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RESUMO

Introducdo: A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) constitui um potente e
independente indicador de mortalidade cardiovascular. A estimulacdo elétrica
neuromuscular (EENM) pode provocar respostas cardiovasculares e metabdlicas tanto
em individuos com alteracdes cardiovasculares quanto em saudaveis. Objetivo: Avaliar
o efeito de dois protocolos de EENM realizados com sobrecarga distinta correspondente
a 10% e 20% da contracdo voluntaria maxima isométrica (CVMI) sobre o controle
autondmico e metabolismo lactico em individuos saudaveis. Metodologia: Ensaio
clinico ndo randomizado. A EENM foi aplicada através de um estimulador elétrico com
corrente pulsada bifasica simétrica, frequéncia: 80Hz, duracdo de pulso: 1ms,
bilateralmente nos musculos do quadriceps femoral. Os protocolos foram realizados
com tempos de contracdo/relaxamento de 5s/25s, rampa subida/descida 2s/1s
respectivamente, com duracdo de 20 minutos. Os protocolos realizados em cada um dos
dias de avaliagdo foram ajustados em 10% (P1) e 20% (P2) da CVMI. O controle
autonémico foi avaliado através de um cardiofrequencimetro (POLAR®RS800i) pré e
apos ambos os protocolos, e 0s niveis de lactato foram avaliados pela medida de sangue
capilar através de um lactimetro (Accutrend® Plus) pré e apds apenas o protocolo 1.
Resultados: Foram incluidos 12 individuos. Nao houve diferencga entre os protocolos
para todas as varidveis analisadas referentes ao controle autonémico, exceto para a
média do desvio padrdo dos intervalos entre as ondas R (MRR) que apresentou reducao
superior no P2 (p=0,005). Nas analises intragrupos, houve um aumento do componente
de baixa frequéncia (LF), ou seja, sistema nervoso simpatico em ambos os protocolos,
porém o aumento foi superior no P2 (p=0,002). Também ocorreu reducdo no
componente de alta frequéncia (HF) - sistema nervoso parassimpatico, € um aumento na
razdo LF/HF em ambos os protocolos, porém sem diferenca significativa intragrupo).
Com relacdo a analise dos niveis de lactato foi possivel observar aumento de 47% ap6s
0 P1 (p=0,004). Conclusdo: N&o houve diferenca entre os protocolos analisados em
relacdo ao controle autonémico, porém a EENM aplicada com 20% da contragdo
voluntaria maxima isométrica promoveu aumento da acao do sistema nervoso simpético
e diminuicdo da MRR. Além disso, a EENM mesmo aplicada com baixa sobrecarga

(10%) promoveu aumento dos niveis de lactato.
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ABSTRACT

Introduction: Heart rate variability is a powerful and independent indicator of
cardiovascular mortality. Neuromuscular electrical stimulation (NMES) can provoke
cardiovascular and metabolic responses in both healthy and cardiovascular individuals.
Objective: To evaluate the effect of two NMES protocols performed with a distinct
overload corresponding to 10% and 20% of the maximum voluntary isometric
contraction (CVMI) on the autonomic control and lactic metabolism in healthy
individuals. Methodology: Non-randomized clinical trial. The NMES was applied
through a symmetrical biphasic pulsed electrical stimulator, frequency: 80 Hz, pulse
duration: 1 ms, bilaterally in the femoral quadriceps muscles. The protocols were
performed with contraction / relaxation times of 5s / 25s, ramp up / down 2s / 1s
respectively, lasting 20 minutes. The protocols performed on each of the evaluation
days were adjusted to 10% (P1) and 20% (P2) of the CVMI. Autonomic control was
evaluated through a cardiofrequency meter (POLAR®RS800i) before and after both
protocols, and lactate levels were evaluated by capillary blood measurement using a
lactimeter (Accutrend® Plus) before and after protocol 1 alone. Results: Twelve
individuals were included. There was no difference between the protocols for all the
variables analyzed for the autonomic control, except for the mean of the standard
deviation of the intervals between R waves (MRR), which presented a higher reduction
in P2 (p = 0.005). In the intragroup analyzes, there was an increase in the low frequency
component (LF), that is, the sympathetic nervous system in both protocols, but the
increase was higher in P2 (p = 0.002). There was also a reduction in the high frequency
component (HF) - parasympathetic nervous system, and an increase in the LF / HF ratio
in both protocols, but without significant intragroup difference). Regarding the analysis
of lactate levels, it was possible to observe a 47% increase after P1 (p = 0.004).
Conclusion: There was no difference between the protocols analyzed in relation to the
autonomic control, but the NMES applied with 20% of the maximal isometric voluntary
contraction promoted an increase in the sympathetic nervous system and a decrease in
MRR. In addition, the same NMES applied with low overload (10%) promoted

increased lactate levels.
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1. INTRODUCAO

A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) corresponde a mudancgas nos
intervalos de tempo entre os batimentos cardiacos, e é uma propriedade emergente dos
sistemas reguladores interdependentes que opera em diferentes escalas de tempo para
adaptar-se aos desafios ambientais e psicoldgicos' sendo comumente utilizada para a
avaliacdo da funcéo autondmica?. Por exemplo, em individuos encaminhados para teste
de esforgo, independentemente da histdria cardiovascular®, a recuperagdo da frequéncia
cardiaca é identificada como tendo valor prognostico, estando associada a eventos
cardiovasculares adversos e mortalidade* °.

Dessa forma, o desequilibrio autondmico € uma caracteristica de doenca
cardiovascular, como por exemplo, a insuficiéncia cardiaca (IC), independentemente do
seu fendtipo®®. Este desequilibrio é ocasionado pelo aumento da atividade do sistema
nervoso simpatico (SNS) e diminuicdo da atividade do sistema nervoso parassimpatico
(SNP) os quais estdo diretamente relacionados aos desfechos clinicos desfavoraveis®.

O lactato € um intermediario metabdlico produzido principalmente nos muasculos
em condicOes anaerdbicas, especialmente durante o exercicio®. Segundo Tsukamoto et
al*%s efeitos do lactato nos mioblastos da linhagem C2C12 podem refletir no
mecanismo pelo qual o treinamento fisico, acompanhado de aumento do lactato seérico,
induz a hipertrofia através da ativacdo de células satélites, além disso eles concluiram
que uma elevacéo sustentada do lactato apoiaria a diferenciacdo miogénica, bem como
hipertrofia de fibras musculares.

O exercicio fisico promove beneficios consistentes em individuos saudaveis e
naqueles com alteracGes do sistema cardiaco e metabolico podendo promover uma série
de resultados positivos™ 12 incluindo uma melhor fungio autonémica®®. O exercicio de
fortalecimento muscular é eficaz na prevencdo e melhora de alteracfes patoldgicas do
sistema musculoesquelético e cardiovascular!*, além de aumentar a atividade simpética
e diminuir a atividade parassimpética, aumentando assim a frequéncia cardiaca®®.

A estimulacdo elétrica neuromuscular (EENM) tem se mostrado promissora
como um método alternativo ao exercicio fisico convencional®®. Contrag6es musculares
desencadeadas por impulsos elétricos ativam uma sequéncia de processos metabdlicos e
vasculares muito semelhante a atividade muscular produzida pelo exercicio voluntario®’.
Esses processos geram alteracdes no equilibrio do sistema nervoso autdnomo (SNA),

desempenhando um papel importante na manutencdo da salde do sistema
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cardiovascular’®, A EENM aumenta a forca e resisténcia muscular, induzindo a
hipertrofia e alteragdes histoquimicas, aumentando a densidade capilar, concentraces
mitocondriais e os niveis de enzimas oxidativas!® 2.

Além disso, ha evidéncias substanciais de que o metabolismo anaerdbico na via
glicolitica com a formacdo de lactato e ions hidrogénio através da degradacdo de
fosfocreatina (PCr) € mais pronunciada na EENM do que em exercicio voluntario
quando os protocolos de exercicio sdo realizados em intensidade baixa idéntica®l: 22,
uma vez que as contracdes musculares visiveis aumentam o fluxo sanguineo muscular e,

portanto, aumentam a remogao de metabolitos musculares?,
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2. REFERENCIAL TEORICO

Desde que Walter Cannon?* introduziu o conceito de homeostase, o estudo da
fisiologia tem sido baseado no principio de que todas as células, tecidos e Orgéos
esforcam-se para manter um estado estavel ou constante condicdo. Com 0 avanco da
tecnologia, é possivel adquirir uma série de dados temporais de processos fisiologicos,
como frequéncia cardiaca (FC), pressdo arterial (PA) e atividade do sistema nervoso,
tornando evidente que o0s processos variam de formas complexas e ndo-lineares.

Estas observagdes levaram a compreensdo de que uma funcdo saudavel e ideal é
um resultado de interacbes dindmicas e bidirecionais entre mudltiplos sistemas de
controle neural, hormonal e mecanico em niveis periférico e central, como exemplo, o
conhecimento de que o ritmo normal do coracdo é altamente variavel e ndo
monotonamente regular, o qual foi o conhecimento generalizado por muitos anos?.

Véarios métodos sdo utilizados para avaliar a fun¢do autondmica tanto em
pesquisas quanto em contextos clinicos®, cada um com vantagens e limitacoes®. A VFC
pode ser uma ferramenta utilizada para a avaliagdo da funcdo autonOmica, pois
representa o grau de variabilidade na duragdo dos intervalos entre os batimentos
cardiacos, ou seja, a distancia entre duas ondas R sucessivas em um eletrocardiograma 2.
Uma VFC diminuida sugere desregulacdo do controle autonémico cardiaco e prediz
mortalidade, como por exemplo, em individuos com 1C?> 26,

A VFC pode ser avaliada no dominio do tempo, dominio da frequéncia da
analise espectral?, ou usando métodos ndo lineares?’, fornecendo pardmetros que
refletem a acdo do SNP e SNS no nodo sinusal?®. Componentes especificos da VFC sdo
considerados indiretamente para denotar a entrada relativa de diferentes ramos do
SNAZ?, como o componente de alta frequéncia (HF) ea média dos intervalos entre as
ondas R (MRR) consideradas como sendo o principal reflexo da atividade vagal®® 2°.

A VFC é uma ferramenta simples, ndo invasiva, e que pode auxiliar na avaliacdo
da atividade autonoma®®. Mudangas nos padrdes da VFC fornecem um indicador
sensivel e precoce de comprometimentos na saude. Uma alta VFC é sinal de boa
adaptacdo, caracterizando um individuo saudavel, com mecanismos autonémicos
eficientes, enquanto que, baixa variabilidade €é frequentemente um indicador de
adaptacdo anormal e insuficiente do SNA, implicando a presenca de mau

funcionamento fisiologico no individuo®L.
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O SNS desempenha um papel fundamental na historia natural de alteracGes
cardiacas. Quando o coracdo comeca a falhar, uma série de alteracbes neurais e
adaptacOes de sobrevivéncia hormonal sdo ativadas para preservar a pressao de perfuséo
e conservar sodio e agua®®. Estes sistemas incluem barorreflexos arteriais e
cardiopulmonares, peptideos natriuréticos, Oxido nitrico, quimiorreflexo periférico,
angiotensina Il (A-11), endotelina-1 e arginina-vasopressina®.

A pulsacgdo adrenérgica cardiaca antecipada, ou seja, 0 agravamento da falha do
sistema cardiaco € seguido por uma magnitude crescente de ativacdo simpatica:.
Eventualmente, as consequéncias adversas dessa ativacdo neuro-humoral pode
predominar sobre os efeitos compensatorios de curto prazo (compensagdo de uma
funcdo cardiaca diminuida pelo aumento da FC, tdnus vascular e retorno venoso)s.
Estas alteracGes sdo mediados pela infra-regulacdo da fungdo dos receptores B e seus
efeitos bioldgicos sdo prejudiciais refletindo em dano aos cardiomiécitos e 6rgdos-alvo
estruturais. Aumento do volume cardiaco, hipertrofia e fibrose comecam a se
desenvolver, secundarios aos niveis permanentemente elevados de catecolaminas,
renina, angiotensina e aldosterona®,

Torna-se aparente que a manifestacdo subclinica de regulacdo autonémica
anormal pode ser considerada como um fator de risco de numerosos estados
patologicos® *, evidenciado pela diminuicdo da atividade vagal (parassimpatica),
sendo a atividade do componente HF justamente considerada como um indicador
prognostico®”.

O exercicio fisico promove melhorias na VFC em individuos saudaveis®, assim
como em individuos com comprometimento cardiaco®. Para atender as demandas
metabdlicas do exercicio, a atividade do SNS aumenta e a atividade do SNP diminui.
Apbs a cessacdo do exercicio, a FC retorna aos niveis pré-exercicio em um modo
exponencial, com as maiores redugdes dentro dos primeiros minutos?® %, As melhorias
na recuperacdo cardiaca predominantemente refletem de uma reativacdo da SNP, com a
sugestdo de que pode haver um componente simpatico para esta fase rapida de
recuperacgdo, sendo assim, uma combinacdo de reativacdo parassimpatica e abstinéncia
simpatica?® 4.

Individuos com recuperacéo cardiaca basal normal podem exigir um maior estimulo de
treinamento, uma maior capacidade de exercicio >3 ou maior duracio de treinamento
para alcancar mudangas nos parametros da fungdo autondmica*. Os mecanismos exatos

pelos quais o exercicio fisico melhora a média dos intervalos entre as ondas R (MRR) e
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a média da frequéncia cardiaca (MFC) ndo sio completamente compreendidos. E
provavel que pelo menos dois mediadores - 6xido nitrico (NO) e A-11 tenham um papel
no aumento do tdnus vagal cardiaco em resposta ao exercicio fisico® e NO teria um
efeito direto no tonus vagal cardiaco e uma influéncia indireta no efeito cardiaco
simpatico*®, ambos mediadores poderiam melhorar com o treinamento fisico®® #’. O
exercicio fisico também melhora a atividade de niveis de citocinas pro-inflamatorias em
pacientes com IC*,

Além disso, a FC esta sob forte controle do SNA cardiaco que tem um dinamico
equilibrio entre ativacdo simpética e parassimpatica*®. Exercicios resultam em uma
aceleracdo da FC causada por dominancia simpatica e retirada vagal, a resposta da
regularidade e frequéncia de um ritmo cardiaco ao exercicio tém prognostico
significado®.

Em uma revisio sistematica com metanalise®® de ensaios clinicos randomizados
(ECR’s) e quase randomizados que teve por objetivo investigar os efeitos do
treinamento fisico em parametros de funcdo autondémica em pacientes com IC, 0s
autores observaram que o treinamento fisico promoveu melhora na MRR, VFC e na
atividade do SNS, sugerindo aumento da atividade vagal e diminuicdo da atividade
simpatica, auxiliando na restauracao da funcdo autondmica.

O lactato é um substrato oxidativo quantitativamente importante e precursor
gliconeogénico, bem como, um meio pelo qual o metabolismo em diversos tecidos é
coordenado®®. A dosagem de lactato é Util na deteccdo precoce de hipoxia tecidual,
evitando disfuncéo organica progressiva e morte®. O lactato representa uma ferramenta
util e de facil obtengdo na pratica clinica diaria para ser marcador de hipoxia tecidual e
gravidade da doenca, podendo atuar também como um fator prognostico.

Os niveis de lactato estdo diretamente relacionados na regulacdo do
metabolismo. O aumento de sua concentracdo plasmatica pode reduzir a lipélise e
aumentar a re-esterificacdo de acidos graxos no tecido adiposo interferindo na regulacao
de acidos graxos. Exercicios realizados em alta intensidade aumentam o fluxo
glicolitico e as concentracBes de lactato no plasma®, assim como os pardmetros de
estimulagdo, os quais sdo semelhantes ao exercicio convencional influenciam no
desempenho muscular e alteragdes em suas configuracfes podem afetar a producéo de
forca bem como os niveis de fadigabilidade®. Perifericamente, a EENM imp&e uma
grande demanda e, assim, acelera o aparecimento de fadiga muscular, principalmente

devido a atividade contratil das mesmas fibras musculares, ou seja, recrutamento fixo®*.
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Durante o exercicio fisico, a estimulacdo simpatica da glicogenolise muscular e
recrutamento de glicélise nas fibras musculares causam aumento do fluxo de lactato®°.0
dano muscular induzido pelo exercicio € um dos fatores importantes que limitam a
funcdo musculo esquelética®. Identificar agentes de recuperagio de danos musculares €,
portanto, uma prioridade nas intervencbes e uma das caracteristicas do dano muscular
induzido pelo exercicio é o aumento da circulagdo muscular de proteinas, como creatina
quinase (CK) e lactato desidrogenase (LDH)®®. Os niveis séricos de CK por si s6 podem
n&o fornecer dados precisos do dano estrutural as células musculares®. Portanto, a LDH
principalmente quando associada a CK pode fornecer uma reflexdo precisa do dano
muscular®.

Porém, os microtraumas gerados no masculo esquelético apds exercicio fisico
induzem o processo de regeneracdo dos tecidos®®. Além disso, anteriormente o lactato
era considerado somente como “um residuo metabolico”, mas atualmente também é
conhecido por ser uma importante fonte de combustivel, seja usada dentro de células ou
exportada para orgdos® °°. Uma publicacio recente sugeriu que o lactato tem
propriedades de sinalizagdo que regulam as adaptacdes induzidas pelo exercicio®®.

No entanto, até hoje, poucos estudos examinaram os efeitos de lactato na
biologia celular miogénica, Willkomm et al.’> 51 mostraram que a expressdo de
miogenina e expressdo de cadeia pesada de miosina foi diminuida em células
miogénicas murinas C2C12 tratadas com lactato, uma célula muscular precursora em
camundongos.

Em contraste, Oishi et al.®2 mostraram que o tratamento de células C2C12 com
lactato resultou em aumentos na miogenina e a ativacdo da p70S6K - proteina
ribossdbmica S6 quinase beta-1 (S6K1), um regulador critico da sintese proteica
muscular. Ambos 0s pesquisadores também conduziram estudos in vivo, usando
masculos humanos ou de camundongos colhidos ap6s treinamento fisico, para
confirmar seus resultados.

Indo ao encontro, estudo recente realizado em ratos, concluiram que
concentragOes fisiologicas elevadas de lactato modulam a diferenciacdo através da
regulagdo de redes associadas a expressdo do gene da proteina de determinacgdo
miogénica, aumentando assim a expressdo de cadeia pesada de miosina e hipertrofia de
miotubos in vitro e, potencialmente, in vivo, relatam que os efeitos do lactato nos

mioblastos C2C12 observados neste estudo podem refletir no mecanismo pelo qual o
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treinamento fisico, acompanhado de aumento do lactato sérico, induz a hipertrofia
através da ativacéo de células satélites'®,

De acordo com os resultados encontrados por Fortunato et al.>® uma Gnica sessio
de exercicio de forca predominante excéntrica poderia alterar as condigdes fisiologicas e
imunoldgicas e estimular a producéo e liberacdo de miocinas importantes, induzindo a
elevacdo da FC, classificacdo do esforgo percebido, niveis lactato e CK.,

A EENM envolve a aplicagdo de uma série de estimulos elétricos intermitentes
aos musculos esqueléticos, com o objetivo principal de desencadear contracdes
musculares através da ativacio de ramos nervosos via intramuscular®®. A EENM tem se
mostrado promissora como um método alternativo ao exercicio fisico convencional?®.
Estudos evidenciam os beneficios da EENM na capacidade funcional, desempenho
muscular e SNA® 8 A EENM que é comumente empregada para gerar contracdes
musculares com objetivo de treinamento muscular é convencionalmente aplicada
através de pares de eletrodos de superficie posicionados em ambos os lados (proximal-
distalmente ou medialmente-lateralmente) da musculatura esquelética superficial®®.

A EENM aumenta forca e resisténcia muscular induzindo hipertrofia e
alteracdes histoquimicas, aumentando a densidade capilar, mitocondriais, e os niveis de
enzimas oxidativas, associadas com a transformacdo da fibra muscular. Tais
modificacbes aumentam a capacidade aerdbica e metabdlica, prevenindo a atrofia
muscular e aumentando a resisténcia a fadiga'® 2°. Banerjee et al.®’ relataram que a
estimulacdo elétrica € capaz de produzir uma resposta fisiolégica consistente com
exercicio cardiovascular em intensidades leves a moderadas.

Labrunée et al® verificaram que a EENM com frequéncia de 20 Hz; duragio de
pulso: 0,5 ms; tempo de estimulo: 5s; tempo de repouso: 10 s, durante 30 min ou até a
fadiga muscular com intensidade ajustada individualmente, promoveu queda
significativa na atividade nervosa simpatica, sem que houvesse alteracbes nos
parametros hemodinamicos e ventilatorios em pacientes com IC.Ap6s a EENM houve
reducdo do componente LF, do equilibrio simpatovagal (HF/LF), e da FC, mas aumento
da VFC.Assim, a terapia com EENM é capaz de promover melhoras na funcao vascular
endotelial em grau semelhante ao exercicio aerobico®.

A EENM estimula sinais fisiologicos especificos para a regeneracdo de células
percussoras miogénicas, o que pode resultar em aumento da fusdo de celulas satélites

com miofibras maduras através do aumento de Ca?" auxiliando na regeneracgéo
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muscular e aumento da forca maxima isométrica dos membros inferiores em idosos
saudaveis’.

Segundo Hamadael al™ a contracdo muscular induzida pela EENM produz mais
lactato quando comparada ao exercicio aerdbico, que requer a mesma quantidade de
oxigénio captado. Os autores sugerem que a EENM através da acdo de bombeamento de
sangue venoso por contragcBes simultdneas e bastante ritmicas podem aumentar
substancialmente o consumo de energia, a oxidacdo de carboidratos e a captacdo de
glicose em humanos. Assim, a EENM pode ser uma importante terapia no aumento da
energia e metabolismo da glicose para aqueles individuos que sdo incapazes de realizar
0 exercicio fisico convencional.

No entanto, Kang e Hyong'® os quais investigaram os efeitos da EENM no
equilibrio do SNA através da VFC em individuos higidos, observaram que 0 exercicio
de fortalecimento muscular do quadriceps com o uso da EENM aplicada com uma
frequéncia de 30 Hz, duracdo de fase de 300us e intensidade de 20 a 30 mA por 15
minutos, sem a manutencdo da sobrecarga durante a estimulagdo, ndo alterou o
equilibrio do SNA, sugerindo que a EENM pode ser aplicada com seguranca aqueles
com doencas que afetam o SNA.

O estudo de Nicolodi et al’?, o qual utilizou uma baixa frequéncia de
estimulagcdo (20Hz) e ndo utilizou sobrecarga, ndo observou mudanga nos niveis de
lactato, evidenciando que a EENM promoveu exercicio de baixa intensidade, néo
gerando alteracfes no metabolismo lactico. Porém, em relacdo ao controle autonémico,
foram observadas alteragdes comoreducdo do componente LF, da razdo LF/HF e da
MFC e aumento da MRR.
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3. JUSTIFICATIVA

Observa-se que alteragfes no controle autondmico e lactato podem predispor
doencas e atuar como fator prognostico. Assim, é importante avaliar o efeito de terapias
como a EENM a qual pode influenciar essas varidveis. Porém, poucos estudos
avaliaram o efeito agudo da EENM sob o controle autondmico e lactato em individuos
saudaveis, através de protocolos subméximos de EENM realizados com sobrecargas
distintas, sendo que os parametros de estimulagdo influenciam diretamente no
desempenho muscular e as diferentes sobrecargas podem afetar a producdo de forca

bem como os niveis de fadiga.
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4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo geral

O objetivo deste estudo foi avaliar o efeito de dois protocolos submaximos de
estimulagdo elétrica neuromuscular realizados com uma sobrecarga correspondente a
10% e 20% da contracdo voluntaria méxima isométrica (CVMI) sobre o controle

autondmico e metabolismo lactico em individuos saudaveis.

4.2 Objetivos especificos

- Avaliar o efeito da estimulacédo elétrica neuromuscular realizada com uma sobrecarga
correspondente a 10% da contracdo voluntaria méaxima isométrica sobre a variabilidade
da frequéncia cardiaca, observando parametros de LF, HF, LF/HF, MRR e MFC.

- Avaliar o efeito da estimulacéo elétrica neuromuscular realizada com uma sobrecarga
correspondente a 10% da contracdo voluntaria maxima isométrica sobre o metabolismo

lactico em individuos saudaveis.
- Avaliar o efeito da estimulacdo elétrica neuromuscular realizada com uma sobrecarga
correspondente a 20% da contracdo voluntaria maxima isométrica sobre a variabilidade

da frequéncia cardiaca, observando parametros de LF, HF, LF/HF, MRR e MFC.

- Comparar os dados de variabilidade da frequéncia cardiaca dos dois protocolos de
EENM utilizados nesse estudo.
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RESUMO

Introducdo: A variabilidade da frequéncia cardiaca constitui um potente e
independente indicador de mortalidade cardiovascular. A estimulagdo elétrica
neuromuscular (EENM) pode provocar respostas cardiovasculares e metabdlicas tanto
em individuos com alteracdes cardiovasculares quanto em saudaveis. Objetivo: Avaliar
o efeito de dois protocolos de EENM realizados com sobrecarga distinta correspondente
a 10% e 20% da contracdo voluntaria maxima isométrica (CVMI) sobre o controle
autondmico e metabolismo lactico em individuos saudaveis. Metodologia: Ensaio
clinico ndo randomizado. A EENM foi aplicada através de um estimulador elétrico com
corrente pulsada bifasica simétrica, frequéncia: 80Hz, duracdo de pulso: 1ms,
bilateralmente nos musculos do quadriceps femoral. Os protocolos foram realizados
com tempos de contracdo/relaxamento de 5s/25s, rampa subida/descida 2s/1s
respectivamente, com duracdo de 20 minutos. Os protocolos realizados em cada um dos
dias de avaliagdo foram ajustados em 10% (P1) e 20% (P2) da CVMI. O controle
autonémico foi avaliado através de um cardiofrequencimetro (POLAR®RS800i) pré e
apos ambos os protocolos, e 0s niveis de lactato foram avaliados pela medida de sangue
capilar através de um lactimetro (Accutrend® Plus) pré e apds apenas o protocolo 1.
Resultados: Foram incluidos 12 individuos. Nao houve diferencga entre os protocolos
para todas as varidveis analisadas referentes ao controle autonémico, exceto para a
média dos intervalos entre as ondas R (MRR) que apresentou reducdo superior no P2
(p=0,005). Nas andlises intragrupos, houve um aumento do componente de baixa
frequéncia (LF), ou seja, sistema nervoso simpatico em ambos os protocolos, porém o
aumento foi superior no P2 (p=0,002). Também ocorreu reducdo no componente de alta
frequéncia (HF) - sistema nervoso parassimpatico, e um aumento na razdo LF/HF em
ambos os protocolos, porém sem diferenca significativa intragrupo. Com relacdo a
analise dos niveis de lactato foi possivel observar aumento de 47% ap6s o P1 (p=0,004).
Conclusao: N&o houve diferenga entre os protocolos analisados em relacéo ao controle
autondmico, porém a EENM aplicada com 20% da contracdo voluntaria méxima
isométrica promoveu aumento da acdo do sistema nervoso simpético e diminuicdo da
MRR. Além disso, a EENM mesmo aplicada com baixa sobrecarga (10%) promoveu

aumento dos niveis de lactato.

Palavras-chave: Estimulacdo Elétrica; Sistema nervoso simpatico; Sistema nervoso

parassimpatico.
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ABSTRACT

Introduction: Heart rate variability is a powerful and independent indicator of
cardiovascular mortality. The neuromuscular electrical stimulation (NMES) can
provoke cardiovascular and metabolic responses both in individuals with cardiovascular
and in healthy alterations. Objective: To evaluate the effect of two NMES protocols
performed with a distinct overload corresponding to 10% and 20% of the maximum
voluntary isometric contraction (CVMI) on the autonomic control and lactic metabolism
in healthy individuals. Methodology: Non-randomized clinical trial. The NMES was
applied through an electrical stimulator with symmetrical biphasic pulsed current,
frequency: 80 Hz, pulse duration: 1 ms, bilaterally in the femoral quadriceps muscles.
The protocols were performed with contraction / relaxation times of 5s / 25s, ramp up /
down 2s / 1s respectively, lasting 20 minutes. The protocols performed on each of the
evaluation days were adjusted to 10% (P1) and 20% (P2) of the CVMI. Autonomic
control was evaluated by a pre-cardiac and PTFE (RS) after both protocols, and lactate
levels were evaluated by capillary blood measurement using a lactimeter (Accutrend®
Plus) before and after protocol 1 alone. Results: Twelve individuals were included.
There was no difference between the protocols for all the variables analyzed for the
autonomic control, except for the mean of the standard deviation of the intervals
between R waves (MRR), which presented a higher reduction in P2 (p = 0.005). In the
intragroup analyzes, there was an increase in the low frequency component (LF), that is,
the sympathetic nervous system in both protocols, but the increase was higher in P2 (p =
0.002). There was also a reduction in the high frequency component (HF) -
parasympathetic nervous system, and an increase in the LF / HF ratio in both protocols,
but without significant intragroup difference). Regarding the analysis of lactate levels, it
was possible to observe a 47% increase after P1 (p = 0.004). Conclusion: There was no
difference between the protocols analyzed in relation to the autonomic control, but the
NMES applied with 20% of the maximal isometric voluntary contraction promoted an
increase in the sympathetic nervous system and a decrease in MRR. In addition, the

same NMSE applied with low overload (10%) promoted increased lactate levels.

Keywords: Electrical Stimulation; Sympathetic nervous system; Parasympathetic

nervous system.
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INTRODUCAO

A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC), também comumente utilizada
para avaliacdo da funcdo autonbmica, € o grau de variabilidade na duracdo dos
intervalos entre os batimentos cardiacos, ou seja, a variagdo intervalos RR sucessivos®.
A manifestacdo da regulacdo autondmica anormal pode ser considerada como um fator
de risco de numerosos estados patoldgicos? 2.

O desequilibrio autonémico é uma caracteristica de doenca cardiovascular,
incluindo a insuficiéncia cardiaca (IC), independentemente do seu fenotipo*®. Esse
desequilibrio é evidenciado por alteracGes no sistema nervoso autbnomo (SNA), onde
ocorre 0 aumento do sistema nervoso simpatico (SNS) e diminuicdo do sistema nervoso
parassimpatico (SNP) - vagal®. Ha ainda uma relacdo direta entre 0 aumento do tonus
nervoso simpatico com a diminuicdo do condicionamento fisico e mau prognéstico
geral’.

O exercicio fisico supervisionado pode reverter essas alteragdes, principalmente
quando patoldgicas, como em individuos com IC8 Quando o exercicio termina, a
atividade simpatica diminui e a atividade parassimpatica aumenta, reduzindo a
frequéncia cardiaca e retornando aos niveis basais®. Em individuos saudaveis, o
exercicio de fortalecimento muscular é eficaz na prevencdo e melhora de alteragdes
patoldgicas do sistema musculoesquelético e cardiovascular'®, além de aumentar a
atividade simpatica e diminuir a atividade parassimpatica, aumentando assim a
frequéncia cardiaca®.

O lactato € um intermediario metabolico produzido principalmente nos muasculos
em condi¢des anaerdbicas, especialmente durante o exercicio, além disso é uma
importante fonte de “combustivel”, seja utilizada no interior das celulas musculares ou
exportada para outros 6rgdos'® 2. Além disso, uma publicacdo recente sugeriu que o
lactato tem propriedades de sinalizacdo que regulam as adaptacGes induzidas pelo
exercicio®?.

A dosagem de lactato € util na detecgdo precoce de hipoxia tecidual, evitando
disfungdo organica progressiva e morte celular**. Por isso, o lactato representa uma
ferramenta Util e de facil obtencdo na pratica clinica diaria como sendo um marcador de
hipdxia tecidual e gravidade da doenca. Alguns autores acreditam que a persisténcia de
valores altos de lactato no curso da doenca sdo mais sensiveis em predizer evolucéo

desfavoravel e morte!® 16,

32



A estimulacdo elétrica neuromuscular (EENM) pode ser utilizada como uma
alternativa ao exercicio fisico, aumentando a capacidade funcional, forca muscular e
qualidade de vidal”!8, principalmente naqueles individuos que ndo podem realizar o
exercicio fisico convencional. Além disso, a terapia com EENM € capaz de promover
melhoras na fungdo vascular endotelial em grau semelhante ao exercicio aerébico?®,
pois as contragdes musculares desencadeadas pelos impulsos elétricos ativam a
sequéncia de processos metabolicos e vasculares muito semelhantes a atividade
muscular voluntéaria®. A hiperemia reativa resultante da EENM e o aumento na
producdo de oOxido nitrico promovem vasodilatacdo e podem contrabalancar a
hiperatividade do SNS e a producao de citocinas vasoconstritoras®.

Além disso, a contragdo muscular induzida pela EENM produz mais lactato
qguando comparada ao exercicio aerobico, que requer a mesma quantidade de oxigénio
captado?l. Uma sessdo de EENM induz vasodilatagio através do aumento da producio
de lactato e estresse de cisalhamento de vasos sanguineos, resultando em melhor
circulagdo sanguinea periférica nos membros inferiores??.

Dessa forma, observa-se que alteraces no controle autonémico e lactato podem
predispor doencas e podem atuar como fator prognostico. Assim, € importante avaliar o
efeito de terapias como a EENM que podem influenciar sobre essas variaveis. Porém,
poucos estudos avaliaram o efeito agudo da EENM, com diferentes parametros, sob o
controle autonémico e lactato em individuos saudaveis. Sendo assim, o objetivo deste
estudo foi avaliar o efeito de dois protocolos submaximos de EENM realizados com
uma sobrecarga correspondente a 10% e 20% da contragdo voluntaria maxima
isométrica (CVMI) sobre o controle autondmico e metabolismo lactico em individuos

saudaveis.

METODOLOGIA
Tipo de estudo

Ensaio clinico ndo randomizado.

Procedimento de coleta de dados

As avaliagdes foram realizadas no setor de Plasticidade Neuromuscular do
Laboratorio de Pesquisa do Exercicio da Escola de Educacdo Fisica, Fisioterapia e
Danca da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), no periodo de
Setembro a Outubro de 2017.
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Aspectos éticos da pesquisa

Este estudo é parte de um projeto maior aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa da UFRGS (CAEE n° 36588914.4.1001.5347, Parecer. 1.016.285), pelo
Comité de Etica em Pesquisa do Hospital de Cinicas de Porto Alegre (CAEE n°
36588914.4.2003.5327, Parecer: 1.523.181) e pela Comissdo Nacional de Etica em
Pesquisa (CONEP) - (CAEE n° 36588914.4.1001.5347, Parecer: 1.380.427).

Participantes

Os participantes da pesquisa foram selecionados intencionalmente, dentre os
alunos da instituicdo onde o estudo foi realizado. Foram incluidos individuos maiores de
18 anos, de ambos os géneros, saudaveis, e que apos serem convidados e orientados
sobre a pesquisa assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE).

O TCLE foi redigido conforme as Diretrizes e Normas Regulamentadoras da
pesquisa envolvendo seres humanos, dispostas na Resolugdo do Conselho Nacional da
Salde n° 466/12. Individuos com doencas cardiovasculares e neuromusculares, lesdo
por trauma nos membros inferiores, lesdes na pele no local a ser eletroestimulado ou
qualquer contra-indicagdo clinica para a realizagcdo dos procedimentos foram excluidos
do estudo.

Calculo amostral

Para o célculo do tamanho de amostra foi utilizado o programa WinPEPI, versao
11.63. O tamanho da amostra calculado de 10 sujeitos, todos submetidos a ambos os
protocolos, terd a capacidade de detectar uma diferenca de 0,29ms? (5% do valor basal
de Kang et al, 2014) entre as médias de variac@es antes e depois, na HF entre protocolos
como significativa, considerando o desvio padrédo de 0,2 (dados basais de Kang et al,
2014, assumindo correlacdo nula entre medidas antes e depois). Para este célculo foi

considerado poder de 80% e nivel de significancia de 5%.

Desenho experimental

As avaliagbes ocorreram em dois dias distintos, separados por uma semana de
intervalo, em que os individuos foram submetidos a dois protocolos de EENM com
duracdo de 20 minutos, os quais produziram niveis de sobrecarga relativa distintos.

Assim que posicionados na maca na posi¢do supina, ambos os membros inferiores
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foram apoiados sobre uma plataforma especial com os joelhos posicionados em 90° e
quadris em 45° de flex&o (0° = extensdo completa). A plataforma foi instrumentada com
um par de células de carga que foram fixadas a regido dos tornozelos dos individuos
(Figura 1).

Primeiramente avaliou-se o nivel de corrente necessario para a realizacdo dos
testes supramaximos, por meio da aplicacdo de duplo-pulsos (doublets), com
intensidade de corrente progressiva. Em seguida, cada individuo realizou de duas a trés
contragcdes voluntarias maximas isométricas (CVMIs), com ambos 0s membros
inferiores de forma alternada, afim de se obter o torque voluntario maximo basal.

Apos, foram aplicados estimulos supramaximos a fim de avaliar o nivel basal do
torque evocado (TE) por estimulacdo elétrica na forma de duplo-pulsos (PD). Os
individuos foram entdo submetidos a dois protocolos de EENM com sobrecargas
referentes a 25% e 50% do TE pelo duplo-pulso, o que corresponde a 10% e 20% da
CVMIs respectivamente.

Avaliacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca

A avaliacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) foi realizada por
meio do registro dos batimentos cardiacos ao inicio dos testes, em que o participante
ficou em repouso por 10 minutos para os niveis de VFC retornarem aos valores basais, e
durante os protocolos de EENM com 20 minutos de duracdo. Para a obtencdo dos
registros foi utilizado um cardiofrequencimetro Polar (POLAR RS800CX, EUA)
colocado sobre a regido do precérdio dos individuos e preso por um cinto com um
sistema de elastico as suas costas, para a devida fixacao.

Os dados foram posteriormente emitidos por luz infravermelha a sua interface
que permitiu a conexdo entre 0 monitor e o0 computador. Por meio do software dedicado
(Polar Precision Performance, POLAR, EUA) foi possivel proceder a extracdo dos
dados de VFC. A anélise dos dados foi feita por meio do estudo dos intervalos RR
(iIRR) normais extraidos dos registros dos batimentos cardiacos importados para o
software Kubios.

A partir destes registros, foram realizadas analises nos dominios (1) do tempo,
por meio tanto da média dos intervalos entre as ondas R (MRR), quanto da média da
frequéncia cardiaca (MFC); e (2) da frequéncia, por meio do célculo dos valores de
poder (unidade arbitraria) dos componentes de baixa frequéncia (LF), alta frequéncia

(HF) e da razdo LF/HF, obtidas a partir da curva iRR. Foram analisadas janelas com
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duracdo de 5 minutos, extraidas tanto da metade final do repouso realizado ao inicio dos
testes (MRRpre, MFCpre, LFpre, HFpre € LF/HFpre) quanto dos 5 minutos finais dos
protocolos de EENM (MRRpos, MFCpos, LFpos, HFpos € LF/HFpos).

Avaliacao dos niveis de lactato
Os niveis de lactato foram medidos por 30-50uL de sangue capilar através do
analisador de lactato Accutrend®Plus - Roche. As medidas foram realizadas pré-

intervencdo e imediatamente apds a realizacdo do protocolo 1 (10% da CVM).

Protocolos de EENM

Para a realizacéo dos protocolos de EENM foi utilizado um estimulador elétrico
clinico desenvolvido pelo Laboratério de Engenharia Biomédica do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre (Referéncia CBEB). Para determinar o local exato do ponto
motor do mausculo quadriceps, primeiramente foi utilizado no polo proximal um
eletrodo em forma de caneta (Figura 2). Apds a aplicacdo de gel condutor sobre a pele
que recobre a porcdo média dos musculos da coxa, o eletrodo em forma de caneta foi
colocado em contato com a pele, aplicando-se uma corrente de frequéncia de 1 Hz,
duracdo de pulso de 100 ps e intensidade suficiente para produzir uma contracdo visivel
dos musculos extensores de joelho.

Os individuos realizaram o procedimento em decubito dorsal na maca com 0s
membros inferiores sobre o sistema de dinamometria, com joelho posicionado em 90°
de flexdo e tornozelos fixados as células de carga. O local onde o pulso elétrico gerou a
maior producdo de torque visualizada no sistema de aquisicdo foi definido como o
ponto motor do quadriceps. O posicionamento dos eletrodos foi registrado em um lencol
de acetato para posicionamento idéntico nos dois dias de avaliacdo de EENM.

A EENM foi aplicada bilateralmente nos musculos que compde o quadriceps
femoral, em 90° de flex&o de joelho e 45° de flexdo do quadril, de forma alternada,
utilizando corrente bifésica retangular simétrica com frequéncia de 80 Hz e duracéo de
pulso de 1ms (duragdo de fase de 500us). Ambos os protocolos foram realizados com
tempos de contracdo/relaxamento (tempo ON/OFF) de 5s/25s, respectivamente
(acompanhados de uma rampa 2 s de aumento de intensidade de corrente e de 1s de
reducdo afim de reduzir o desconforto) e tiveram duracdo de 20 minutos. Foram
utilizados pares de eletrodos auto-adesivos retangulares com gel salino (Arktus,

Canada) que mediam 7,5 cm de largura e 13 cm de comprimento. Um dos eletrodos foi
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posicionado sobre o ponto motor do musculo quadriceps e o outro sobre a porcao distal
do masculo (a cinco centimetros da borda superior da patela) (Figura 3).

Os protocolos de EENM realizados em cada um dos dias de avaliagdo foram
realizados com niveis de torque distintos, sendo que para o protocolo 1 a intensidade de
corrente foi aumentada até que fosse produzido um nivel de torque referente a 25% do
torque evocado pelo PD (~10% da CVVMI), enquanto para o protocolo 2 a intensidade de
corrente foi aumentada até que fosse produzido um nivel de torque referente a 50% do
torque evocado pelo PD (~20% da CVMI), para cada um dos membros inferiores.

Durante EENMz1o%w € EENM2oy a intensidade de corrente foi ajustada para
possibilitar a manutencdo dos respectivos niveis de torque produzido e os valores de
intensidade de corrente utilizados ao inicio (PRE) e ao final dos protocolos (POS) foram
registrados. Os valores médios e seus respectivos desvios padrdo do torque relativo
produzido durante as contracdes produzidas nos protocolos 1 (EENMiow) € 2
(EENM2o9) foram calculados e normalizados pelos valores de CVMIpre dos individuos
para todo o grupo experimental.

Anélise estatistica

As variaveis foram descritas por média e erro padrdo e comparadas ao longo do
tempo entre os grupos através do modelo de Equacbes de Estimativas Generalizadas
(GEE) com ajuste por Bonferroni. O nivel de significancia adotado foi de 5% (p<0,05) e

as andlises foram realizadas no programa SPSS verséo 21.0.

RESULTADOS

Foram incluidos no estudo 12 individuos saudaveis e fisicamente ativos (5
homens e 7 mulheres) com idade média de 25,8 + 3,8 anos, peso 67,7+ 10,9 kg,altura
1,70+ 0,1 m e IMC de 23,2+ 1,8 kg/m?.

Ao analisar o controle autondmico através da VFC, ndo houve diferenca entre os
protocolos para todas as variaveis analisadas, exceto para MRR (Tabela 1).

Em relacdo as alteracBes intragrupo, houve um aumento do componente LF de
25% apos o protocolo 1 e de 37% apds o protocolo 2, sendo este aumento significativo
somente ap6s o protocolo 2 (p=0,002). Quando analisado o componente HF, pode-se
observar uma reducdo de 33% em ambos os protocolos, sem diferenca significativa. A
razdo LF/HF aumentou 71% apds o protocolo 1 e 94% apds o protocolo 2, ambos

também sem diferenca estatistica (Tabela 1).
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Ao analisar a MFC, houve aumento desta variavel em ambos os grupos (9% e
16% respectivamente), porém com diferenca significativa somente ap6s o protocolo 1
(p=0,002).Quando analisado o MRR, houve diferenca entre os protocolos, sendo que o
protocolo 2 promoveu uma reducdo superior que o protocolo 1 (protocolo 2: -16% e
protocolo 1: -9%).

As andlises dos niveis de lactato foram realizadas somente pré e pés a
intervencdo com o protocolo 1, onde foi possivel observar um aumento de 47% apos a
EENM (1,45+0,15mmol/I para 2,13+£0,25mmol/l; p=0,004).

DISCUSSAO

Nesse estudo podemos observar que ndo houve diferenca entre os protocolos
analisados em relacdo ao controle autonémico, poréem a EENM aplicada com 20% da
contracdo voluntaria maxima isométrica promoveu aumento da acdo do sistema nervoso
simpatico e diminuicdo da MRR.Além disso, a EENM mesmo aplicada com baixa
sobrecarga (10%) promoveu aumento dos niveis de lactato.

O exercicio de fortalecimento muscular é eficaz na prevencdo e melhorado
sistema musculoesquelético e cardiovascular®.Para atender as demandas metaboélicas de
exercicio, a atividade do SNS aumenta e a atividade do SNP diminui, aumentando assim
a frequéncia cardiaca em individuos saudaveis®. Apos a cessacdo do exercicio, a
atividade simpética diminui e a atividade parassimpatica aumenta®, a frequéncia
cardiaca retorna aos niveis pré-exercicio de um modo exponencial, com as maiores
reducbes dentro de alguns minutos®*. Contragdes musculares desencadeadas por
impulsos elétricos ativam a sequéncia de processos metabdlicos e vasculares muito
semelhantes aos que acompanham atividade muscular voluntaria®.

Esse tipo de equilibrio do SNA desempenha um papel importante na manutencéao
da satide do sistema cardiovascular?®. Tal afirmagéo justifica os resultados encontrados,
ja que em nosso estudo, realizado em individuos saudaveis, a acdo do SNP reduziu e a
acdo do SNS aumentou em ambos os protocolos apés a EENM, em ambas as
sobrecargas de estimulagdo. Em condicdes patoldgicas, o estresse cardiaco pode ser
desencadeado por um aumento continuo da atividade simpética e diminuigdo simultanea
da atividade parassimpatica?®.

Em nosso estudo, houve um aumento significativo do componente LF somente
apos o protocolo 2 e uma diminuicdo significativa da MRR ap6s ambos 0s protocolos

de EENM. Tais modificacbes foram mais significativas quando utilizada uma
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sobrecarga maior de treinamento, sendo assim, os parametros de corrente utilizados e a
sobrecarga imposta podem influenciar diretamente na VFC, ja que em outro estudo
realizado em individuos saudaveis, a EENM aplicada com uma frequéncia de 30 Hz,
duracdo de fase de 300us e intensidade de 20 a 30 mA por 15 minutos no quadriceps,
sem a manutenc3o da sobrecarga durante a estimulacio, ndo gerou alteragdes no SNAZ,

Um estudo que teve como objetivo investigar se uma Unica sessdo de EENM nos
muasculos do quadriceps e gastrocnémios por 30 minutos, com frequéncia de 50
Hz,quando comparado ao grupo placebo (estimulacdo a nivel sensorial), poderia
melhorar a funcdo endotelial vascular e circulacdo sanguinea periférica em pacientes
com infarto agudo do miocéardio (IAM), obteve um aumento significativo do
componente de baixa frequéncia (LF) e da variabilidade da pressao arterial, ndo sendo
observadas alterac@es significativas no componente de alta frequéncia (HF) da VFC em
ambos 0s grupos. Estes achados sugerem que a atividade simpatica foi aumentada
durante a aplicacdo da estimulacdo elétrica, independentemente de ocorrer contracdo
muscular, ou seja, a alteracdo simpatica pode ser influenciada também pela tensdo
psicoldgica de realizar a eletroestimulacio??.

Em nosso estudo observamos um aumento do componente LF ap6s protocolo 2,
da MFC ap6s o protocolo 1 e uma reducdo da MRR apds ambos os protocolos,
contrapondo o resultado encontrado por Nicolodi et al?’, os quais verificaram que a
realizacdo da EENM promoveu alteracbes no controle autonémico, com reducdo do
componente LF, da razdo LF/HF e da MFC e aumento da MRR. Tal contradicdo entre
os estudos pode ser explicado pela amostra do estudo, o qual incluiu individuos com IC,
0s quais possuem regulacdo autondmica anormall’, além dos pardmetros utilizados, ja
qgue em nosso estudo utilizamos uma frequéncia de estimulacdo de 80Hz versus 20Hz
utilizado por Nicolodi et al?’.

Os niveis de lactato dos individuos ap6s intervencdo aumentaram no presente
estudo, mesmo com a EENM sendo aplicada com baixa sobrecarga (10% da CVMI).
Tal dado pode ser justificado pela contracdo muscular induzida pela EENM, a qual é
responsdvel por uma maior producdo de lactato quando comparada ao exercicio
aerdbico, que requer a mesma quantidade de oxigénio captado®, pois uma sessdo de
EENM induz a vasodilatacdo atraves do estresse de cisalhamento de vasos sanguineos e
aumento da producéo de lactato, resultando em melhor circulagdo sanguinea periférica

nos membros inferiores?2.
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O estudo de Nicolodi et al?’, o qual utilizou uma baixa frequéncia de
estimulagdo (20Hz) e ndo utilizou sobrecarga, ndo observou mudanga nos niveis de
lactato, evidenciando que a EENM promoveu exercicio de baixa intensidade, ndo
gerando alteracdes no metabolismo lactico. Tal resultado difere do encontrado em nosso
estudo, uma vez que, utilizamos uma frequéncia de estimulacdo maior (80Hz) e mesmo
o lactato sendo avaliado somente no protocolo com sobrecarga menor, ou seja, a 10% da
CVMI, observamos um aumento significativo do mesmo, evidenciando exercicio de
moderada a alta intensidade e que uma sobrecarga maior imposta ao musculo esta
diretamente relacionada a alteracdes no metabolismo lactico.

Os resultados encontrados por Hamada et al’’o qual comparou a EENM
(frequéncia de 20Hz, tempo ON/OFF de 1 segundo, durante 20 minutos, realizada
sequencialmente na musculatura do tibial anterior, triceps sural, quadriceps e
isquiotibiais com o objetivo de gerar contracdes isométricas) versus exercicio em
cicloergbmetro (50 rpm por 20 minutos), sendo a intensidade de exercicio ajustada
individualmente de acordo com os correspondentes niveis de VO> avaliado inicialmente
para manutencdo da mesma intensidade em ambos 0s grupos, sugerem que a EENM
pode aumentar substancialmente o consumo de energia, a oxidacdo de carboidratos e a
captacdo de glicose no corpo inteiro com baixa intensidade de exercicio e que além
disso, a estimulacdo elétrica percutdnea pode se tornar uma utilidade terapéutica para
aumentar o metabolismo da glicose em humanos.

Outras evidéncias, como a de Vanderthommen et al?® o qual comparou a
realizacdo da EENM no quadriceps (frequéncia de 50 Hz, duracdo de pulso de 0,25 ms,
tempo ON/OFF de 6 segundos, durante 13 minutos, com uma carga correspondente a
10% do torque voluntario maximo) versus exercicio voluntario (ergémetro customizado
para exercicio progressivo do quadriceps, 5 a 6 sessfes de 5 minutos com um
incremento de carga de trabalho de 10% do torque voluntario maximo, aumentada a
cada serie), também demonstraram queum nivel de baixa intensidade (10% da CVMI),
no mauasculo quadriceps, induz a um declinio mais rapido do pH intracelular e a
degradacdo de fosfocreatinaapds o inicio da estimulagdo elétrica, enquanto que
nenhuma mudanca resultaram da contragdo voluntéria.

Os resultados encontrados séo influenciados por fatores como a intensidade, tipo
e duragéo do exercicio. Como utilizamos uma maior frequéncia de estimulacdo (80Hz) e

aumento da sobrecarga imposta a musculatura estimulada, mesmo quando analisado os
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niveis de lactato no protocolo que utilizou uma sobrecarga menor de treinamento, ja foi

possivel um aumento significativo do mesmo, corroborando com os demais estudos.

LIMITACOES DO ESTUDO

A ordem ndo randomizada das intervencGes para cada individuo pode ter
interferido nos resultados, uma vez que, apos a realizacdo do protocolo 1, os individuos
ja estavam familiarizados com a técnica ao serem submetidos ao protocolo 2. Outra
limitacdo, foi a ndo avaliacdo dos niveis de lactato no protocolo 2 (20% CVMI), sendo
que, o aumento do mesmo poderia ter sido maior, podendo evidenciar ainda mais a sua

relagdo com os niveis sobrecarga utilizados.

CONCLUSAO

N&o houve diferenca entre os protocolos analisados em relacdo ao controle
autondmico, porém a EENM aplicada com 20% da contracdo voluntaria méxima
isométrica promoveu aumento da acdo do sistema nervoso simpatico. Além disso, a
EENM mesmo aplicada com baixa sobrecarga (10%) promoveu aumento dos niveis de

lactato.
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LEGENDAS DAS FIGURAS

Figura 1. Fixacao da estrutura.
Estrutura em aco inoxidavel a maca e a célula de carga a extremidade de um dos

membros inferiores.

Figura 2. Localizacdo do ponto motor.
Acima a musculatura estd relaxada, enquanto abaixo pode-se observar a contracdo

muscular.

Figura 3. Posicionamento dos eletrodos.
Proximalmente sobre o ponto motor do quadriceps e distalmente (5 cm acima da

patela), para a realizacdo dos protocolos com estimulacdo elétrica neuromuscular.
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Tabela 1. Variabilidade da frequéncia cardiaca.

Variaveis Protocolo 10% Protocolo 20% Efeitos (valor-p)
Pré Pos ) Pré Pos _
i : Diferenca i i Diferenca Protocolo x
Média + EP Média + Média + Média + Protocolo Momento
(1C95%) (1IC95%) Momento
EP EP EP
LFu.n 57,246,2 71,6+4,4 14,4 (-0,9 a 55,9+4,8 76,8+3,2 209 (55a 0,564 0,001 0,415
29,7) 36,3)*
HFu.n 42,746,2 28,3+t4,3  -14,4(-29,7 a 439+48 29,2453 -14,7(-33,2a 0,758 0,001 0,977
0,8) 3,7)
LF/HF 2,1+0,5 36106 14(-0,3a32) 1,9+0,6 3,7£0,7 1,8(-0,6 a 0,886 0,008 0,701
4,2)
MRR 901,8+44,5  825,1+39,2 -76,6 (-135a- 940,8+42,3 766,5+33,2 -174,3 (-240 0,772 0,001 0,005
(ms) 17,4)% a -108)*"
MFC 68,3+3,0 74,5+3,3 6,2(16a 65,3+2,8  75,9%4,0 10,6 (-0,8 a 0,765 0,001 0,312
(1/min) 10,9) 21,9)

Valores expressos como média = EP. LF: componente de lowfrequency (baixa frequéncia); HF: componente de high frequency (alta frequéncia);

LF/HF: Relacdo Lowfrequency/Hightfrequency (baixa frequéncia/alta frequéncia); MRR: Média do intervalo RR; MFC: Média da frequéncia
cardiaca em batimentos por minuto. * p<0,05 pré vs ap6s protocolo 20%. * p<0,05 pré vs ap6s protocolo 10%, # p<0,05 protocolo 10% vs

protocolo

20%.
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FIGURAS

Figura 1. Fixacgdo da estrutura. Estrutura em ago inoxidavel a maca e a célula de carga a

extremidade de um dos membros inferiores.
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Figura 2. Localizagdo do ponto motor. Acima a musculatura esta relaxada, enquanto

abaixo pode-se observar a contracdo muscular.
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Figura 3. Posicionamento dos eletrodos. Proximalmente sobre o ponto motor do
quadriceps e distalmente (5 cm acima da patela), para a realizacdo dos protocolos com

estimulacao elétrica neuromuscular.
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7. CONCLUSOES

Foi possivel concluir que ndo houve diferenca entre os protocolos analisados em
relacdo ao controle autonémico, porém a EENM aplicada com 20% da contracdo
voluntaria maxima isométrica promoveu aumento da acdo do sistema nervoso
simpatico. Além disso, a EENM mesmo aplicada com baixa sobrecarga (10%)

promoveu aumento dos niveis de lactato.
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8. CONSIDERACOES FINAIS

Visto as alteragdes no controle autonémico e lactato, as quais podem predispor
doencas e atuar como fator prognostico e que tais alteracbes podem ser modificadas
beneficamente pelo exercicio fisico, tendo em vista que a terapia com eletroestimulagéo
é uma alternativa ao exercicio, a qual é bem fundamenta pela literatura atual, em nosso
estudo foi possivel observar que esta terapia alternativa promove alteracfes no sistema

nervoso autbnomo e metabolico em individuos saudaveis.
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9. APENDICES

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Projeto: CONTROLE AUTONOMICO E METABOLISMO LACTICO
APOS ESTIMULAGCAO ELETRICA NEUROMUSCULAR EM INDIVIDUOS
SAUDAVEIS

Por favor, leia atentamente esse termo, para que vocé entenda plenamente o
objetivo desse projeto e 0 seu envolvimento como sujeito participante. Se houverem
davidas, vocé tem todo o direito de fazer perguntas ou recusar em participar do
mesmo a qualquer momento. Da mesma forma, o pesquisador responsavel tem o
direito de encerrar o seu envolvimento nesse estudo, caso haja a necessidade.

Vocé estd sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa que tem como

objetivo avaliar os efeitos da estimulacdo elétrica sobre os musculos da coxa.

Vocé NAO podera participar do estudo caso tenha alguma contraindicac&o
médica aos testes que serdo realizados.

Neste estudo vocé participara de avaliagdes com estimulacdo elétrica, aplicada
aos musculos da coxa, as quais serdo realizadas durante dois dias distintos, separados
por uma semana de intervalo, em que vocé sera submetido a dois protocolos de
estimulacdo elétrica com configuracdes diferentescom duracdo de 20 minutos.

As avaliacdes envolvem:

e Avaliacdes da sua forca maxima dos musculos extensores do joelho;
e Avaliacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca;

e Avaliacdo dos niveis sanguineos de lactato.

Nenhum dos testes que serdo realizados oferece riscos a sua saude. Porém, a
estimulacdo elétrica podera gerar certo desconforto no local onde seréo posicionados 0s
eletrodos, por ser utilizada a méxima intensidade toleravel. Além disso, vocé podera
sentir dores musculares leves ap06s os testes maximos, bem como ficar com a pele um
pouco irritada temporariamente pela colocagdo dos eletrodos. Todos esses sintomas
desaparecerdo em no maximo cinco dias.

Os dados deste estudo serdo utilizados unica e exclusivamente para fins de

pesquisa, de modo que sua identidade sera mantida em sigilo absoluto. Durante todo o
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experimento vocé sera acompanhado(a) pelo pesquisador Ms. Matias Frohlich, aluno do
Curso de Doutorado do Programa de POs-Graduacdo em Ciéncias do Movimento
Humano (ESEFID - UFRGS), o qual estara a disposicao para responder qualquer davida
referente ao estudo, assim como para auxilia-lo se necessario. Este estudo esta sendo
realizado sob orientagdo do Prof. Dr. Marco Aurélio Vaz e da Profa. Dr. Graciele

Sbruzzi que também estardo a disposi¢do em caso de necessidade.

Responsabilidades dos Pesquisadores: Estard garantido o acesso, a qualquer
tempo, as informagdes sobre procedimentos, riscos e beneficios relacionados a pesquisa,
inclusive para sanar eventuais davidas. O(A) senhor(a) podera retirar seu consentimento
a qualquer momento e deixar de participar do estudo. A identidade dos participantes do
estudo sera registrada em uma ficha de dados pessoais e ndo sera revelada a ninguém.
Nessa ficha sera alocado um cddigo com letras e nimeros para a identificacdo de cada
sujeito, de modo que somente o0s pesquisadores responsaveis pelo projeto terdo acesso a
essas informacdes pessoais que ficardo guardadas em local seguro. Além disso, sera
mantido sigilo sobre os resultados individuais obtidos nas avaliacdes que serdo
informados apenas para cada sujeito que assim o desejar.

Estard garantida a disponibilidade de assisténcia médica gratuita integral, por
eventuais danos diretos/indiretos a sua saude, decorrentes da pesquisa. Além disso,
havera acompanhamento e encaminhamento médico para os participantes da pesquisa
quando for evidenciado qualquer problema de saude nao identificado previamente. Ndo
havera despesas pessoais para o(a) senhor(a) em qualquer fase desta pesquisa. Todas as
despesas oriundas da pesquisa serdo de responsabilidade do pesquisador responsavel,
isto é, o participante da pesquisa ndao arcara com nenhum custo referente a
procedimentos e/ou exames. Também ndo havera compensacdo financeira relacionada a
sua participacdo. O Termo de Consentimento sera entregue em duas vias, ficando uma
via em poder do sujeito ou seu representante legal e outra com o pesquisador

responsavel.

Consentimento:

Estou suficientemente informado a respeito desta pesquisa que tem por objetivo
avaliar os efeitos da estimulacdo elétrica sobre a variabilidade da frequéncia cardiaca e
metabolismo do lactato em sujeitos adultos. Ficaram claros para mim quais sdo 0s

propositos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos,
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as garantias de confidencialidade e de esclarecimento permanente. Ficou claro também
que minha participagdo é isenta de despesas e que terei garantia de indenizacdo de
eventuais danos decorrentes da pesquisa.

Contato com o Pesquisador: Caso o senhor (a) tenha novas perguntas sobre
este estudo ou acredite estar sendo prejudicado de alguma forma, poderd entrar em
contato a qualquer hora com Matias Frohlich (investigador) pelo fone: 51-80319693,
Prof. Marco Aurélio Vaz pelo fone 51-33085860 e também poderei entrar em contato
com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da UFRGS (Endereco: Av. Paulo Gama, 110
- Sala 317, Prédio Anexo 1 da Reitoria - Campus Centro, Porto Alegre/RS - CEP:
90040-060) através do telefone 51-33083738, de segunda a sexta-feira, das 9h as 14h ou
do e-mail: etica@propesq.ufrgs.br. O CEP/UFRGS é um o6rgdo colegiado, de carater

consultivo, deliberativo e educativo, cuja finalidade é avaliar e acompanhar os projetos
de pesquisa e de desenvolvimento, em seus aspectos éticos e metodoldgicos, realizados
no ambito da instituicao.

O(A) Sr(a). declara que, apos ter sido esclarecido pelo pesquisador e ter
entendido o que lhe foi explicado, concorda voluntariamente em participar deste estudo
e entende que poderd retirar o seu consentimento a qualquer momento, antes ou durante

0 mesmo, sem penalidades, prejuizo ou perda.

Data [/

Assinatura do sujeito ou responsavel
NOME LEGIVEL:

Data [/ [/

Assinatura do pesquisador responsavel
NOME LEGIVEL:
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