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RESUMO: Aumentou recentemente o interesse da comunidade cientifica nas causas da
intolerancia ao exercicio em pacientes com doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Além
do desuso imposto principalmente pela inatividade fisica, hda evidéncias de alteragcdes no
musculo esquelético do portador de DPOC Esta revisao expde sucintamente as principais
alteragbes muculoesqueléticas encontradas nos portadores de DPOC, dando énfase a estudos
referentes as alteragdes funcionais, estruturais e bioenergéticas. A perda de forga muscular
ocorre principalmente nos membros inferiores; a forca muscular se mantém nos membros
superiores em fungdo do grande nimero de atividades de vida diaria exercidas com a parte
superior do corpo. Alguns pacientes com DPOC também apresentam diminuicao da drea de
seccao transversal tanto de braco quanto de coxa. A literatura descreve ainda diminuicao de
enzimas oxidativas, manutencao de enzimas glicoliticas e reducao de fosfocreatina muscular,
resultando em perda da capacidade aerébia. Além da diminuigdo cronica do condicionamento,
fatores como desnutricdo, miopatia causada pelo uso cronico de corticostréides, reducao dos
hormdnios anabdlicos e do metabolismo de aminodcidos, inflamacdo e estresse oxidativo
estdo envolvidos na patogénese das alteragdes musculares. Os fatores determinantes dessas
disfungcdes ainda nado estdao totalmente esclarecidos. Estratégias como exercicio fisico,
estimulagdo elétrica neuromuscular, suplementacdo com anabolizantes e com creatina e
terapia antioxidante sao racionais para o tratamento das alteragdes musculares.

Descritores: DPOC; Alteracdes musculares; Intolerancia ao exercicio

ABSTRACT: Intolerance to exercise in COPD patients has recently drawn increased attention,
as muscular changes have been suggested to be the main factor responsible for the physical
impairment. In addition to deconditioning related to physical inactivity, there are evidences of
skeletal muscle changes in these patients. This article briefly reviews the skeletal muscle dysfunction
in patients with COPD, underlining muscular functional, structural, and bioenergetic changes.
Loss of muscle strength occurs mainly in lower limbs; muscle strength remains near to normal
in upper limbs probably due to daily-life activities being performed by the upper body. Some
patients with COPD present reduced arm and leg muscle crossectional area. There are
evidences that oxidative and phosphocreatine capacity is reduced with normal glicolitic
enzymes concentration, resulting in poor aerobic capacity. Malnutrition, miopaty caused by
chronic use of corticosteroids, reduced anabolic hormones, deconditioning, reduced aminoacids
metabolism, local or systemic inflammation, and oxidative stress, may contribute to the
pathogenesis of skeletal muscle dysfunction in COPD. The decisive factors of this dysfunction
are not still totally explained. Strategies as exercise, neuromuscular electrical stimulation,
supplementation with anabolic agents and creatine, and antioxidant therapy, are rationale for
the muscle abnormalities management.
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INTRODUCAO

Pacientes com doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) apresentam
intolerancia ao exercicio em conseqliéncia de alteragdes funcionais do pulmao e de
disfuncdo muscular esquelétical,2. A contribuicao da disfungdo muscular esquelética
para a diminuicdo da capacidade de exercicio em pacientes com DPOC foi sugerida
primeiramente por Killian et al.3, que observaram que pacientes com DPOC
freqlientemente se queixavam de sensacdo de fadiga nos membros inferiores como
fator limitante para o desempenho (Figura 1).

inserir Figura 1
Além da diminuicdo cronica do condicionamento comum em pacientes com

DPOC, as alteragdes musculares tém como outros possiveis mecanismos a
desnutricdo, a miopatia causada pelo uso cronico de corticosterdides, os baixos niveis
de hormonios anabdlicos circulantes, reducdao do metabolismo de aminoacidos,
inflamacao local e sistétmica e estresse oxidativo. A disfuncao envolve alteragées
funcionais, estruturais e bioenergéticas, resultando em diminuicdo da capacidade
para realizar exercicios4,5.

Quando expostos a situagdes dindmicas repetidas, os pacientes com DPOC
apresentam aumento da demanda ventilatéria que os obriga a evitar tais atividades e,
em conseqiiéncia, sdo acometidos por sedentarismo crénico4. Este, por sua vez, reduz
a forca e a massa musculares e a capacidade aerébia que resulta em demanda
ventilatéria ainda mais intensa para as mesmas atividades dinamicas, fechando o
ciclo denominado dispnéia-sedentarismo-dispnéia4 (Figura 2).

inserir Figura 2
Tendo em vista que a fungdo ventilatéria pode ser melhorada apenas parcialmente

por terapias clinicas, o recondicionamento muscular tem papel fundamental na
tentativa de reduzir a demanda ventilatéria e diminuir a sensacdao de dispnéia6. A
disfungcdo muscular periférica nesses pacientes tem-se mostrado, pelo menos
parcialmente, reversivel” e algumas estratégias terapéuticas tém sido propostas. Entre
elas podem ser citadas: o exercicio aerébio, o treino de forca, a suplementagdao com
esteréides anabolizantes8 e com creatina9 e a estimulacao elétrica neuromuscular10.,

Esta revisdo inclui investigacoes abordando as alteragcbes musculares e suas
conseqliéncias nos pacientes com DPOC e tem como objetivo descrever os principais
aspectos da disfuncdo muscular esquelética nesses pacientes. A revisao bibliografica
foi feita nas bases de dados Medline, OVID, Scielo e Lilacs, utilizando unitermos tais
como skeletal muscle dysfunction, COPD e suas tradugdes para a lingua portuguesa.
Dentre os artigos localizados, publicados entre 1990 e 2006, mais de 50, consultados,
sao listados ao final.

ALTERACOES DA FUNCAO MUSCULAR

O Quadro 1 apresenta as principais alteracdes musculares funcionais, estruturais
e bioenergéticas encontradas em pacientes com DPOC, segundo a literatura revisada.
As forcas da musculatura respiratéria e periférica ficam significativamente reduzidas e a
reducdo se correlaciona positivamente com a intensidade dos sintomas respiratérios e
com a capacidade para realizar exercicios11,12. Além disso, ha evidéncias de correlagao
negativa entre forca muscular periférica e aumento significativo dos gastos com
recursos de salide e aumento dos dias de internagdo em pacientes com DPOC13.

77



Quadro 1 Principais alteragdes musculares funcionais, estruturais e bioenergéticas
encontradas em pacientes com doenga pulmonar obstrutiva cronica segundo a
literatura revisada

Alteracoes funcionais

1) 4 da forca e
resisténcia muscular
periférica, sobretudo nos
membros inferiores

Alteracoes estruturais

1) 4 da massa muscular,
evidenciada pela reducao
das areas de seccao
transversal do braco e da

Alteracdes bioenergéticas

1) 4 da concentracao de enzimas
oxidativas: citrato sintase, sucinato
desidrogenase e B-hidroxiacil
coenzima A desidrogenase

2) 4 daforcae coxa

resisténcia dos musculos
respiratorios

3) ¥ da capacidade para
realizar exercicios
relacionada as
alteracdes da funcao
muscular periférica e
respiratoria

2) <> ou T da concentracio de
enzimas glicoliticas:
fosfofrutoquinase, hexoquinase e
lactato desidrogenase

3) ¥ da concentracdo e T do tempo

necessario para ressintese de
fosfocreatina muscular

2) 4 da area de seccio
transversal das fibras
musculares do tipo | e do
tipo Il

3) Redistribuicao de fibras
musculares, com aumento

do percentual de fibras do II 4) 7T da producdo de radicais livres de

oxigénio e { da concentragio de
substancias antioxidantes, resultando
em T do estresse oxidativo

4) 4 do ndmero de contatos
entre capilares e fibras
musculares do tipo | e lla

J= reducdo; <> = manutencao; 1 = aumento

Segundo Hamilton et al.11, a capacidade maxima de exercicio em individuos
com DPOC é reduzida em 27% quando comparada com a observada em individuos
controles. Tanto em pacientes com DPOC, quanto em controles, a capacidade maxima
de exercicio estd diretamente relacionada a forca dos extensores do joelho. Esse
estudo!! mostra a participagdo da fraqueza muscular na intolerancia ao exercicio e
enfatiza a necessidade de abordagens terapéuticas para essa alteracdo em pacientes
com DPOC.

A influéncia dos miusculos da deambulacdo na capacidade para realizar
exercicios em pacientes com DPOC ja foi descrita por diversos autores2,3,11,12. Em
contrapartida, os dados acerca da influéncia dos musculos do tronco na capacidade
para realizar exercicios estao restritos a medida das pressoes respiratérias maximas12.

Recentemente, estudo realizado por nosso grupol4 apontou a forca muscular
periférica (com uma repeticdo maxima, 1RM) no exercicio de puxada alta (latissimo do
dorso, trapézio, rombdides e abdominais), realizado em equipamento de musculagao,
como fator de previsdao para o desempenho no teste de caminhada de seis minutos
(TC6) em pacientes com DPOC. Nesse estudo, as medidas de TRM nos exercicios de
pressdao das pernas (dos quadriceps, isquiotibiais e gliteos — leg press), de extensao
dos joelhos (quadriceps), de supino reto (peitoral maior, triceps e abdominais) e de
puxada alta apresentaram correlagdes positivas significativas com a distancia percorrida
no TC6; entretanto, apenas a medida de 1RM no exercicio de puxada alta foi
selecionada com determinante da distancia percorrida no TC6 apds analise de
regressao mdltipla. Posteriormente, em delineamento longitudinal, observamos que o
fortalecimento dos musculos do tronco foi determinante para o aumento da distancia
percorrida em TC6 apds programa de treinamento de forgal5. Esses achados sugerem
a influéncia dos mdadsculos do tronco, além dos musculos da deambulacdo, na
capacidade funcional de exercicio em pacientes com DPOC14,15.
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Gosselink et al.12 estudaram a forca muscular respiratéria e periférica em 22
individuos idosos sadios e 40 pacientes com DPOC. Observaram diminuicao de 36%
na forca muscular respiratéria e de 25% na forca muscular periférica nos pacientes
com DPOC quando comparados com o grupo controle; além disso, a for¢ga muscular
periférica mostrou-se reduzida de forma mais significativa nos membros inferiores.

Estudos recentes mostram que a diminuicdo de forca preferencialmente localizada
nos membros inferiores16 é evidenciada mesmo quando a fungdo muscular é avaliada
por métodos involuntarios (estimulagao elétrica supra-maxima)l7. Heijdra et al.18
avaliaram a forga muscular de membros superiores em pacientes com DPOC sem
diminuicdo do indice de massa magra do corpo e concluiram que nao houve
diferenca de forga entre os pacientes com DPOC e o grupo controle homogéneo.
Entre as explicagdes possiveis para isso, podem ser citadas: 1) pacientes com DPOC
sdo inativos nas atividades de vida diaria — por menor dispéndio de tempo diario com
atividades que envolvem sustentacdo de peso, como caminhar e ficar na posigcao
ortostatica e, ao contrario, gastam maior tempo sentados e deitados19; 2) predominio
das atividades de vida didria realizadas com a parte superior do corpo; 3) grande
parte dos musculos de cintura escapular, responsaveis pela elevagdo dos membros
superiores, participa concomitantemente da respiragao acessoria2,4.

As conseqiiéncias da disfuncdo muscular esquelética na resisténcia muscular
periférica em portadores de DPOC ainda nao estdao bem definidas. Um estudo mostra
resisténcia muscular normal em pacientes com DPOC hipoxémicos20, o que nao seria
esperado, tendo em vista a redugdo de enzimas oxidativas encontradas no vasto
lateral desses individuos21,22, Por outro lado, ha relato de reducdo de 50% da
resisténcia muscular do quadriceps23. Recentemente, Coronell et al.24 observaram
que pacientes com DPOC (de leve a muito grave), independentemente do nivel de
atividade fisica, apresentam reducao significativa da resisténcia muscular do quadriceps,
a qual ndo esta associada com a redugao da forga muscular, tampouco com a gravidade
da doenga. Os dados de Coronell et al.24 sugerem que outros fatores relacionados a
doencga, além da diminuicdo cronica do condicionamento, sdo determinantes para a
resisténcia muscular a fadiga. Nos membros superiores, um estudo mostra resisténcia
normal de flexores do cotovelo em pacientes com DPOC25, enquanto outro estudo
apresenta resultados que mostram redugdao da resisténcia muscular nos membros
superiores20.

Nos musculos respiratérios, pacientes com DPOC mostram forca e resisténcia
muscular expiratéria reduzidas quando comparados a individuos controles26. O
prejuizo expiratério é proporcional a gravidade da doenga e estd associado com
menor forca em diferentes grupos musculares26.

ALTERACOES DA ESTRUTURA MUSCULAR

Alguns pacientes com DPOC apresentam diminuicdo de massa magra do corpo e
diminuicdo da 4rea de secgdo transversal da coxa quando comparados com
individuos saudaveis2”. Segundo Debigaré et al.28, pacientes com DPOC que
apresentam area de seccao transversal da coxa em valores abaixo de 70cm2 mostram
evidéncias de predominio do catabolismo sobre o anabolismo protéico. Adicionalmente,
as areas de secgdo transversal da coxa e do brago, avaliadas por meio de tomografia
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computadorizada, foram apontados como fatores de previsdao independentes de
mortalidade para pacientes com DPOC29,30.

Resultados de bidpsias musculares em pacientes com DPOC, quando
comparados aos obtidos em individuos normais, mostram atrofia tanto das fibras
musculares do tipo | quanto do tipo I14. Nos membros superiores ndo foi observada
desproporcao entre os dois tipos de fibras musculares, provavelmente em fungao da
grande necessidade da parte superior do corpo nas atividades de vida didrial6,
enquanto, nos membros inferiores, foi descrita reducdo do percentual das fibras
musculares do tipo | em relagdo as do tipo Il4. A hipoxemia e a diminuigdo cronica
do condicionamento podem, em parte, explicar a maior propor¢do de fibras tipo I
encontradas em portadores de DPOC4.

Em conseqiiéncia da hipoxemia e da diminuicdo crénica do condicionamento,
ha substituicao de miosina de cadeia leve (MCL), tipica de fibra do tipo I, por miosina
de cadeia pesada (MCP), tipica de fibra do tipo Il14. Satta et al.31 mostraram
proporcao significativamente maior de MCP IIb, no vasto lateral de individuos com
DPOC, e correlagdo positiva entre a menor propor¢ao de MCL com os valores de
volume expiratoério forgado no primeiro segundo (VEF)).

A relacdo entre a quantidade de capilares e a de fibras musculares nao se
mostrou significativamente reduzida em pacientes com DPOC quando comparado aos
resultados obtidos em grupo controle pareado por idade. Contudo, o ndmero de
contatos entre os capilares e as fibras do tipo | e do tipo Ila apresentou-se diminuido
nos pacientes com DPOC32.

Jobin et al.33 avaliaram 15 individuos (8 com DPOC e 7 controles) durante teste
de esforco maximo em cicloergbmetro e, posteriormente, os submeteram a bidpsia do
musculo vasto lateral. Os resultados mostraram quantidade reduzida de capilares
sanguineos associada a diminuigdo do consumo méaximo de oxigénio (VO,max) nos
portadores de DPOC quando comparados ao grupo controle. Além disso, a relagao
entre a quantidade de capilares musculares por fibra muscular se mostrou reduzida
nos pacientes com DPOC. Os autores concluiram que as alteragdes capilares podem
ser incluidas entre as causas da reducao da capacidade para realizar exercicios em
pacientes com DPOC e que as alteragdes provavelmente sdo causadas pela
diminuicdo cronica do condicionamento.

Os fatores citados acima, associados a reducdao de 25% da quantidade de
mioglobina circulante, podem contribuir para a reduzida oferta de oxigénio
caracteristica da musculatura periférica de portadores de DPOCH4.

ALTERACOES DA BIOENERGETICA MUSCULAR

Quanto as enzimas oxidativas, ha descricio de reducao de citrato sintase,
succinato desidrogenase e B-hidroxiacil coenzima A desidrogenase em bidpsias do
vasto lateral de pacientes com DPOC21,22,34. Por outro lado, quando analisadas
amostras da quantidade de enzimas glicoliticas como fosfofrutoquinase, lactato
desidrogenase e hexoquinase, estas se encontram inalteradas ou aumentadas em
relacdo a quantidade encontrada em individuos controles homogéneos?1,22,34. A
hipoxemia e o prolongado tempo de inatividade fisica parecem contribuir para essas
alteragdes enzimaticas4.
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Pacientes com DPOC apresentam quantidade reduzida de fosfocreatina (CP) e
baixa capacidade de ressintetiza-la35. O tempo de recuperacdo da CP é duas vezes
mais lento em pacientes com DPOC35. O sistema ATP-CP é fundamental nos
primeiros instantes de qualquer atividade fisica e sua atividade protela a lactacidose36.
Assim, o défice da CP associado a baixa concentracdo de enzimas oxidativas e a
manutencdo ou aumento da concentracdo de enzimas glicoliticas faz com que a
acidose metabdlica devida ao acimulo de acido latico ocorra precocemente nesses
individuos34 (Figura 3).

inserir Figura 3

ETIOLOGIA DAS ALTERACOES MUSCULARES NA DPOC

A disfuncdo muscular esquelética na DPOC ¢é multifatorial34. Embora a
inflamacgao sistémica, o uso cronico de farmacos, a hipoxemia, a redugdao de hormonios
anabdlicos e a deplecdo nutricional possam contribuir para o desenvolvimento das
alteragdes musculares27, a diminuicdo cronica do condicionamento apresenta-se
como o principal mecanismo envolvido2,16,37-39.

Diminuicao crénica do condicionamento

Em funcdo da dispnéia, os pacientes com DPOC passam a ter estilo de vida
marcado pela inatividade fisica>. De forma semelhante ao que ocorre em idosos
normais sedentarios, os pacientes com DPOC apresentam decréscimo de enzimas
aerébias e redistribuicao de fibras musculares, que resultam em diminuicao de forca e
da resisténcia musculares>. Esses achados sugerem a influéncia da diminuicdo cronica
do condicionamento na disfun¢cdo muscular esquelética nesses pacientes>.

Algumas evidéncias suportam essa afirmativa: 1) a fraqueza muscular encontra-se
preferencialmente nos membros inferiores devido a maior quantidade de atividades de
vida didria realizada com os bracos?; 2) em individuos normais, a densidade
mitocondrial pode dobrar seu valor em cinco semanas de treinamento aerébio; no
entanto, uma semana de inatividade pode provocar a perda de 50% da densidade
adquirida36; 3) a reducao da concentragdo de enzimas oxidativas no vasto lateral dos
pacientes com DPOC21 n3o se confirma quando a bidpsia é realizada no deltéide38
ou no tibial anterior, mesmo em pacientes sob administracao de prednisolona3”, dado
o carater postural desses musculos, o que justifica a maior atividade e preservagao da
estrutura e fungao muscular; 4) a reducao de for¢ca muscular no quadriceps de
pacientes com DPOC ndo se confirma nos musculos abdominais, devido a grande
atividade desse grupo muscular na expiracao forgada e na tosse39.

Deplecao nutricional

Outra condicido envolvida na disfuncdo muscular é a desnutricdo. Pacientes
com DPOC apresentam prevaléncia de deplecao nutricional entre 26 e 47% 40,41, Por
outro lado, pacientes com peso do corpo normal podem apresentar desnutricdo e
atrofia muscular42. Portanto, a diminuicdo da massa muscular ndo estd sempre
associada a desnutricao>. Kutsuzawa et al.35 investigaram a relagdo entre o indice de
massa corporal (IMC) e o metabolismo energético muscular em pacientes com DPOC
e em individuos saudaveis. Os pacientes foram divididos em dois grupos: o primeiro,
de individuos desnutridos e o segundo, de eutréficos. Os resultados sugeriram que o
metabolismo muscular alterado ndao é influenciado pelo estado nutricional dos
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individuos. Por outro lado, Palange et al.43 observaram que pacientes com peso do
corpo menor que 90% do ideal apresentaram menor capacidade para realizar
exercicios e lactacidose precoce quando comparados aos pacientes sem alteragdo do
estado nutricional. Adicionalmente, o indice de massa magra do corpo, um dos
principais atributos do estado nutricional, é fator independente de previsao de
mortalidade em pacientes com DPOC44.

Uso cronico de corticosterdides
Muitos pacientes sdo tratados com corticosterdides e alguns autores ja

correlacionaram o uso croénico dessas drogas com diminuicao da forca do quadriceps e
outras alteracbes musculares na DPOC45. O medicamento causa alteracoes
principalmente em mdsculos proximais45. O uso prolongado de corticosteréides
(maior que um més) provoca reducdo significativa dos niveis de testosterona, a qual
resulta em disfuncdo sexual46, estimula a protedlise e inibe tanto a sintese protéica
quanto o transporte de aminoacidos para os musculos, resultando em perda de massa
e forca muscular46. Ainda ndo é conhecido quanto tempo persiste a miopatia apés a
interrupcdo da administragcdo de corticosterdides. A hipdxia, hipoxemia e a presenca
de mediadores inflamatérios provavelmente influenciam o tempo de persisténcia da
disfuncao muscular>.

Reducao de hormonios anabélicos

Os hormonios responsaveis pelo desenvolvimento dos musculos sdao o hormonio
do crescimento (GH) e os esterdides androgénicos. Individuos idosos sadios apresentam
taxa reduzida de fator de crescimento insulino-dependente (IGF-1), principal
mediador da acao do GH nos mdsculos. Nos homens, os niveis de testosterona
declinam com a idade4”. Esse declinio esta associado a disfuncao sexual46, fraqueza
e atrofia muscular48 e osteopenia49. Na DPOC, os niveis de testosterona sao ainda
mais baixos. Ha evidéncias de baixos niveis de testosterona nas exacerbacdes da
doenca, além de baixos niveis de IGF-1 em ambos os géneros>. Van Vliet et al.50
compararam, pela primeira vez, pacientes com DPOC com individuos saudaveis
quanto aos niveis de testosterona e observaram niveis de testosterona
significativamente reduzidos, associados a reducdo de forca muscular, e prevaléncia de
hipogonadismo significativa-mente maior nos pacientes (50%) quando comparados aos
saudaveis (25%).

Reducado do metabolismo de aminoacidos

Alguma manifestagoes extrapulmonares da DPOC influenciam negativamente o
metabolismo de aminodcidos e promovem perda muscular. Concentragoes séricas
mais baixas de glutamato, glutamina e alanina foram encontradas em pacientes com
DPOC de predominio enfisematoso. Esses aminodcidos desempenham papel
importante na gliconeogénese, na nutricao dos leucécitos e fibroblastos e nas reagdes
de transaminagao?27.

Inflamacao local e sistémica e estresse oxidativo

A inflamacdo, local ou sistémica, caracteristica da fisiopatologia da DPOC,
apresenta influéncia negativa nos mdsculos esqueléticos periféricos por meio da
intensificacdo do estresse oxidativo51. A inflamacdo sisttmica mostrou associacio
com eventos cardiovasculares e foi apontado como fator de previsdao de mortalidade
em pacientes com DPOC52. Recentemente, Montes de Oca et al.53 observaram a
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presenca de mediadores inflamatérios em elevadas concentragdes no tecido muscular
de pacientes com DPOC. Posteriormente, Yend et al.48 observaram, em populagao de
2273 pacientes com DPOC, associacao entre VEF, e forca muscular do quadriceps.
Os autores também observaram correlagcdo entre os elevados niveis de IL-6 e a forga
do quadriceps e entre IL-6 e a capacidade para realizar exercicios.

O estresse oxidativo, intimamente relacionado a inflamagao, pode explicar em
parte as alteragcdes musculares em pacientes com DPOC. Esses pacientes apresentam
elevada producao de radicais livres de oxigénio e metabolismo antioxidante reduzido,
o que influencia negativamente na estrutura e funcao muscular e resulta em prejuizo
da capacidade para realizar exercicios>4.

Os resultados de Rabinovich et al.54, de Montes de Oca et al.53 e de Yend et
al.48 argumentam em favor da influéncia da inflamacao, local e sistémica, e do
estresse oxidativo na patogénese das anormalidades musculares encontradas nos
pacientes com DPOC.

IMPLICACOES CLINICAS

A disfungdo dos musculos esqueléticos periféricos € uma das principais manifestagoes
extrapulmonares da DPOC. Embora essa disfuncdo tenha causa multifatorial, a
diminuicdo cronica do condicionamento apresenta-se como principal fator na
patogénese das anormalidades musculares. Nesse sentido, algumas estratégias de
tratamento tém sido propostas. O exercicio aerébio pode resultar em aumento da
capacidade maxima (VO,max) e funcional (TC6) de exercicio, da concentragao de
enzimas oxidativas e do percentual de fibras musculares do tipo I; entretanto, tem
pouco ou nenhum efeito na redugdo de forca e massa muscular4. O treinamento de
forca pode aumentar a forca e massa muscular e apresenta resultados mais
consistentes relacionados a melhora da qualidade de vida55,56. A estimulacao elétrica
neuromuscular é estratégia emergente para melhorar a capacidade para realizar
exercicios, sobretudo nos pacientes com DPOC muito grave, os quais ndo toleram
atividades fisicas mesmo extremamente leves10. As estratégias ergogénicas, principalmente
suplementacdo com esteréides anabolizantes8 e com creatina9, j& mostraram
resultados positivos em pacientes com DPOC. A terapia antioxidante pode ser
estratégia racional para os pacientes com DPOC, tendo em vista que a N-
acetilcisteina ja mostrou efeitos positivos na capacidade residual funcional de 523
pacientes com DPOC57.

CONSIDERACOES FINAIS

Muitos pacientes com DPOC apresentam disfungdo muscular esquelética. Sao
evidentes alteragdes musculares funcionais, estruturais e bioenergéticas; entretanto, os
fatores determinantes dessa disfuncdo ainda nado estdo esclarecidos. Fatores como
desnutricdo, uso cronico de corticosterdides, diminuicao de horménios anabdlicos,
diminuicdo crénica do condicionamento, reducao do metabolismo de aminoacidos,
inflamagao local ou sistémica, e estresse oxidativo, podem estar envolvidos na
patogénese das anormalidades musculares nesses pacientes. As estratégias para
pesquisas futuras devem ter como objetivo a determinagdo dos principais fatores
desencadeantes da disfuncao muscular e a real influéncia de cada um deles, além de
estabelecer estratégias de tratamento efetivas.
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Figura 1 Sintomatologia no exercicio maximo em 92 pacientes com DPOC e em 320

Figura 2
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Figura 3 Mecanismo de lactacidose precoce apresentado por pacientes com doenca pulmonar
obstrutiva cronica e duas possiveis estratégias de tratamento (engrenagem a direita)

Atencao, diagramacao: autor pede para retirar a palavra “
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