatoria deste fendbmeno nestes pacientes pela curva for¢ca — tempo.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Doenga Renal Cronica

2.1.1. Critérios de diagndsticos

Classicamente, a DRC consiste em lesdo renal e perda progressiva e
irreversivel da funcdo dos rins (glomerular, tubular e endécrina). Em sua fase
mais avancada os rins ndo conseguem mais cumprir suas fung¢des (KOUIDI,
2001; ROMAO JR, 2004) e surge a sindrome clinica de uremia. Isso pode ser
resultado final de um numero amplo de diferentes doencas
adquiridas(intersticiais e glomerulares), ou congénitas, além de problemas
vasculares e uropatias obstrutivas (KOUIDI, 2001).

De acordo com a National Kidney Foundation (NATIONAL KIDNEY
FOUNDATION, 2002), é DRC qualquer individuo que, por um periodo de 3
meses, apresentar filtracdo glomerular (FG) < 60 mL/min/ 1,73 m?, assim como
aqueles com FG > 60 mL/min/ 1,73 m? e alguma evidéncia de lesdo da

estrutura renal (como por exemplo, albuminuria).

2.1.2. Epidemiologia

O numero de pacientes com algum grau de déficit de funcdo renal ndo é
conhecido, mas pode ser estimado. Estima—se que 25% da populacdo adulta
brasileira tenha hipertensao arterial, ou seja, cerca de 26 milhdes de individuos.
A prevaléncia de diabetes é de 7,5% da populacédo adulta. Desta forma cerca
de 7,7 milhdes de individuos teriam diabetes, sendo assim mais de 30% destes
teriam potencial para desenvolver DRC, tendo em vista que a hipertenséo e a
diabetes sdo as maiores causas da DRC (SESSO et al., 2007).
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No Brasil, o numero de individuos em didlise aumentou cerca de 50%, nos
ultimos 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 incidéncia de cerca de 26 mil casos. A
taxa de prevaléncia em dialise variou de 361 a 470 pacientes por milh&o.

Nos EUA, houve um continuo crescimento do numero de pacientes com DRC
tratados. Atualmente , de acordo com dados de 2008, a incidéncia de pacientes
com DRC chega a aproximadamente 112 mil pacientes e a prevaléncia 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 didlise crénica existiriam cerca de 20
a 25 pacientes com algum grau de disfuncao renal, ou seja, existiriam cerca de
1,2 a 1,5 milhdo de brasileiros com DRC(pré-dialise), em 2004(GREEN, 1995).
Para uma populacdo nacional estimada em 185 milh6es em junho de 2006,
teriamos um distribuicdo semelhante a tabela 1 (SESSO et al.,, 2007).
Atualmente, esses numeros seriam em torno de 1,7 a 2,2 milhdes de
pacientes(ROMAO JR, 2004).

Tabela 1 — Estagios da DRC e estimativa do numero de pacientes no Brasil (adaptacdo de
Sesso et al, 2007).

FG Estagio N % adultos
30 - 59 3. Moderada 1,8 milhdes 1,71
15-29 4 Severa 94 mil 0,09
<15 DRCT 71 mil 0,07
Total 1,960 milhGes 1,87

FG = Filtracdo Glomerular
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2.1.3. Estagios, classificacdo e progressao da doenca

Os estdgios da doenca renal crénica sédo definidos pelo nivel de Filtragdo
Glomerular (FG), com 0 mais grave estagio representado pelo mais baixo nivel
de FG. A tabela 2 ilustra a classificacdo de individuos baseada na presenca ou

auséncia de marcadores da doenca renal e o nivel de FG:

Tabela 2 — Definicdo e estagios da DRC.A area sombreada representando a DRC; os nimeros

e os estagios da doenca

Defini¢cdo e Estagios da Doenga Renal Cronica

FG Com Leséo renal Sem Leséo Renal
(mL/min/1.73 m?) HA * Sem HA * HA * Sem HA *
>90 1 1 Hipertenséo Normal
60 — 89 2 2 vHA com v RFG**
30-59 3 3 RFG
15 -29 4 4
< 15 ou didlise 5 5

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

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

A classificagdo da DRC também pode ser de acordo com a severidade da
doenca. E uma classificagdo simples e, por causa da imprecis&o do calculo do
FG e da grande variacdo do mesmo, pode ser dificil distinguir entre os estagios

um e dois, como € mostrado na tabela 3, a seguir (ROMAO JR, 2004).
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Tabela 3 — Estadiamento e Classificacdo da Doenca Renal Crénica (Adaptacdo de Roméo )

Estagio Filtracdo Glomerular Grau da Insuficiéncia
(mL/min) renal
0 >90 Grupos de risco para
DRC Ausencia de leséo
renal
1 >90 Leséo renal com Funcéo
renal normal
60 — 89 IR Leve ou Funcional
3 30-59 IR Moderado ou
laboratorial
4 15-29 IR Severa ou Clinica
<15 IR Terminal ou Dialitica

IR = Insuficiéncia renal ; DRC Doenca Renal Cronica.

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

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

creatinina plasmatica. O comeco da faléncia renal, IRC, é definido pelo inicio de

alguma terapia substitutiva, sintomas ou complica¢cdes que reduzam mais ainda
a funcéo renal(NATIONAL KIDNEY FOUNDATION, 2002).

Alguns fatores podem causar piora da lesdo e declinio r4pido da funcéo renal,

apos o inicio da doenca, como o nivel de proteindria, hipertensao arterial,

controle inadequado da glicemia em diabéticos, anemia, entre outros.(
NATIONAL KIDNEY FOUNDATION, 2002)
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A DRC, inicialmente assintomatica, progride para IRC e podera apresentar
sintomas como fraqueza e irritabilidade muscular, cefaléia, anorexia,nauseas,
vomitos,prurido, perda do libido,susceptabilidade a infec¢des.(KOUIDI, 2001)
Seu agravamento pode acarretar acidose metabdlica, hiperparatireoidismo
secundario, hipertensdo arterial, hipertrofia ventricular esquerda, anemia,
neuropatia periférica, fraqueza muscular disfuncdo do sistema nervoso
autbnomo(SRA), hiperlipidemia.(SBN - SOCIEDADE BRASILEIRA DE
NEFROLOGIA, 2008)

2.1.4. Diagnostico da DRC e marcadores da lesao renal

A identificacdo da causa da DRC é uma das metas de sua avaliagdo.
Entretanto, a mesma pode ser detectada e tratada sem conhecimento de sua
causa.(LEVEY et al, 2005)

Alguns marcadores da doenca podem ser usados para diagnostica — 14, como:
diminuicdo do FG para valores menores que 60 mL/min/1.73 m?; Albumindria
(microalbumindria ou macroalbumindria), com niveis de albumina na urina >30
mg/l; anormalidades nos sedimentos da urina; anormalidades em imagens
(rins policisticos, hidronefroses) além de alteracdes na composicdo do sangue
e urina, que definem “sindromes tubulares” (LEVEY et al, 2005).

A albumina é a proteina urinaria mais frequente. Um aumento da excrecdo de
albumina é uma das mais precoces manifestacdes da lesdo renal por diabetes,
doencas glomerulares e nefro-esclerose hipertensiva. A albumindria pode
ocorrer também em doencas intersticiais, rins policisticos e em casos de DRC
pés-transplante renal(LEVEY et al, 2005) e € um importante marcador da
DRC(ISEKI et al, 2003).

Os niveis de albumina, considerados normais, para um homem adulto, devem
ser < 30 mg/L(LEVEY et al, 2005). Entre 30 a 300 mg/L, nés temos o0 que pode
ser chamado de microalbumindria. Acima de 300 mg/L temos a
macroalbuminudria. Os niveis de albumina devem ser ajustados de acordo com

a raca, idade e género.
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Ha evidéncias que a incidéncia de DRC aumenta bruscamente e linearmente
com o grau de proteinuria(ISEKI et al, 2003). Este é um forte e independente
fator de risco para o desenvolvimento de DRC e em doencas cardiovasculares
(DCVs)( ISEKI et al, 2003, ATKINS, 2005). A hematuria também se apresentou
como um significante fator de risco para a DRC, porém menos potente que a
proteinuria.(ISEKI et al, 2003)

A identificacdo de fatores de risco modificaveis, como hipertensdo e a
proteindria 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 funcéo renal e o exercicio fisico

Os efeitos do exercicio fisico sobre a funcdo renal ainda ndo estéo
completamente elucidados. Sabe — se que a funcéo renal € muito importante
para a manutencdo da homeostase durante o exercicio(POORTMANS, 1984) e
que este induz profundas mudancas na hemodinamica renal e na excrecéo de
eletrolitos.

O fluxo plasmatico reduzido durante o exercicio(POORTMANS, 1984)
chegando a valores de até 25% do valor de repouso, quando um exercicio
intenso é realizado. O sangue é desviado dos rins para os musculos, pela
combinacdo da liberacdo de catecolaminas e por uma maior atividade
simpatica do SNS (POORTMANS, 1984).
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Dessa forma, ocorre constricdo dos vasos sanguineos que se dirigem aos rins.
Com a diminuicao do fluxo sanguineo renal, os rins sédo estimulados a lancar o
horménio renina no sangue. O aumento da concentracdo de renina leva a
producdo de angiotensina e esta, por sua vez estimula a secregcdo de
aldosterona pelo cértex das supra — renais. Este mecanismo € sempre ativado
quando ocorre uma reducdo brusca do fluxo sanguineo renal, seja pelo
exercicio fisico ou por uma estimulacdo simpatica anormal, em repouso
(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000). Outras fatores como a restricdo de
sédio ou a administracdo de solucdes de eletrélitos(sédio-potassio) também
podem alterar esse mecanismo(POORTMANS, 1984).

A secrecdo de aldosterona aumentada progressivamente durante o exercicio.
Sua atividade é fundamental para o controle da concentracdo total de sadio,
assim como o volume do liquido extracelular. A aldosterona age regulando a
reabsorcao de sodio nos tubulos dos néfrons.(MCARDLE et al,2008; GUYTON,
2000; POORTMANS, 1984)

Quando séo secretadas grandes quantidades de aldosterona, os ions sodio
que penetram nps tabulos sédo reabsorvidos e retornam ao sangue, junto com o
liquido. Consequentemente, s&do eliminados pouco soédio e liquido na
urina(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000). Ocorre reducéao tanto do fluxo de
urina quanto da excrecdo de sédio, durante o esforco(POORTMANS, 1984). O
aumento do volume plasmético pelo aumento da secrecdo de aldosterona
também € acompanhado por um aumento do deébito cardiaco e por uma
elevacdo da presséao arterial (MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000).

Além disso, junto a reducéo do fluxo plasmatico renal, esta a reducéo do FG e
do fluxo urinario(TAVERNER, 1991; SVARSTAD et al, 2002; POORTMANS,
1984). O grau de hidratacdo € uma importante influencia, pois o aumento da
hidratacdo durante o exercicio diminui a queda da FG(MCARDLE et al,2008). O
declinio da FG e do fluxo plasmético renal efetivo ndo € maximo depois de 1
hora de exercicio leve em individuos saudaveis. A FG continua diminuindo
durante a segunda hora.( SVARSTAD et al, 2002).
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Temos ainda a reducdo do fluxo urinério que aparece dependente da FG, da
reabsorcao tubular de agua, da secrecao de solutos e dos niveis circulantes do
horménio antidiurético(ADH). A principal funcdo do ADH consiste em controlar
0 excrecdo de agua pelos rins, através do estimulo de reabsor¢do de agua
pelos tubulos renais(MCARDLE et al,2008). Durante o exercicio, a producdo de
ADH é estimulada. Isso explica a maior retencédo de agua pelos rins, durante e
apés o exercicio intenso(MCARDLE et al,2008; GUYTON, 2000;
POORTMANS, 1984).

2.1.6. A Doenca Renal cronica e o Exercicio

Desde 1960, o exercicio fisico tem se estabelecido como um meio de prolongar
a vida, principalmente na prevencéo ou no controle de doencas causadas como
consequéncia da DRC. A partir de 1980, as aplicacdes clinicas do exercicio se
expandiram a populacdes com varios tipos de doencas crdnicas, visando mais
qualidade de vida. Possivelmente, o maior beneficio do exercicio seria a
possibilidade de preservar capacidade funcional, melhorando a independéncia
dos individuos(AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 1997).

O exercicio tem potencial para melhorar desordens cardiovasculares e
metabdlicas, sendo benéfico para o tratamento de muitas doencas
cronicas(TAVERNER, 1991), de maneira que um programa de atividade fisica
regular é considerado um tratamento padrdo para hipertensao arterial,
hiperlipidemia e controle da glicemia(TAVERNER, 1991).

O exercicio também influencia positivamente problemas como osteoporose,
doenca pulmonar cronica(KOUIDI, 2001), depressao(KOUIDI, 2001), fraqueza
muscular(KOUIDI, 2001; COPLAY, 2001) e outras deterioracdes funcionais que
quase sempre ocorrem em pessoas mais idosas ou com alguma doenca
(KOUIDI, 2001; COPLAY, 2001).

Quanto a DRC, ndo estdao bem estabelecidos os efeitos do exercicio fisico,
porém tem ganhado maior atencdo por ser possivel meio de prevencéo,

reducao ou retardo da incapacitacéo na populacéo dialitica(TAWNEY, 2003).
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2.1.7.ComplicagOes e Fatores de risco associados

2.1.7.1. Miopatia Uremica

A miopatia uremica (MU) € uma das alteragcbes mais comuns em pacientes
com DRC, especialmente nos individuos que ja estdo em tratamento
dialitico(FLOYD, 1974). As principais manifestacdes sdo a perda da forca
muscular, fraqueza muscular, resisténcia limitada e facil
fadigabilidade(CAMPISTOL, 2002). O termo refere — se a uma serie de sinais e
sintomas que ocasionam anormalidades estruturais e funcionais em individuos
com DRC, como consequéncia 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 intrinseca na funcdo muscular,
provavelmente pela acdo secundaria da uremia(CAMPISTOL, 2002).

A epidemiologia da MU ainda ndo esta bem definida, devido a falta de estudos
sistematicos sobre a prevaléncia da desta em pacientes em diélise, sendo que
as manifestacdes clinicas sdo geralmente menores e nenhuma ferramenta de
diagnéstico  especifico ou parametro bioquimico pode diagnosticar
definitivamente a MU(CAMPISTOL, 2002). No entanto, alguns relatos tém
sugerido que a esta alteracao clinica € comum com prevaléncia global de cerca
de 50% dos pacientes em dialise (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). Ha uma correlagéo significativa entre a FG e a
tolerancia ao exercicio. A MU aparece geralmente com um RFG menor que 25
mL/min e raramente com um FG maior(CAMPISTOL, 2002; THOMPSON,
1994). A progressao da MU corre em paralelo ao declinio da funcéo renal e as
manifestacdes clinicas se tornam mais evidentes quando o individuo ja esta no

quinto estagio da doenca.
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A patogénese da MU ndo € bem compreendida ainda, apesar das importantes
informacdes obtidas em trabalho com a introducdo de estudos com a
ressonancia de P31 para avaliar a bioenergética do musculo(CAMPISTOL,
2002). A questdo central € descobrir se a MU é uma anormalidade funcional
do musculo associada a uremia ou anormalidade da estrutura muscular.

Véarios estudos tem — se centrado sobre as alteracbes no metabolismo
mitocondrial como principal fator responsavel por a MU e a limitacdo ao
exercicio fisico. Trés grupos de alteracbes mitocondriais tém sido
considerados: alteracdo da oxidacdo enzimatica mitocondrial, producéo

excessiva de acido latico e deficiéncia de carnitina(CAMPISTOL, 2002).

2.2. Perda de forga e antecipacéo da fadiga muscular

2.2.1. Perda de Forca

Sabe — se que a disfuncdo neuromuscular em individuos com DRC nao foi
definitivamente estabelecida(ADAMS, 2006). Isto se da principalmente devido a
incapacidade de diferenciar os mecanismos potenciais que sdo responsaveis
pelas mudancas no desempenho do musculo esquelético e os parametros em
uma doencga cronica(ADAMS, 2006). Os mecanismos potenciais no qual a DRC
pode impactar negativamente o musculo esquelético sdo multifacetados e
complexas, decorrentes de alteracbes na perfusdo muascular, a entrega de
substrato e estado catabdlico mediado pelo varios fatores, tais como acidose
metabdlica, corticosterdides, citocinas pro-inflamatérias e diminuicdo da
atividade fisica, entre outros(ADAMS, 2006). O catabolismo muscular
esquelético na DRC estd 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 ja demonstram que individuos com DRC tém um desarranjo dos

miofilamentos, presenca de mitocéndrias anormais(ADAMS, 2006).
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No que diz respeito aos mecanismos para a manutengdo da massa muscular,
atrofia resulta de uma mudanca na relacdo de sintese de proteinas para
degradacdo(ADAMS, 2006). O prejuizo de proteina muscular pode ser
resultado de uma a degradacdo aumentada, diminuicdo da sintese, ou uma
combinacgéo dos dois(ADAMS, 2006).

O passo inicial na degradacao do aparato contratil implica no desmantelamento
da proteina actina-miosina pela caspase- 3.(DU et al, 2004; ADAMS, 2006 ) O
desmantelamento contratil pela caspase-3 é seguido por uma maior
degradacdo das proteinas fornecidas pelo sistema ubiquitina-proteassoma
(EVANS et al.,, 2004; LEE et al.,, 2004; TISDALE, 2005). Degradacdo das
proteinas-alvo através deste sistema se da inicialmente pela embalagem da
proteina- alvo como um peptideo 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
ocasido, uma ligase E3 especifica se liga a proteina-alvo. Simultaneamente,
E1l ativa (fosforiza) peptideo ubiquitina. A ubiquitina ativada é transferida para
a E3 em direcao proteina-alvo, E2 (Figura 1). A ligase E3, em seguida, catalisa
a ligacdo covalente da ubiquitina ativando a proteina alvo. Os peptideos
ubiquitina sdo adicionados, primeiro ubiquitina por qualqguer uma das ligases
(E3 ou E4) para formar um peptideo ubiquitina corrente na proteina alvo. Os
substratos que contenham tais caudas poliubiquitinas sdo entdo reconhecidas
e degradadas pelo proteassoma(ADAMS, 2006).
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Figura 1: Mecanismo de degradacéo da Proteina.(adaptacdo de Adams et al)

Com esse mecanismo em agdo ndo ha como os individuos com DRC terem
uma manutencdo ou até um ganho de massa muscular ocasionando assim
varios problemas musculares.

Outro processo que contribui para a perda de forca em individuos com DRC € a
deficiéncia de Vitamina D que é resultado das anormalidades no metabolismos
destas, o que representa um papel na fraqueza muscular(HEIMBERG, 1976).
Além disso o hormdnio paratiredide (PTH) em excesso prejudica a contracao
muscular e o metabolismo do musculo esquelético e miocardico, devido,
provavelmente, a efeitos adversos na energia muscular, ja que o PTH € uma
toxina uremica com multiplos efeitos sistémicos(MASSRY, 1983; GOLDSTEIN
1978). O excesso desta toxina pode aumentar o contetdo de célcio nos nervos
periféricos, reduzindo a velocidade de conduc&o do nervo motor, produzindo
disfuncdes musculares(GOLDSTEIN, 1978).

2.2.2. Fadiga Muscular
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A fadiga muscular tem-se revelado como um dos topicos centrais na
investigacdo em fisiologia do exercicio. Efetivamente, o volume de trabalhos
publicados em torno desta teméatica parece conferir-lhe o status de uma das
areas mais estudadas na fisiologia do exercicio. No entanto, 0S mecanismos
precisos associados a sua etiologia encontram-se ainda por determinar
(GREEN, 1995; MCLESTER, 1997). Uma das principais caracteristicas do
sistema neuromuscular € a sua capacidade adaptativa crbnica, uma vez que
quando sujeito a um estimulo como a imobilizacdo, o treino ou perante o efeito
do envelhecimento,pode adaptar-se as exigéncias funcionais (ENOKA, 1992).
Da mesma forma, consegue adaptar-se a alteracdes agudas, tais como as
associadas ao exercicio prolongado ou intenso, sendo uma das mais
conhecidas o fendmeno habitualmente referido como fadiga muscular (ENOKA,
1992). A incapacidade do musculo esquelético gerar elevados niveis de forca
muscular ou manter esses niveis no tempo designa-se por fadiga
neuromuscular (ENOKA, 1992; GREEN,1997; GREEN S, 1995). A mudanca
na producdo da forca € resultado de uma alteragdo no processo excitagao-
contracao- relaxamento, de acordo com esta relacdo a fadiga é dividida em
central e periférica. A fadiga central € considerada quando afeta a parte
nervosa da contracdo muscular e a periférica quando apresenta uma
deterioragdo dos processos bioquimicos e contrateis do musculo (SANTOS,
2003). A fadiga central € provavelmente a que apresenta mais controvérsia
entre os estudiosos (GANDEVIA, 1994). O mecanismo de fadiga central
relaciona-se aos processos de formulacdo de padres motores, transmitindo
estes ao longo do cortex cerebral, cerebelo e jungbes sinapticas a especificos
nervos eferentes dentro da corda espinhal (ROBERGS, 1997). Esta fadiga
pode provir de uma ou mais estruturas nervosas envolvidas na producédo ou
manutencdo do controle da contracdo muscular (ROBERGS, 1997). A fadiga
central € aquela que ocorre em um ou em VAarios niveis das estruturas nervosas
que intervém na atividade fisica, na qual pode provocar uma alteracdo na
transmissdo desde o sistema nervoso central ou do recrutamento de axonios
motores. Normalmente esta associada a esforcos prolongados de baixa
intensidade, assim como a esfor¢os de alta intensidade (TERRADOS, 1997). A
fadiga central pode ocorrer em nivel supraespinhal por meio da inibicdo
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aferente desde o0s fusos neuromusculares, nas terminagdes nervosas,
depresséao da excitabilidade do motoneurdnio e falhas na sinapse (GANDEVIA,
1994).

A fadiga periférica deve-se a uma falha ou limitacdo de um ou mais processos
na unidade motora, isto €, nos neurdnios motores, nervos periféricos, nas
ligacbes neuromusculares ou fibras musculares (EDWARDS, 1981). A
especificidade das fibras musculares recrutadas durante uma determinada
performance fisica pode representar uma importante relacdo com a origem da
fadiga(SANTOS, 2003).

O acumulo de prétons (EDWARDS, 1981) e alteracbes no pH no musculo
durante esforcos de alta intensidade e curta duracdo podem ser responsaveis
pela producao da fadiga periférica (TERRADOS, 1997). A cinética etioldgica da
fadiga durante este tipo de exercicio mostra um desenvolvimento temporario
parecido ao observado durante as contracdes isométricas. Nestes dois tipos de
atividades, obtém-se a energia de modo predominantemente anaerdbio,
resultando em um acumulo de prétons 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 sangiineo varia de 7,4 a 6,8-6,9
(SANTOS, 2003). Um musculo pode realizar contracées a alta poténcia com
elevadas concentracdes de lactato, desde que o pH mantenha-se proximo a
7,0. Entretanto quando o pH muscular se apresenta inferior a 7,0 verifica-se
uma diminuicdo da poténcia muscular, relacionando a etiologia da fadiga
periférica com um acumulo intracelular de prétons (SANTOS, 2003). Parece
gue existe um efeito direto do pH sobre os mecanismos contrateis, posto que
se tem observado em miofibrilas isoladas e desprovidas de membranas
plasmaticas (amienilizadas), que a tensdo maxima poderia alcancar-se depois
da adicdo de Ca2+, sendo menor a um pH 6,5 que a um pH 7,0 (SANTOS,
2003). A diminuicdo do pH cistosélico pode provocar um aumento da
capacidade do reticulo sarcoplasmético para reter Ca2+, reduzindo a
estimulacao do processo contractil (SANTOS, 2003).

O individuo com DRC pode apresentar tanto um quadro de diminuicdo da
excitabilidade da membrana (fadiga central) quanto um aumento do pH

sanguineo, devido ao seu estado acidético (fadiga periférica).
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2.3. Método de avaliacdo da fadiga muscular

2.3.1. Avaliacéo da for¢ca muscular pela curva forca — tempo

A avaliacdo da forca muscular é frequentemente utilizada em diversas areas do
conhecimento humano, sejam elas cientificas ou profissionais. Dentre suas
aplicacdes, podemos citar o diagnostico de doencas que acompanham a perda
de forgca muscular, a avaliagcdo e comparacéo de tratamentos, a documentacéo
da progressao da forca muscular e a avaliagcdo durante o processo de
reabilitacdo (ROSEN, 2000).

Diferentes tipos de testes podem ser empregados para avaliar 0os niveis de
forca muscular que se caracterizam de acordo com 0s objetivos do avaliador e
a forma de manifestacdo da forca que se pretende monitorar. O testes
isométricos possuem facil execucdo, instrumentos de baixo custo
(dinamdmetros) e ndo sdo invasivos, porém deve — se minimizar a dor e o
desconforto provenientes do teste. Além disso, seus resultados podem ser
clinicamente  comparados para 0  estabelecimento de  dados
normativos(MCARDLE, 2008).

Embora Forca maxima (Fmax) seja util na pratica clinica, existe um amplo
espectro de variaveis que ocorrem entre o inicio e o final da forca que podem
auxiliar na melhor compreensédo do fendmeno.(DIAS et al., 2010) Por este
motivo geralmente as curvas de forca sdo analisadas sob diversos protocolos.
As curvas geradas nos fornecem parametros tais como: Pico de forca Maximo
(Pmax), taxa de desenvolvimento da forca, taxa de perda da forga (%F,) entre a
forca maxima e forca 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
gravacdo, desenvolvimento e analise dos sinais mioelétricos. Sinais
mioelétricos sdo formados por varia¢des fisiolégicas no estado das membranas
das fibras musculares (KONRAD, 2005). EMG é utilizada como um instrumento
de avaliacdo de pesquisas aplicadas, fisioterapia / reabilitacdo, treinamento
esportivo, interacdes do  corpo humano aos  produtos industriais e as
condicOes de trabalho(KONRAD, 2005).

Especificamente no contexto da biomecéanica observam-se estudos que se
ocupam em desenvolver metodologias para monitoracdo e caracterizacdo do
fendbmeno da fadiga muscular localizada. O fundamento para o
desenvolvimento destes métodos reside no entendimento de que alteracdes no
sinal eletromiogréafico sdo observadas quando um musculo sustenta um nivel
de forca predeterminado por um periodo prolongado de tempo. Este
comportamento permite verificar a instalacdo do processo de fadiga muscular
através do aumento na amplitude e/ou da diminuicdo da frequéncia do sinal
EMG gerado através de contracdes dinamicas ou isométricas (AZEVEDO et al.,
2008).

2.4. Consideragoes da revisao

Com base no quadro patolégico da DRC torna-se oportuna a avaliacdo da
funcdo muscular e o desenvolvimento da fadiga por meio da curva de forga e
da EMG nesses pacientes visando conhecer as caracteristicas desse processo
e dessa forma identificar as alteracdes funcionais decorrentes da doenca. Além
da melhoria na qualidade de vida, os resultados obtidos a partir dessa
avaliacdo poderéo nortear o aprimoramento dos programas de atividade fisica

para essa populacao.
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3. OBJETIVOS

3.1. Objetivo Geral
O objetivo geral deste estudo é avaliar a forga muscular de individuos com a
DRC em tratamento hemodialitico e comparar com individuos saudaveis

sedentarios, por meio da Curva forca — tempo.
3.2. Objetivo Especifico
- Avaliar a forgca muscular, tempo de perda de forca (%T), nivel de perda de

forca (%F), Area da curva de forca (A) e a RMS do sinal EMG de individuos

com DRC e comparar com individuos saudaveis e sedentarios.
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4. METODO

4.1. Amostra

Foram selecionados vinte individuos sedentarios com DRC em tratamento
hemodialitico no Hospital Universitario — Centro de Atencédo a Saude (HU-CAS)
da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Juiz de Fora (UFJF).
Também foram selecionados 10 individuos sedentarios saudaveis que
compunham um grupo controle.

Antes de iniciarem o protocolo, todos os individuos foram esclarecidos, em uma
breve entrevista, a respeito de todos os procedimentos experimentais, riscos e
beneficios envolvidos no estudo. Os voluntarios que aceitaram participar
assinaram um termo de consentimento Livre e Esclarecido, aprovado pelo
Comité de Etica 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 Incluséo

Foram incluidos no estudo homens e mulheres:
e Entre 40 e 60 anos de idade;
e N&o obter nenhuma limitagdo Osteomioarticular ;
¢ Nao praticantes de Exercicios fisicos estruturados ;
Os individuos com DRC ainda obedeciam aos seguintes Critérios:
e Estar em tratamento Hemodialitico acima de trés meses ;
e Estar com o quadro de hipertensdo controlado(caso apresentasse 0

quadro);
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4.3. Perda Amostral (Excluséo)

Apoés a selecdo os individuos com DRC deveriam no dia do teste apresentar
uma Pressao Arterial (PA) abaixo de 180/100, para poder executar 0s testes.
Contudo oito individuos ndo conseguiram ter sua PA controlada antes do teste

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

4.4. Protocolo Experimental

4.4.1. Geral

Os voluntérios que preencheram os critérios do pré — teste foram selecionados
para fazer os teste de tensibmetria. Eles receberam a explicacdo detalhada do

procedimento a ser realizado.

4.4.2. Instrumentos

A avaliacédo da forca muscular e do sinal eletromiografico do biceps braquial,
foi realizado com o transdutor de forca acoplado a um condicionador de sinal
da marca EMG System do Brasil, com seis canais ajustados a uma frequéncia
de amostragem de 1024 Hz para cada canal, configurados com filtro digital
passa banda, com frequéncia de corte entre 20 e 500 Hz. Foram utilizados,
para a captacdo da atividade elétrica dos musculos, eletrodos Ag/AgCl

bipolares ativos, com superficie de captacdo de 1cm. (anexos)
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4.4.3. Preparacao da Pele para a EMG

A atividade elétrica do musculo Biceps Braquial foi captada de forma
simultdnea com o registro da forca maxima de Flexdo do cotovelo. Com a
finalidade de reduzir possiveis interferencias na aquisicdo do sinal EMG, antes
da avaliacdo os voluntarios foram submetidas a preparacdo da pele com
tricotomizacdo, quando necessario, e limpeza da area com alcool a 70%. Os
eletrodos foram posicionados sobre o musculo e fixados com tiras de velcro,
para evitar seu deslocamento durante a realizacdo dos procedimentos.

(anexos)

4.4 .4. Posicionamento dos Eletrodos

Os eletrodos foram posicionados na linha média do Acrémio e a Fossa Cubito a
dois tercos do Acrémio( um ter¢co da Fossa)a dois centimetros um do outro,
orientados do Acrémio para a Fossa, com o eletrodo de referéncia foi
posicionado no epicondilo medial do Umero, padronizados pelo

Seniam.(anexos)

4.45. Pré — Teste

No pré — teste os individuos tiveram sua PA avaliada por meio de um
esfigmomanémetro de coluna mercuario Takaoka no membro superior (no braco
contralateral da Fistula). Apés a afericio da PA ( no qual os individuos
deveriam estar com a PA abaixo de 180 mmHg, caso contrario eles néo
poderiam ser liberados para fazer o teste) os individuos teriam os eletrodos
posicionados e passariam por um aquecimento articular. Apds este
aquecimento, os individuos seriam orientados a fazer uma familiarizagdo com o

equipamento e com o protocolo requerido.
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4.4.6. Teste

O teste consistia em quatro tentativas de esforgo estatico maximo, por 6
segundos, com intervalo de dois minutos entre elas para evitar fadiga muscular
acumulada. Em seguida os voluntarios foram orientados a executar a quinta
tentativa de esforco isométrico maximo e sustentar a forca até a exaustédo. Foi
utilizada nos testes a posicdo padronizada pela ASHT com uma pequena
modificacdo na qual o voluntario permanece confortavelmente sentado, ombro
aduzido e sem rotacdo, o antebraco fletido a 90° e em posi¢cao supina. (figura
2) Os voluntarios receberam orientacées verbais de incentivo por parte do
avaliador “um, dois, trés, JAL... FORCA!.. FORCA!... FORCAL.. ISSO!...
relaxa...”, emitido de forma vigorosa, a fim de manter a forca maxima durante

0s seis segundos durante as 4 primeiras tentativas, bem como na tentativa de

sustentar a forca até a exaustao.

-

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

Os sinais da curva forca - tempo coletados foram processados através de um
algoritmo desenvolvido no ambiente MatLab®*. Este algortimo calcula o pico
méaximo de forca(Pmax), pico de forca 90% (P90%), pico de for¢ca 80% (P80%),
area da curva entre Pico Maximo e 90% da forca (A100-90), area da curva
entre 90 e 80% (A90 — 80), tempo no qual a curva passasse a ultima vez por
90% da forca( T 90%) e tempo no qual a curva passasse a ultima vez por 80%
da forca(T 80%) como demonstrado na figura 2 e 3. Este algoritmo foi
processado apenas na ultima curva de forca (curva de forca até a exaustao).

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 maximo de forca a 90% da For¢ca (RMS 100 —
90) e entra o ponto de 90% a 80% da forca (RMS 90 — 80).

Apés 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. Apos a verificacdo da normalidade dos dados
forma executados o teste T Student para a comparacdo das amostras
independentes. Para os dados que ndo apresentaram normalidade foi utilizado
o teste de Mann — Whitney para comparagdo das amostras. Foi aceito como
significante o indice de p < 0,05.

Curva de Forga

i 05 i 15 2 25
w10

Figura 3 - Analise feita pelo algoritmo no ambiente MatLab.
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Curva de Forga
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Figura 4 — Areas de avaliacdo do algoritmo matematico. As setas vermelhas indicam as areas
avaliadas tanto para os calculos de pico maximo de for¢ca(Pmax), pico de forca 90% (P90%),
pico de forca 80% (P80%), area da curva entre Pico Maximo e 90% da for¢a (A100-90), area
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 individuos, sendo 20 pacientes com DRC em
tratamento hemodialitico sedentarios e 10 individuos saudaveis como grupo
controle também sedentarios. Dos 20 pacientes com DRC, 8 ndo se
encaixaram nos padrdes de Pressao arterial(180/100 mmHg) necessaria no pré
— teste para a execucdo do mesmo. Com isso a amostra foi composta de 12
pacientes com DRC e 10 individuos saudaveis. Porém dos grupos
pesquisados, apenas 13 individuos cumpriram o teste de exatiddo, sendo 7
individuos pacientes com DRC (5 mulheres) e 6 saudaveis(3 mulheres) . O

perfil individual de cada grupo esta presente nas tabela 4.

Tabela 4 — Caracterizacao dos Voluntarios com DRC em tratamento Hemodialitico e do grupo

controle
Idade (anos) Peso (kg) Estatura (cm) Tempo de Didlise
(meses)
DRC 48,0 £ 5,88 6554+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. For¢a Muscular

Os dados comparativos de forca entre grupo DRC e grupo controle estdo na
figura 5 e figura 6.

Box Plot Forca 90%
60

50+

40 |

30

Forga 90%

20

10 ¢

DRC Controle
Grupos
Figura 5. Box plot de Forca 90% (10% de perda de forca)

No primeiro periodo de analise, no qual a perda de forca era de 10% (90% do
maximo da curva), tanto o grupo DRC quanto o grupo controle tiveram um
comportamento semelhante da for¢ca, ndo tendo diferenca significativa (p>
0,05). Porém pode- se observar uma diferenca de aproximadamente 7% na
forca média dos individuos. Enquanto a média de for¢ca do grupo controle é de
24,05 kgf., a média de for¢ca do grupo DRC é de 22,5 kgf.
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Box Plot Forca 80%
60
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30

Forga 80%

20 | -

10 ¢

DRC Controle
Grupos

Figura 6. Box plot de For¢ca 80% (20% de perda de forca)

No segundo periodo de analise, no qual a perda de forca era de 20% (80% do
méximo da curva), tanto o grupo DRC quanto o grupo controle tiveram um
comportamento semelhante da forga, ndo tendo diferenga significativa (p>
0,05). A pequena diferenca de forca apresentada no primeiro periodo de
analise diminui para aproximadamente para 6% na forca média dos individuos.

Enquanto no grupo controle a forca média era de 21,38 kgf. no grupo DRC a
forca média € de 20,08 kgf.



40

5.2. Tempo de Perda de Forca

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

controle estédo na figura 7 e figura 8.

Box Flot Tempo 100/90

Tempo 100/20
|

DRC Controle

Grupos

Figura 7. Box Plot de perda de forga entre 100 — 90 % do pico maximo.

No primeiro periodo de analise entre 100 — 90% da forca, o tempo de perda
entre o grupo DRC e o grupo controle ndo apresentou diferenca 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.
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Box Plot Tempo 90/80

Tempo 90/80
=

DRC Controle

Grupos

Figura 8. Box Plot de perda de forga entre 100 — 90 % do pico maximo.

No segundo periodo de analise entre 90 — 80% da forca, o tempo de perda
entre o grupo DRC e o grupo controle ndo apresentou diferenca 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. Area da curva

Os dados comparativos da area da curva entre o grupo DRC e o grupo controle
estdo na figura 9 e figura 10.

Box Plot Area 100/30
0,086

0,05 +

0,04 ¢

0,031

Area 100/90

0,02 ¢

0,01

0,00

DRC Controle
Grupos

Figura 9. Area da curva entre 100 — 90% da forca.

No primeiro periodo de analise entre 100 — 90% da forga, a area da curva ndo

apresentou diferenca significativa entre o grupo DRC e o grupo controle.
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Box Plot Area 90/80
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0.000 . :
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Figura 10. Area da curva entre 90 — 80% da forca.

No segundo periodo de analise entre 90 — 80% da forca, a area da curva ndo

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

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

na figura 11 e figura 12.

Box Plot RMS 100/90
4 5E6

4E6

3,5E6 |

3E6 1

2 5E6 |

RMS 100/90

2E6 1

1.5E6 |

1E6

BE5S : :
DRC Controle

Grupos

Figura 11. RMS entre 100 — 90% da forca.

No primeiro periodo de analise entre 100 — 90% a RMS entre o grupo DRC e o

grupo controle ndo apresentou diferenca significativa.
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Box plot RMS 90 - 80
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Figura 12. RMS entre 90 — 80% da forca.

No segundo periodo de analise entre 90 — 80% a RMS entre o grupo DRC e o

grupo controle ndo apresentou diferenca significativa.
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6. DISCUSSAO

Os principais achados deste estudo foram:

A: Nao houve diferenca significativa quando comparamos o decréscimo de
forca entre individuos com DRC em tratamento hemodialitico e individuos
saudaveis, ambos sedentarios.

B: N&o houve diferenca significativa quando comparamos o tempo de reducao
da forca entre individuos com DRC em tratamento hemodialitico e individuos
saudaveis.

C: N&o houve diferenca significativa quando comparamos a &rea da curva de
forca entre individuos com DRC em tratamento hemodialitico e individuos
saudaveis, ambos sedentarios.

D: Nao houve diferenca significativa quando comparamos a RMS do sinal
eletromiogréafico entre individuos com DRC em tratamento hemodialitico e

individuos saudaveis, ambos sedentarios.

Os dados obtidos neste estudos ndo se assemelham aos encontrados na
literatura. Era esperado que os individuos com DRC tivessem tanto uma
antecipacdo da perda de forca, uma forga quantitativamente menor quando
comparados com o grupo de individuos saudaveis e uma area da curva

também menos, como serd discutido a seguir.
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6.1. Forca Muscular

Os individuos com DRC apresentam uma perda de forca muscular e também
da resisténcia muscular(ADAMS, 2006; KOUIDI ,1998; SAKKAS ,2003;
SAKKAS,2003; FAHAL, 1997). Esta perda de forca esta ligada a principalmente
a diminuicdo de fibras musculares, tanto de fibras rapidas quanto de fibras
lentas(KOUIDI,1998;SAKKAS,2003;SAKKAS,2003).0s trabalhos desenvolvidos
com essa populacao focam principalmente a perda da forga e sua quantificagéo
baseando — se na diminuicAo de trabalho do individuos pelo VO,
maximo(ADAMS, 2006, KONSTANTINIDOU et al.,2002; SIETSEMA et
al.,2002) e na forca muscular isométrica. Porém os trabalhos que utilizam — se
da forca isométrica, focam apenas a forca e ndo o comportamento da curva
forca — tempo.

Nos individuos com DRC em tratamento hemodialitico esta perda de forca
parece estar em maior escala, devido principalmente a piora no estado das
doencgas musculares(PAINTER, 1986).

Em nosso estudo a reducéo de forca nos individuos com DRC em tratamento
hemodialitico foi até verificada, em comparacdo com individuos saudaveis,
evidenciando uma diminuicdo da acdo muscular neste grupo. O grupo de
individuos com DRC teve uma reducéo inicial de aproximadamente 10% da
forca quando comparada ao grupo dos individuos saudaveis. Esta diferenca ja
foi evidenciada no trabalho de Johansen et al. no qual os individuos com DRC
em tratamento hemodialitico também foram avaliados com a forca
isométrica(JOHANSEN, 2005). Esta diferenca na forca manteve — se também
quando os individuos executaram o teste e entraram em fadiga, no qual o
mesmo percentual da diferenca se manteve.

Este achado € até certo ponto inesperado, devido as condi¢cdes ja descritas na
literatura a respeito do sistema muscular desses individuos. A questéo principal
passa pelo fato de que se os individuos com DRC tem reducdo nas fibras
musculares dos dois tipos, como estes individuos conseguem manter uma

funcionalidade préxima dos individuos saudaveis.
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A resposta pode ser evidenciada pelo simples fato dos individuos que
participaram do nosso estudo ndo estarem no grupo de risco para a Miopatia
urémica. Como descrito no trabalho Campistol et al. o grupo de risco para a
Miopatia Urémica € composto principalmente de mulheres acima de 60 anos e
de individuos com filtragdo abaixo de 25 mL/min(CAMPISTOL, 2002). Em
nosso estudo os individuos( maioria mulher) apresentavam idades abaixo de
60 e portanto fora do grupo de risco a desenvolver o problema. Esta mesma
constatagéo foi apresentada no trabalho de Qureshi et al que comparou valores
de forca de pressdo manual em individuos com DRC em tratamento
hemodialitico com idades abaixo de 65 anos e acima de 65, no qual foi
evidenciado que individuos com idade abaixo a 65 anos tem valores de forca
mais altos do que individuos com mais de 65 (QURESHI, 1998). Portanto a
perda de for¢a pode néo esta ligada somente a doenc¢a miopética, mas também
ao envelhecimento do individuo.

No nosso trabalho a perda da forca dos individuos com DRC foi até verificada
em comparagdo com 0 grupo controle, mas quando se avalia 0 comportamento
da curva forca — tempo, a perda de forca é muito semelhante, ndo

apresentando diferenca significativa.
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6.2. Tempo de Perda de Forca

A queda de forca esta muito ligada ao tempo que a perda de forca demora a
acontecer. A fadiga muscular s6 pode ser caracterizada como antecipada, se o0
tempo em que ela ocorre for menor do que normalmente esta aparece. Com
isso uma analise da curva for¢ca — tempo se torna importante, para se verificar
este padrao.

O tempo de perda de forga muscular esta ligado ao tipo de fibra muscular
recrutada na acdo. No protocolo proposto pelo nosso trabalho, com a acao
maxima (CVM) requer a acao de todos os tipos de fibras musculares. Porém
com a manutencao da acdo, a uma retirada de determinado tipo de fibra se da
pelo seu grau de fadigabilidade(MCARDLE,2008). A Fibra do tipo IIb tem por
caracteristica uma geracdo de potencia mais alta, porém esta fibra néo
consegue manter este nivel de acdo 6timo por muito tempo(MCARDLE,2008).
Com a CVM do protocolo e a manutencdo do esforco, os primeiros tipos de
fibras a terem sua agdo comprometida foram as fibras Ilb.

No nosso trabalho os individuos com DRC em tratamento hemodialitico apesar
do comprometimento ndo s6 das fibras musculares(ADAMS, 2006; KOUIDI
,1998;SAKKAS,2003; SAKKAS,2003;), bem como os  provaveis
comprometimentos acidoticos caracteristicos do grupo (JHAMB et al., 2008) ,
nao apresentou diferenca em relacdo ao tempo de perda de forca muscular
quando comparado com o grupo controle saudavel. Isto se da pela provavel
manutencdo das caracteristicas 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 diferenca no tempo de perda de
forca, porém também néo foi significativa(JOHANSEN, 2005). Neste trabalho
também o protocolo de avaliacdo foi diferente, tornando a comparacdo com o

nosso trabalho em termos de perda de forca dificil.
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6.3. Area da Curva Forca - Tempo

A é&rea da curva forca tempo pode ser bom preditor ou até mesmo marcador da
fadiga muscular. No nosso trabalho a utilizacdo da area da curva como
variavel analisada, foi feita principalmente para testar esta predicdo ou
confirmar a utilizagcdo da area da curva como marcador de fadiga. No nosso
trabalho ndo houve diferenca significativa entre a rea do grupo DRC quando
comparado com o grupo controle.

A area da curva nos mostra principalmente o comportamento da curva de forca
ao longo do tempo. No caso do nosso trabalho em especifico o calculo da area
nos mostrou principalmente uma retirada da acdo das fibras de contragdo
rapidas(llb) no segundo entre 90 — 80%. Isto principalmente se da pela
caracteristica da fibra muscular do tipo Ilb, que sustenta aces musculares em
alta quantidade de for¢ca por um periodo muito curto(MCARDLE,2008). O
calculo da area também esté ligado também a forca muscular exercida. Apesar
de ndo apresentar diferenca significativa entre os dois grupos, houve uma
pequena diferenca entre a area do grupo DRC quando comparada com o grupo
controle, no qual o grupo DRC apresenta uma &rea de curva de forca menor.
Isto se d& pela também pequena diferenca de forca entre os grupos, puxando
assim o a area da curva de forca do grupo DRC para baixo.

Mas o principal achado no calculo da area € simplesmente a provavel acao
diminuta das fibras do tipo IIb nos pacientes com DRC. Isto é apresentado pelo
fato do esforco desses individuos serem um pouco mais duradouro no primeiro
momento entre 100 — 90% da forca e 0 mesmo no segundo momento entre 90
— 80% da forca. Talvez o que esteja sustentando uma acdo de potencia mais
forte neste grupo de individuos em especifico seja as fibras do tipo lla, que tem
por caracteristica a geracdo 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 doenca, nao é téo

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

Uma das formas que avalia o nivel de atividade do sinal de EMG é chamado de
root mean square(RMS). Esta forma de processamento néo requer retificacao,
pois a amplitude do sinal de EMG é elevada ao quadrado. Em nosso trabalho
utilizamos a RMS entre o ponto maximo e 10% de perda e de 10% de perda a
20% de perda. Neste trechos foram comparados os valores de individuos com
DRC e individuos saudaveis. Houve uma reducdo da RMS nos dois grupos,
como no trabalho de Houtman et al no qual a RMS em uma acgéo isométrica
reduziu — se em condi¢des de fadiga muscular(HOUTMAN, 2003). N&do houve
diferenca significativa quando comparados. Isto se da por um provavel
comportamento similar das unidades motoras dos grupos. Este dados séo
conflitantes com os dados da literatura, que em geral apresenta uma menor
ativacdo EMG em individuos com DRC quando comparados com individuos
saudaveis. No trabalho de Johansen et al, a ativacdo neuromuscular dos
pacientes com DRC estava menor quando comparada com individuos
saudaveis. Porem a maioria dos trabalho utilizam protocolos submaximos para
a avaliacdo, diferente do nosso trabalho que utilizou um protocolo de forca

maxima.
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7. LIMITACOES DO ESTUDO

Em nosso trabalho houve algumas limitacGes séo elas:

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

grupo controle.

2 — Falta de avaliacdo da estrutura muscular como biopsia para avaliacdo de

possiveis comprometimento nas fibras musculares.

3 — Falta de uma avaliacdo metabdlica, que seria importante para analisar o

estado metabdlico pré — teste.
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8. CONCLUSOES

A hipotese desse estudo era de que com 0s varios acometimento musculares
acarretado pela miopatia uremica, individuos com DRC em tratamento
hemodialitico com idade entre 40 a 60 anos teriam uma forca muscular
reduzida e um quadro de fadiga antecipatéria quando comparados com
individuos saudaveis.

A forca muscular apresentou uma reducdo de aproximadamente de 7% no
inicio do teste no grupo com DRC quando comparado com o grupo controle.
Esta diferenca se manteve durante a execucédo do teste.

A fadiga antecipatéria ndo ocorreu, bem provavelmente por este grupo nao
estar entre o grupo de risco para o desenvolvimento da miopatia uremica,
porém € necessario uma atencdo nos individuos que estdo esta idade porque
eles podem ja apresentarem alguns tracos da doenca miopatica longo cedo.
Seré necessario outros estudos com o mesmo protocolo com amostras maiores
e principalmente com um acompanhamento mais fino das caracteristicas do
grupo (analise metabdlica e de biopsia muscular) para poder confirmar tal

hipotese.
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10. ANEXOS

Anexo 1: Carta de consentimento CEP/UFJF

UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA
PRO-REITORIA DE PESQUISA
COMITE DE ETICA EM PESQUISA - CEP/UFIF
6036900 JUIZ DE FORA - MG ~ BRASIL

Parecer 225/2008

Protocolo CEP-UFJF: 1469.160.2008 ER: 197324 CAAE: 0140.0.180.000-08

Projeto_de Pesguisa: AVALIACAO DA FORCA MUSCULAR DE PACIENTES COM DOENGA RENAL
CRONICA EM DIFERENTES TIPOS DE TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA ATRAVES DE TESTES DE
ESFORGO ISOMETRICO.

Pesquisador Responsdvel: José Marques Novo Janior

Pesquisadores Participantes: Marcus Gomes Bastos; Guilliber Carlos da Fonseca

Instituicdo: UFJF

Sumario/comentari lo:
Justificativa(s) - O CEP analisou o Protocolo 1469.160.2008 , Grupo |ll e considerou que: Baixos niveis de
atividade fisica, sensagao de fadiga e diminuigao da energia sao alguns dos sintomas dos pacientes com
doenca renal cronica (DRC). A perda progressiva da massa corporal magra e os distirbios no metabolismo de
aminoacidos favorecem a desnutrigio nos pacientes com DRC, sendo esta associada ao aumento da morbi-
mortalidade.
Objetivo(s) - Identificar as caracteristicas mecanico-fisiologicas do comportamento da forga muscular nas
diferentes terapias renais substitutivas (transplante, didlise peritoneal e hemodiélise) e na pré-dialise.
Metodologia: Os testes de esforgo i gtrico ser@o lizados com o uso da eletromiografia (EMG) de seis
canais (avaliagdo do nivel de ativagao neuromuscular), de transdutores de forga (preensac da méao) e
tensiometros (forga dos extensores e flexores do cotovelo; e da forga dos extensores e flexores do joelho),
todos da EMG-System/Brasil. Esses equipamentos foram integrados a um computador e posicionados a uma
mesa de exames devidamente instrumentada para os testes de lensiometria. A esse aparato experimental,
denominamos Sistema de Avaliagdo Muscular Quantitativa (SAMQ), o qual sera capaz de monitorar e registrar,
em lempo real, o comportamento da forga muscular. Em cada um dos procedimentos abaixo, serao executadas
Irés lentativas de esforgo isométrico maximo, por 10 segundos, com intervalos de 2 minutos. Os dados serao
analisados atraves da metodologia desenvolvida por Novo Jr., através da regressao néo linear (modelamento)
e da comparagao de curvas (métodos graficos).
Revisao e referéncias bibliograficas: Os pontos escolhidos favorecem a interpretagao dos métodos a serem
utilizados e dos possiveis resultados a serem alcangados.
Caracteristicas da populagdo: Participarao deste estudo, pacientes voluntarios, de ambos os sexos, do
Nucleo Interdisciplinar de Estudos e Pesquisas em Nefrologia da Universidade Federal de Juiz de Fora —
NIEPEN/UFJF, ap6s avaliagao clinico-cardiologica e encaminhamento médico, e 20 individuos saudaveis de
ambos 05 sexos.
Critérios de participagdo: Inclusdo: Possuir doenga renal cronica diagnosticada, realizar tratamento no
nucleo interdisciplinar de estudo e pesquisa em nefrologia, ter capacidade de leitura e compreensao do TCLE.
Serao excluidos do pesquisa: Nao possuir condigbes clinicas diagnosticadas pelo médico, ndo possuir
condigoes osteomiarticulares diagnosticadas pelo fisi peuta, possuir neuropatias graves, dor muscular
relatada pelo paciente antes da execugao do teste.
Cronograma: A coleta de dados iniciara em dezembro/2008
Identificagdo dos riscos e di fortos p is:Riscos
Termo de Consentimento Livre e Escl ido = TCLE apr ta uma linguagem clara e adequada para a
compreensao do sujeito. Apresenta descrigao dos procedimentos.
Qualificagao do(a) p isador(a): E compativel com o projeto de pesquisa

Diante do exposto, o Comité de Etica em Pesquisa — CEP/UFJF, de acordo com as atribuicbes
definidas na Res. CNS 196/96, manifesta-se pela aprovagao do protocolo de pesquisa proposto.

Salientamos que o pesquisador devera encaminhar a este comité o relatorio final da pesquisa.

Situagao: Projeto Aprovado
Juiz de Fora, 20 de Novembro de 2008

1 }{,U(o/uﬁ)au?p

Prof. Dra. léda Maria A, Vargas Dias RECEBI
Coordenadora — CEP/UFJF
DATA: / /2007

ASS:




64

Anexo 2: Termo de Consentimento:

UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA

Faculdade de Educacéo Fisica e Desportos

CAMPUS CIDADE UNIVERSITARIA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do projeto: “AVALIACAO DA FORCA MUSCULAR DE PACIENTES COM
DOENCA RENAL CRONICA EM DIFERENTES TIPOS DE TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA
ATRAVES DE TESTES DE ESFORCO ISOMETRICO”

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

Prof. Dr. Marcus Gomes Bastos (co-orientador)
Rafael Andrade Rezende (orientando)

Endereco e telefones do responsavel: Prof. Dr. José Marques Novo Junior
(Av. Senhor dos Passos, 2492 — Cond. Colinas do Imperador — S&o Pedro - Juiz
de Fora, MG - Telefones de contato: (32) 3236-5915 / 9106-1520.

Endereco e telefone do Comité de Etica em Pesquisa do HU-UFJF: Prédio
da Biblioteca Central s/n° - Pro-Reitoria de Pesquisa - Campus Universitario da
UFJF - Fone: (32) 3229-3784 Horario de funcionamento: 08:00 as 12:00 horas, de
segunda a sexta-feira.

Informacdes ao participante ou responsavel:

1. Vocé esta sendo convidado a participar de uma pesquisa que tem como
objetivo avaliar o sinal eletromiografico e o comportamento da forca
muscular em diferentes formas de terapia renal substitutiva, através de testes
de esforco muscular isométrico, compreendendo o treinamento isométrico.

2. VVocé sera submetido as avaliagOes fisioterapéutica e cardioldgica, para verificar a
presenca de alguma alteracdo que contra-indique a execucdo dos exercicios. VVocé
também serd submetido a uma entrevista para aplicacdo do questionario de qualidade de
vida.

3. Para a realizacao dos testes vocé sera atendido no CAS/HU, em uma Unica
vez. Se necessario for, sera agendado outro dia para os testes. Em ambos os
casos, os dias e horarios serao combinados com antecedéncia.
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4. A sua participagdo ndo envolvera nenhum risco e os pesquisadores nao
interferirdao no decurso do seu tratamento. Vocé sera acompanhado por uma
equipe treinada que estara alerta a qualquer alteracao que possa sugerir a
interrupcdo do esforco exigido. Neste estudo em especifico, o esforco
muscular a ser avaliado € de baixissimo risco.

5. O beneficio que vocé terd com o estudo sera uma avaliacdo completa:
clinico-cardiolégica, fisioterapéutica, e neuro-muscular.

6. Vocé podera se negar a participar bem como abandonar a pesquisa em
gualquer momento, sem nenhuma penalizacdo ou prejuizo de seu tratamento.
Em qualquer etapa do estudo vocé tera acesso aos responsaveis pela
pesquisa para esclarecimento de eventuais duvidas.

7. As informacdes obtidas durante as avaliagcdes serdo mantidas em total sigilo.
As informacdes assim obtidas, no entanto, poderdo ser usadas para fins
estatisticos ou cientificos, ndo sendo divulgada sua identificacao.

8. Vocé nado terda despesas nem compensacao financeira pela sua
participacédo no estudo. Em caso de dano pessoal, diretamente causado
pelos procedimentos propostos neste estudo, vocé tera direito a tratamento
meédico na instituicao.

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

Eu, )
portador do RG n° , residente a

na cidade de
tel: certifico que, tendo lido

as informacbes previas e sido suficientemente esclarecido pelos
responsaveis sobre todos os itens, estou plenamente de acordo com a
realizacdo do estudo, autorizando a minha participacdo no mesmo,
como voluntario.

Juiz de Fora, de de 2010.

Assinatura do paciente/ representante legal
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Prof.Dr. José Marques Novo Junior/Pesquisador responsavel

M’Jf

UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA

12 via — paciente

Faculdade de Educacéo Fisica e Desportos

CAMPUS CIDADE UNIVERSITARIA

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do projeto: “AVALIACAO DA FORCA MUSCULAR DE PACIENTES COM
DOENGCA RENAL CRONICA EM DIFERENTES TIPOS DE TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA
ATRAVES DE TESTES DE ESFORCO ISOMETRICO”

Responsaveis: Prof. Dr. José Marques Novo Junior (orientador)
Prof. Dr. Marcus Gomes Bastos (co-orientador)
Rafael Andrade Rezende (orientando)

Endereco e telefones do responsavel: Prof. Dr. José Marques Novo Junior
(Av. Senhor dos Passos, 2492 — Cond. Colinas do Imperador — S&o Pedro - Juiz
de Fora, MG - Telefones de contato: (32) 3236-5915 / 9106-1520.

Endereco e telefone do Comité de Etica em Pesquisa do HU-UFJF: Prédio
da Biblioteca Central s/n° - Pro-Reitoria de Pesquisa - Campus Universitario da
UFJF - Fone: (32) 3229-3784 Horéario de funcionamento: 08:00 as 12:00 horas, de
segunda a sexta-feira.

Informacdes ao participante ou responsavel:

1. Vocé esta sendo convidado a participar de uma pesquisa que tem como
objetivo avaliar o sinal eletromiografico e o comportamento da forca
muscular em diferentes formas de terapia renal substitutiva, através de testes
de esforco muscular isométrico, compreendendo o treinamento isométrico.

2. VVocé sera submetido as avaliagOes fisioterapéutica e cardioldgica, para verificar a
presenca de alguma alteracdo que contra-indique a execucdo dos exercicios. VVocé
também serd submetido a uma entrevista para aplicacdo do questionario de qualidade de
vida.
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3. Para a realizagcao dos testes vocé sera atendido no CAS/HU, em uma Unica
vez. Se necessario for, sera agendado outro dia para os testes. Em ambos 0s
casos, os dias e horarios serdo combinados com antecedéncia.

4. A sua participagdo nao envolverd nenhum risco e os pesquisadores nao
interferirdo no decurso do seu tratamento. Vocé serd acompanhado por uma
equipe treinada que estara alerta a qualquer alteracao que possa sugerir a
interrupcao do esforco exigido. Neste estudo em especifico, o esforco
muscular a ser avaliado € de baixissimo risco.

5. O beneficio que vocé terd com o estudo sera uma avaliacdo completa:
clinico-cardiolégica, fisioterapéutica, e neuro-muscular.

6. Vocé podera se negar a participar bem como abandonar a pesquisa em
qualguer momento, sem nenhuma penalizagdo ou prejuizo de seu tratamento.
Em qualquer etapa do estudo vocé terd acesso aos responsaveis pela
pesquisa para esclarecimento de eventuais duvidas.

7. As informacdes obtidas durante as avaliacdes serdo mantidas em total sigilo.
As informacdes assim obtidas, no entanto, poderdo ser usadas para fins
estatisticos ou cientificos, ndo sendo divulgada sua identificacao.

8. Vocé nado terd despesas nem compensacao financeira pela sua
participacdo no estudo. Em caso de dano pessoal, diretamente causado
pelos procedimentos propostos neste estudo, vocé tera direito a tratamento
meédico na instituicao.

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

Eu, )
portador do RG n° , residente a

na cidade de
tel: certifico que, tendo lido

as informacbes prévias e sido suficientemente esclarecido pelos
responsaveis sobre todos os itens, estou plenamente de acordo com a
realizacdo do estudo, autorizando a minha participacdo no mesmo,
como voluntario.

Juiz de Fora, de de 2010.
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Assinatura do paciente/ representante legal

Prof.Dr. José Margues Novo Junior/Pesquisador responsavel
22 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



Cadeira para o teste

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

Condicionador de sinal de 6 canais, com frequéncia 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 &lcool 70%, feita antes da execugéo do teste.
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Anexo 4.2. Medida para posicionamento dos eletrodos

Medic&o 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
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