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          RESUMO 
 
Mello PR. Efeito do Treinamento da Musculatura Inspiratória na Atividade 

Simpática, Hemodinâmica e Qualidade de Vida de Pacientes com 

Miocardiopatia Hipertensiva. São Paulo: Faculdade de Medicina, 

Universidade de São Paulo; 2009. 

Introdução: Pacientes com Insuficiência Cardíaca (IC) e fraqueza da 

musculatura inspiratória (FMI) apresentam limitação na realização de 

atividades da vida diária devido à dispnéia e cansaço. Objetivo. Avaliar em 

pacientes com miocardiopatia hipertensiva e FMI o efeito do  treinamento da 

musculatura inspiratória (TMI) sobre a força e resistência dos músculos 

respiratórios, bem como na atividade simpática, hemodinâmica e a qualidade 

de vida. Métodos. Vinte e sete pacientes foram alocados em seqüência em 

dois grupos: Grupo Controle (não realizavam o treinamento) e Grupo TMI. Os 

pacientes incluídos no Grupo TMI participaram de um programa de exercícios 

respiratórios com o Threshold Inspiratório durante 12 semanas, sete sessões 

por semana com duração de 30 minutos por sessão, com carga de 30% da 

pressão inspiratória máxima (Pimáx) de repouso, ajustada mensalmente. Antes 

e após 12 semanas ambos os grupos foram avaliados quanto a Pimáx de 

repouso, variáveis hemodinâmicas em repouso: pressão arterial sistólica (PAS) 

e diastólica (PAD), freqüência cardíaca (FC), resistência vascular periférica 

(RVP) e débito cardíaco (DC); capacidade funcional cardiorrespiratória: 

consumo de oxigênio (VO2), quociente respiratório de produção de gás 

carbônico (VCO2), limiar anaeróbio (LA), ponto de compensação respiratório 

(PCR) e duração da atividade física, atividade simpática nervosa periférica 



(ANSP- microneurografia) e central (variabilidade da FC- componentes LF e 

HF), fluxo de sangue para o antebraço (FSA) e qualidade de vida (Questionário 

de Minessota). Resultados. Após 12 semanas não foram encontradas 

alterações significativas em qualquer parâmetro avaliado nos pacientes 

incluídos no Grupo Controle. Nos pacientes alocados no Grupo TMI foi possível 

observar alterações significativas nos seguintes parâmetros: aumento da Pimáx 

(basal 59,2 cmH2O  4,9 vs pós 87,5cmH2O  6,5); aumento do VO2 pico (14,4 

ml/kg/min  1,0 vs 18,9 ml/kg/min  1,16);  diminuição do VE/VCO2 pico (35,8 

ml/kg/min  0,4 vs 32,5 ml/kg/min  0,8); diminuição do componente LF em 

valor absoluto (607,2 ms2  153,9 vs 263,5 ms2  53,6), e do componente LF  

em valor normalizado (51,6  4,4 % vs 43,3  4,4 %) e aumento do 

componente HF em valor normalizado (48,4%  4,4  vs 56,7% 
 4,4); 

diminuição da ANSP (37,1  3 disparos /min. vs 29,5  2,3 disparos por minuto) 

e diminuição na pontuação nos domínio físico (20,2 pontos  3,5  vs 7,6 pontos 

 2,2) e geral (23,6 pontos  3,8  vs 9,2  pontos  2,4)  do Questionário de 

Minessota. Conclusão. O TMI correlacionou-se com o aumento de força e 

resistência dos músculos respiratórios, melhora da capacidade 

cardiorrespiratória, diminuição da atividade simpática cardíaca e periférica, 

acarretando uma melhora na qualidade de vida de pacientes com IC 

hipertensiva. O TMI pode ser considerado um método seguro, prático e eficaz e 

uma alternativa no tratamento de pacientes com IC de etiologia hipertensiva. 

 

Descritores: músculos respiratórios, insuficiência cardíaca, sistema nervoso 

autônomo e qualidade de vida. 

 



 

Mello, P.R Effect of inspiratory muscle training on the sympathetic activity, 

hemodynamics and quality of life of patients with hypertensive 

cardiomyopathy. São Paulo: School of Medicine, University of São Paulo, 

São Paulo, Brazil; 2009. 

 

Background:  Patients with heart failure and inspiratory muscle weakness 

(IMW) experience limitations in performing their routine activities due to 

dyspnea and fatigue. Methods and Results:  Twenty-seven patients were 

sequentially allocated to one of two groups: a control group in which inspiratory 

muscle training (IMT) was not provided and the IMT group.  Patients included in 

the IMT group participated in a program of respiratory exercises with inspiratory 

threshold loading consisting of seven 30-minute sessions a week for a period of 

12 weeks, with a monthly increase of 30% in maximal inspiratory pressure 

(Pimax) at rest.  Prior to and following the 12-week evaluation period, both 

groups were assessed for Pimax measured at rest; oxygen consumption (VO2), 

ratio of ventilation to carbon dioxide production (VE/VCO2), peripheral and 

cardiac nervous sympathetic activity, and quality of life.  Results:   In the 

patients allocated to the IMT group, significant alterations were recorded: an 

increase in Pimax (59,2 ± 4,9 cmH2O at baseline compared to 87,5  6,5 cmH2O 

following therapy),; an increase in peak oxygen consumption (14,4  1,03 

versus 18,9  1,16 ml/kg/min); a reduction in peak VE/VCO2 (35,8 ± 0,4 versus 

32,5 ± 0,8 ml/kg/min), a reduction in the low-frequency (%LF) component 

normalized (51,3 ± 4,4 versus 43,3 ± 4,4 %) and an increase in the normalized 

value of the high frequency (%HF) component (48,4 ± 4,4 versus 56,7 ± 4,4 %), 

a reduction in peripheral sympathetic activity (37,1 ± 3 versus 29,5 ± 2,3 



bursts/minute) and a reduction in the physical domain (20,2 ± 3,5 versus 7,6 ± 

2,2 points) and general scores (23,6 ± 3,8 versus 9,2 ± 2,4 points) of the 

Minnesota instrument.  Conclusion:  IMT is associated with an increase in 

respiratory muscle strength and endurance, an improvement in 

cardiorespiratory capacity and a reduction in central and peripheral sympathetic 

activity, resulting in an improvement in the quality of life of patients with 

hypertensive heart disease.   

Descriptors: inspiratory muscle weakness; heart failure; sympathetic activity 

and quality of life. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A disfunção muscular inspiratória tem um papel importante na limitação 

ao exercício em pacientes com Insuficiência Cardíaca (IC), no entanto, seus 

mecanismos ainda não estão bem esclarecidos. A intolerância ao exercício 

manifesta-se através de sintomas como dispnéia e fadiga da musculatura 

respiratória. 

 Em pacientes com IC, a detecção de uma menor pressão inspiratória 

máxima (Pimáx) 
1,2, juntamente com a resposta ventilatória inadequada durante 

o exercício 3,4 reforça a afirmação de que o sistema respiratório participa na 

limitação da capacidade funcional nestes pacientes. A diminuição da 

capacidade funcional não é somente conseqüência da alteração 

musculoesquelética, pode estar relacionada também a alterações histológicas 

e fisiopatológicas. 

Dentre as alterações histológicas e fisiopatológicas destacam-se: aumento 

do diâmetro dos capilares alveolares, edema alveolar, acúmulo de líquido no 

espaço pleural e intersticial, dilatação dos linfonodos; e alterações intrínsecas 

da musculatura respiratória como: descondicionamento muscular, má nutrição, 

diminuição da perfusão muscular, ativação de ergorreceptores 5,6 e diminuição 

da complacência pulmonar.  

Vem sendo demonstrado na literatura que a atividade aeróbia 

regular diminui a atividade simpática de pacientes com IC, dentre outras 

afecções que alteram o sistema nervoso autonômico (SNA) 7. É possível que o 

treinamento da musculatura inspiratória (TMI) apresente benefícios no controle 



cardiovascular por modular a atividade autonômica reflexa nestes pacientes, 

tornando-se um adjuvante na melhora da qualidade de vida. 

Leith e Bradley 8 foram os primeiros a discutir um programa de TMI. 

Usualmente, o TMI está indicado para doenças como: doença pulmonar 

obstrutiva crônica, asma, e em situações como em desmame difícil da 

ventilação mecânica4, 9,10. 

Com relação à IC, a indicação da TMI como intervenção terapêutica pode 

ser adotada, visando melhorar a força e a resistência desses músculos em 

pacientes que apresentem diminuição da força dos músculos inspiratórios e IC 

4,11. Recentemente, Dal´Lago e cols. 12 demonstraram em ensaio clínico, 

randomizado, que o TMI aumenta a força muscular inspiratória, acarretando 

melhor qualidade de vida nestes pacientes. 

A literatura é escassa quanto ao papel do TMI no controle 

autonômico e cardiovascular em pacientes com IC. Desta forma, o presente 

estudo objetiva testar a hipótese de que o TMI em pacientes com IC 

hipertensiva pode aumentar a força e resistência da musculatura respiratória 

por mecanismos associados à diminuição da atividade simpática, central e 

periférica acarretando melhora na qualidade de vida destes pacientes.  

 



 

   2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

   2.1. Insuficiência cardíaca – definição e epidemiologia 

 

A IC representa uma síndrome caracterizada por anormalidades na 

função e regulação neuro-hormonal do ventrículo esquerdo, que é 

acompanhada por intolerância aos esforços, retenção hídrica e diminuição da 

expectativa de vida 13. 

 A Organização Mundial da Saúde definiu a insuficiência cardíaca (IC) 

como uma das prioridades entre as enfermidades crônicas que necessitam de 

estratégia especial de prevenção primária e tratamento em todo o mundo. 

 A IC é definida por um estado fisiopatológico no qual uma 

anormalidade da função cardíaca é responsável pela falência do coração em 

bombear sangue numa taxa compatível com a demanda metabólica tecidual do 

organismo, ou que o faça ás custas de elevação das pressões de enchimento 

das câmaras cardíacas14, 15. Existem várias causas associadas ao 

desenvolvimento da Síndrome da IC, segundo dados do estudo de 

Framingham 16, a causa mais freqüente da IC é a hipertensão arterial 

sistêmica. Entretanto, dados de estudos multicêntricos identificam a doença 

isquêmica como a etiologia mais freqüente, responsável por aproximadamente 

70% dos casos 17. 

 Os achados físicos da IC podem retratar manifestações sistêmicas e 

pulmonares, bem como hipoperfusão tecidual pela diminuição do débito 

cardíaco14.  



 Inicialmente o prognóstico desta síndrome é ruim, com média de 

sobrevida, após a instalação dos sintomas, de somente 1,7 anos em homens e 

3,2 anos em mulheres15, 16. Com a evolução da terapia medicamentosa os 

pacientes obtiveram melhora no prognóstico. A terapêutica da IC tem por 

objetivo a melhora dos sintomas, redução da mortalidade, diminuição dos 

custos hospitalares e prevenção de readmissões 18. 

 Aproximadamente 23 milhões da população mundial são portadores de 

IC. A prevalência de IC nos países desenvolvidos como Estados Unidos é de 1 

– 2 % 17. No Brasil segundo o DATASUS, Ministério da Saúde, pode-se estimar 

que cerca de 6,4 milhões de brasileiros sofram de IC 18. 

 Aproximadamente dois milhões de casos novos de IC são 

diagnosticados no mundo por ano. Em contraste com outras doenças 

cardíacas, que vem apresentando declínio nas últimas décadas, a incidência 

de IC está estável ou aumentando na maioria dos países19. No Brasil não 

existem dados epidemiológicos que permitam definir a incidência de IC na 

população. Tornou-se evidente que a prevalência da IC aumenta com a idade, 

sendo que menos de 30% das pessoas idosas sobrevivem seis anos após sua 

internação por IC, o que deixa claro seu prognóstico ruim. 

 

2.2. Mecanismos fisiopatológicos da IC 

  

 As repercussões funcionais da IC variam enormemente e dependem de 

vários fatores, incluindo idade, extensão, velocidade do desenvolvimento do 

déficit da função cardíaca, etiologia, causas precipitantes da IC e câmaras 

específicas envolvidas no processo fisiopatológico 22. As alterações funcionais 



são conseqüência do inadequado débito cardíaco e/ou acúmulo de sangue nos 

ventrículos frente à necessidade do organismo para determinada atividade 22, 

que são a base para a chamada teoria da pressão anterógrada e retrógada da 

IC: 1) aumento da pressão e do volume diastólico final do ventrículo; 2) 

aumento da pressão e volume do átrio correspondente ao ventrículo 

insuficiente; 3) contração atrial mais vigorosa (mecanismo de Starling) 23; 4) 

aumento de pressão nos leitos venosos e capilares; 5) aumento da 

transudação de líquidos do capilar para o interstício. Muitos dos sintomas da IC 

são conseqüentes a esta seqüência de eventos e resultante do aumento de 

fluídos no espaço intersticial nos pulmões. 

 Após a instalação da disfunção cardíaca, a maioria dos pacientes pode 

permanecer assintomática por períodos de tempo variáveis em decorrência da 

ativação de mecanismos adaptativos utilizados para atenuar a diminuição do 

DC e manter a oferta de nutrientes para os tecidos e células.  Dentre os 

mecanismos adaptativos destaca-se a ativação do sistema renina angiotensina 

- aldosterona (SRAA) e o sistema nervoso simpático (SNS). Estas adaptações 

iniciam-se rapidamente e são capazes de sustentar ou modular a função 

ventricular em níveis próximos do normal por períodos variáveis de tempo 24. 

 A versão clássica dos mecanismos de ativação dos sistemas é a 

redução do volume circulante efetivo, detectado pelos barorreceptores 

carotídeos e aórticos, que leva ao aumento da atividade simpática de forma 

generalizada tendo como conseqüência, vasoconstrição periférica, aumento da 

resistência vascular e retenção de sódio e água 16, 25,26. Na IC ocorre aumento 

da produção de renina por meio da estimulação dos receptores beta 

adrenérgicos, secundário ao aumento da atividade simpática; a renina atua 



sobre o angiotensinogênio transformando-o em angiotensina I, que é 

convertido em angiotensina II pela enzima de conversão da angiotensina (ECA) 

26.  A ação da angiotensina II sobre os vasos produz vasoconstrição e contribui 

junto ao SNS para a elevação da resistência vascular, pois facilita a liberação 

de noradrenalina pelo sistema simpático e estimula a secreção de aldosterona 

pela glândula supra-renal, aumentando a reabsorção de sódio no nível do 

túbulo distal. Outras substâncias que participam dos mecanismos 

fisiopatológicos da IC são: vasopressina e endotelina 16. 

 A partir do momento em que os mecanismos adaptativos tornam-se 

insuficientes, ocorre o desenvolvimento de sintomas e manifestações clínicas, 

dentre eles, a incapacidade diante do esforço físico que se caracteriza pela 

dispnéia ao esforço. A gravidade da IC pode estar associada ao grau de 

dificuldade ao esforço, sendo a classificação funcional da New York Heart 

Association (NYHA) 27 a mais utilizada nas Diretrizes Brasileiras. 

 Vem sendo demonstrado na literatura que a atividade aeróbia regular 

diminui a atividade simpática em pacientes com HAS e IC, dentre outras 

afecções do sistema nervoso autônomo 7. Roveda e colaboradores 7 

descreveram uma forte correlação entre o aumento da atividade simpática e 

aumento da disfunção ventricular. Os autores demonstraram por 

microneurografia que, pacientes com IC quando submetidos a exercício 

aeróbio, apresentam diminuição da atividade simpática nervosa em repouso, 

apresentando semelhança com o resultado encontrado em indivíduos controle 

7.  

A origem do aumento da descarga simpática, durante o exercício 

aeróbio e em repouso na IC, tem sido atribuída a duas classes de mecanismos 



neurais 28: A primeira envolve a ativação direta das áreas motoras, ventilatórias 

do sistema nervoso central pelas vias cerebrais no início do exercício 28.  

A segunda envolve uma rede de reflexos que podem ativar as áreas 

ventilatórias e de controle cardiovascular por meio das aferências musculares 

localizadas em território pulmonar e cardíaco 29. As aferências do tipo III e IV 

presentes na musculatura esquelética são ativadas no início do exercício e são 

denominadas ergorreceptores sendo estimulados pelo trabalho muscular 30. Os 

ergorreceptores são divididos em: mecanorreceptores (sensíveis à deformação 

mecânica das unidades músculo tendinosas e pela distensão venosa) e 

metaborreceptores (sensíveis ao acúmulo de metabólitos relacionados ao 

trabalho muscular) 30. A ativação de aferências pode modificar reflexamente a 

freqüência cardíaca, a pressão arterial, o débito cardíaco, o volume sistólico, a 

ventilação e a atividade simpática, porém sua ação é predominante no leito 

vascular sistêmico 31,32.  

Estudos em animais demonstraram que a presença de fadiga 

diafragmática associa-se ao aumento da atividade dos ergorreceptores de 

fibras frênicas aferentes de pequeno diâmetro e de fibras tipo IV 33, 34. A 

estimulação elétrica ou farmacológica de fibras frênicas aferentes em animais 

(injeções de ácido lático provocando isquemia muscular diafragmática) leva ao 

aumento da atividade simpática em conjunto com a resistência vascular em 

muitos leitos vasculares, incluindo a musculatura periférica, sistema renal e 

vasos coronários 35,36.  

Outro reflexo respiratório é desencadeado por receptores de 

estiramento pulmonar que podem modular a resposta simpática, decorrente da 

atividade de barorreceptores. Estudos em humanos que utilizaram manipulação 



da pressão do seio carotídeo (colar cervical – neck chamber) mostraram que a 

sensibilidade do sistema nervoso simpático sob influência dos barorreceptores 

flutua durante a ventilação com maior amplitude em baixos volumes 

pulmonares, onde a atividade simpática é maior 37, 38,39. Da mesma forma, as 

variações da pressão intratorácica e da pressão transmural podem afetar 

indiretamente os barorreceptores aórticos 37. O maior ou o menor grau de 

atividade desses receptores determina a atividade simpática periférica 37.  

Flutuações na atividade simpática durante a ventilação se direcionam a 

pequenas variações na pressão sanguínea sistêmica e no volume pulmonar 40. 

A modulação ventilatória pela atividade nervosa simpática aumenta conforme 

alterações no volume corrente, com sensibilidade ao aumento do volume 

pulmonar expiratório final 41. 

 Outro fator importante na atividade simpática na IC, para o coração e 

periferia é a influência dos mecanorreceptores ventriculares, sensíveis á 

pressão de enchimento ventricular dependente do retorno venoso 37.  

Trabalhos prévios em nosso laboratório demonstraram que pacientes 

com HAS e IC apresentam alterações autonômicas do controle reflexo 

cardiorrespiratório, evidenciadas por diferentes metodologias, que podem ter 

impacto negativo no prognóstico dos pacientes. Otto e cols 42, avaliando 

pacientes hipertensos com IC, demonstraram que a modulação aguda de 

volume de baixa intensidade (diminuição do retorno venoso por meio da 

aplicação de pressão negativa nos membros inferiores) não se acompanha do 

esperado ajuste no fluxo de sangue para a musculatura esquelética, sugerindo 

que o reflexo cardiopulmonar que está comprometido neste grupo de 

pacientes. Por meio do mesmo método (modulação aguda de volume), 



Carvalho e cols. 43 evidenciaram que existem alterações significativas do 

intervalo QT associados a mudanças no volume intracardíaco em pacientes 

idosos com IC, sugerindo a modulação de volume pode atuar sobre a 

estabilidade elétrica cardíaca. Ainda, Rodrigues Sobrinho e cols. 44 avaliaram a 

resposta de pacientes hipertensos com IC a hipóxia e a hiperóxia (estudo do 

quimiorreflexo). Ficou evidente a exacerbação da resposta ventilatória e maior 

ativação do sistema nervoso simpático (aumento da noradrenalina sérica e 

menor vasodilatação periférica) durante a hipóxia; ocorreu maior resposta 

autonômica a hipercapnia, o que sugere uma maior excitabilidade do 

quimioreflexo central.  Nos estudos descritos, o controle da atividade simpática, 

avaliado pela dosagem de noradrenalina plasmática, mostrou-se também 

comprometido. Dados mais recentes focando a análise da variabilidade da 

freqüência cardíaca, reconhecido marcador de prognóstico na IC, evidenciaram 

que diferentes grupos de pacientes com cardiomiopatia hipertensiva, disfunção 

distólica, e disfunção diastólica mais sistólica, apresentavam aumento da 

atividade simpática e menor atividade parassimpática para o coração na 

situação de repouso, comparado com indivíduos normais 45.  

De modo interessante, durante a modulação aguda de volume, os 

grupos se comportam de maneira oposta: enquanto ocorre melhora do 

desequilíbrio autonômico no grupo com IC diastólica e sistólica (diminuição da 

atividade simpática e aumento da atividade parassimpática), o grupo com IC 

diastólica não apresentou tal benefício 46. O aumento da atividade simpática 

descrita acima pode ser também demonstrado por meio da técnica de 

microneurografia. Pode-se levantar a hipótese de que o aumento da atividade 

simpática observada em pacientes com IC tem intensa relação com alterações 



no controle reflexo em resposta à modulação de volume intratorácico (reflexo 

cardiopulmonar) e em resposta a estímulos respiratórios (quimiorreflexo), e que 

a ação sobre essas variáveis pode ter um impacto benéfico na modulação da 

atividade simpática 46. 

 

2.3. Manifestações clínicas 

  

A dispnéia é considerada a principal manifestação clínica da IC e é 

definida como uma experiência subjetiva de desconforto respiratório, que 

consiste de sensações qualitativamente distintas, variáveis em sua intensidade. 

A experiência deriva de interações entre múltiplos fatores fisiológicos, 

psicológicos, sociais e ambientais podendo induzir respostas comportamentais 

e fisiológicas secundárias 47,48. Os mecanismos responsáveis pela dispnéia não 

estão completamente esclarecidos. Inicialmente o aparecimento da dispnéia 

está relacionado à execução de atividade física; sendo a classificação funcional 

da New York Heart Association (NYHA) a mais utilizada nas Diretrizes 

Brasileiras 27.  

Classe 1  

   Pacientes com cardiopatia, mas sem limitações resultantes da 

atividade física. A atividade física comum não causa fadiga anormal, 

palpitações ou dor anginosa. 

Classe 2  

   

    Pacientes com cardiopatia levando a leve limitação da atividade física. 

Assintomáticos em repouso. A atividade física comum resulta em fadiga, 

palpitação, dispnéia ou dor anginosa.  



Classe 3 

   Pacientes com cardiopatia resultando em marcada limitação de 

atividade física. Assintomáticos em repouso. Mínimo esforço físico, 

menos que a atividade física comum, causa fadiga, palpitação, dispnéia 

ou dor anginosa. 

Classe 4 

   Pacientes com cardiopatia incapazes de executar qualquer atividade 

física sem desconforto. Os sintomas de Insuficiência Cardíaca ou de 

Síndrome Anginosa podem estar presentes mesmo em repouso. A 

qualquer esforço físico empreendido o desconforto aumenta. 

  

 

Alterações pulmonares no paciente com IC são fatores importantes na 

determinação da dispnéia, principalmente as de origem histopatológicas e 

hemodinâmicas 49, 50, 51,
 incluindo aumento no diâmetro dos capilares 

alveolares, edema alveolar, acúmulo de líquido no espaço pleural e intersticial, 

acarretando uma dilatação nos linfonodos 51. As veias pulmonares tornam-se 

dilatadas causando remodelamento do vaso; as veias brônquicas ficam 

congestas e dilatadas devido ao aumento do fluxo sangüíneo nas anastomoses 

broncopulmonares 51. Como conseqüência do aumento da pressão 

peribrônquica, o diâmetro dos bronquíolos diminui resultando em maior 

resistência á passagem de ar 52. Os receptores J, de pequeno calibre, 

localizados no interstício alveolar, são ativados promovendo um reflexo 

broncoconstritor em resposta a edema intersticial 52.  

Pacientes com alterações em testes pulmonares demonstram 

alterações na mecânica respiratória, havendo diminuição do volume pulmonar, 

da complacência e aumento da resistência das vias aéreas; as alterações na 



mecânica respiratória acarretam aumento do trabalho respiratório e, como 

conseqüência, a dispnéia 51. Pacientes com IC possuem uma diminuição da 

capacidade pulmonar total (CPT) capacidade vital (CV) e aumento na relação 

entre volume expiratório forçado no primeiro segundo e capacidade vital 

forçada (VEF/CVF), 53,54. O componente restritivo deve-se primariamente á 

diminuição do volume pulmonar, e secundariamente ao aumento cardíaco, 

aumento alveolar, fluído intersticial e a formação de derrame pulmonar 54. 

Devido à diminuição na capacidade pulmonar total (CPT) o volume 

residual (VR) pode estar aumentado devido ao “air trapping” causado pelo 

fechamento prematuro das pequenas vias aéreas 55. O fenômeno do “air 

trapping” explica a discrepância no volume pulmonar na IC, que pode ser 

obtido pela técnica de pletimosgrafia (valor aumentado) e pela técnica de 

diluição de gás inerte respectivamente (valor aumentado) 56. Light e George 

estudaram 28 pacientes com quatro dias de admissão hospitalar por 

descompensação aguda decorrente da IC 60. Como resultado obteve-se 

diminuição da CVF (57% do previsto) e diminuição da relação VEF1/CVF 57. O 

VR foi considerado alto sugerindo significante air traping 57,51. 

Outra teoria para o mecanismo de dispnéia envolve a inadequação da 

relação comprimento - tensão dos músculos respiratórios. Propôs-se que 

quando ocorre desalinhamento de feixes musculares, ocorre uma sensação de 

inspiração insuficiente para a tensão gerada pelos músculos respiratórios 58. 

 Nos últimos 25 anos, houve um grande avanço no conhecimento da 

fisiopatologia da IC 49, permitindo demonstrar alterações estruturais, funcionais 

e metabólicas do sistema músculo esqueléticas, respiratórias e nervosas, junto 

com as do sistema cardiovascular 48, 50.  



A base das alterações intrínsecas na musculatura respiratória 

permanece sem resposta 59. Possíveis mecanismos incluem: 

descondicionamento, má nutrição que afeta o peso e a histoquímica muscular, 

diminuição perfusional, inadequação da relação comprimento/tensão e 

alterações neurohormonais como: elevado nível de cortisol, catecolaminas e 

fator de necrose, que interferem na mecânica respiratória, levando a fraqueza 

da musculatura respiratória acarretando a dispnéia 51,58. 

 A fraqueza da musculatura ventilatória, freqüentemente encontrada em 

pacientes com IC 12, pode estar também implicada na sensação da dispnéia 23 

Mancini e cols. 60 demonstraram hipóxia na musculatura inspiratória durante o 

exercício físico em pacientes com IC, sugerindo a presença de baixa perfusão 

da musculatura. Esta hipóxia aumenta o trabalho do diafragma, causando 

fadiga precoce.  

Nishimura e cols. mensuraram a força da musculatura respiratória, 

consumo de O2 e hemodinâmica de 23 pacientes com IC 63. A Pimáx mostrou-se 

diminuída em pacientes classe funcional III e IV 61. Hammond e cols. 

compararam a força e endurance da musculatura respiratória e dos membros 

inferiores de dezesseis pacientes com IC e quatorze indivíduos controle 62. O 

resultado demonstrou que houve diminuição acentuada de força e endurance 

na musculatura respiratória em relação aos membros inferiores destes 

pacientes 62. 

A tentativa de explicar os mecanismos que envolvem o decréscimo de 

força e resistência muscular respiratória em pacientes com IC tem sido 

baseada em testes de função pulmonar comparando indivíduos normais e 

pacientes com IC. A ventilação voluntária máxima e a capacidade ventilatória 



sustentada máxima estão reduzidas em pacientes IC comparadas ao grupo de 

indivíduos normais, sugerindo que a capacidade ao exercício físico por período 

prolongado encontra-se diminuída 63. A capacidade ventilatória máxima 

sustentada em indivíduos normais é de aproximadamente 90l/min, em 

pacientes IC, o índice é de até 50l/min 64. Da mesma forma, a força da 

musculatura respiratória, mensurada por meio de testes de inspiração e 

expiração máxima mostrou-se estar diminuído na IC 65. Forgiarini e cols. 

demonstraram diminuição da pressão expiratória máxima em pacientes IC de 

classe funcional II em relação à classe funcional III por meio da 

manovacuômetria 66.  

Indiretamente, a fadiga diafragmática pode influenciar o desempenho na 

atividade física pelo aumento do uso de musculatura acessória, que leva a uma 

deformação da parede torácica e ineficiência mecânica durante a ventilação 

necessitando de maior demanda de sangue para a musculatura ventilatória. 

Como já discutido, o aumento da participação dos músculos respiratórios 

desencadeia aumento da aferência sensorial ao sistema nervoso central, e, 

portanto, aumenta a sensação do esforço dos músculos respiratórios 67,68.  

   

  

  2.4. Treinamento da musculatura inspiratória 

Efeitos benéficos da atividade física aeróbia regular em relação às 

alterações pulmonares e músculo esquelético do paciente com IC têm sido 

demonstrados 69. Sessões de 30 minutos de atividade física aeróbia aumentam 

a capacidade do paciente com IC de executar exercícios, demonstrado pelo 



aumento de 33% de desempenho, e 9% de aumento no pico de consumo de 

O2 
69,70.   

Os mecanismos pelo quais se evidencia o efeito benéfico da atividade 

física regular no paciente com IC podem estar associados à melhora 

hemodinâmica, correções de alterações endoteliais (aumentando a síntese de 

óxido nítrico sintase e-NOS), normalização das alterações metabólicas das 

fibras oxidativas, aumento da expressão de miosina de fibras de contração 

lenta, preservação da função mitocondrial e por melhorar o controle reflexo 

cardiopulmonar 71, 72, 73,74.  

 Devido à dificuldade que os pacientes com IC possuem de realizar 

atividade física aeróbia regular, o treinamento de musculatura inspiratória 

torna-se uma alternativa de diminuir as alterações pulmonares destes 

pacientes 75. 

 Leith e Bradley foram os primeiros a discutir o uso de um programa de 

treinamento da musculatura inspiratória (TMI) em pacientes com IC 8. O TMI 

tem sido considerado um potencial agente modificador das anormalidades dos 

músculos respiratórios com ganho de força e resistência, melhorando o 

sintoma de dispnéia e qualidade de vida 8. Deve-se salientar que o 

determinante da necessidade de indicação do TMI, não é a doença, e sim a 

presença de fraqueza da musculatura inspiratória. 

Para que ocorram os benefícios fisiológicos com o TMI, são necessários 

estímulos apropriados, respeitando-se os três princípios básicos do 

treinamento muscular: sobrecarga, especificidade e reversibilidade10. O 

princípio da sobrecarga significa que o músculo deve ser solicitado em níveis 

superiores ao normal para que as células musculares aumentem em tamanho 



(com altas intensidades e poucas repetições) ou aumentem sua capacidade 

funcional (com baixas intensidades e quantidades maiores de repetições) 10. 

O princípio da especificidade implica que somente os músculos que 

participam ativamente do treinamento obtêm benefícios fisiológicos 10. Neste 

sentido o princípio de reversibilidade afirma que os efeitos do treinamento são 

transitórios e reversíveis, portanto quando os benefícios necessitam ser 

mantida, a rotina de TMI deve ser sustentada10.  

Com base nestes princípios, o programa de TMI é determinado para 

melhorar a função muscular, devendo respeitar intensidade, duração e 

freqüência 

O método comumente utilizado para a realização do TMI implica em 

um treinamento de força, com poucas repetições e uma alta carga, acarretando 

um aumento de força muscular e hipertrofia 10,76. Para o treinamento de 

resistência aplicam-se muitas repetições e uma sobrecarga baixa, sendo que 

as adaptações que ocorrem com esta estratégia são: aumento da capacidade 

oxidativa, número e tamanho de mitocôndrias e na densidade capilar 76. 

Geralmente os músculos respiratórios devem ser treinados para força e 

resistência, para que ocorram benefícios relacionados à hipertrofia e 

capacidade funcional 76. 

O “Threshold inspiratório” é um equipamento utilizado para o 

treinamento da musculatura respiratória e corresponde a um cilindro de 

plástico, que contém uma válvula de fluxo de ar e um regulador interno, que 

controla a carga a qual o paciente tem que realizar o exercício de acordo com 

os valores obtidos na Pimáx, que deve manter-se entre 20% e 40% 4,12.  



Embora o TMI aumente a força e resistência após treinamento 

apropriado, há poucas descrições sobre o impacto na melhora da capacidade 

funcional e da qualidade de vida em pacientes com IC relacionado com a 

diminuição do desconforto respiratório 73. Johnson e cols. 75 demonstraram em 

ensaio clínico, que o treinamento de musculatura inspiratória melhorou a 

função com ganho de 25 cm H2O na força inspiratória contra 12,3 cm H2O no 

grupo controle, porém não encontraram resultados significativos quanto à 

tolerância ao exercício e a qualidade de vida dos pacientes com IC 4. Tais 

achados contrapõem-se aos estudos de Mancini e cols. que demonstraram 

uma melhora na qualidade de vida dos pacientes com IC, diminuição do 

trabalho respiratório durante atividade diária verificada através de questionários 

de qualidade de vida, aumento na capacidade de realização de exercício 

submáximo e melhora no teste de seis minutos de caminhada 4. 

Recentemente, Dall´Ago e colaboradores demonstraram que o TMI 

incrementou a força dos músculos inspiratórios em 15% e o pico do consumo 

de oxigênio aumentou 17% em relação ao grupo controle não treinado. Ainda 

não existem evidências sobre o impacto do TMI na atividade simpática central 

e periférica 12.  

 

 

 

 

 

 



  2.5. Avaliação da capacidade cardiopulmonar 

 

  A ergoespirometria trata-se de um método eficaz e reprodutível para 

avaliar as adaptações cardiopulmonares do organismo em diferentes 

intensidades do esforço e utiliza da análise de consumo de O2 e produção 

de CO2 para inferir as funções do sistema respiratório e cardiovascular. 77  

 O consumo VO2 pico (ml.kg-1.min-1) , pode ser definido como a capacidade 

do organismo de absorver oxigênio. A diminuição do VO2 pico deve-se ao 

DC reduzido associado á menor oferta de oxigênio aos músculos, o que 

pode causar fadiga devida á diminuição na perfusão muscular. Segundo a 

equação de Fick, os fatores determinantes do consumo de oxigênio são o 

DC e a extração periférica de oxigênio 78. A relação entre o consumo VO2 

pico e o DC confere a ergoespirometria valor prognóstico indiscutível na 

avaliação de pacientes com IC, sendo inclusive preditor importante para 

eventos e óbito 78. 

  Quando comparados a indivíduos normais, os pacientes com IC 

apresentam resposta ventilatória muito aumentada durante a avaliação 

ergoespirométrica. Os mecanismos envolvidos na hiperpnéia são: aumento 

inadequado do VS ao exercício, conseqüentemente, diminuição de perfusão 

muscular, acúmulo precoce de ácido lático, com concomitante diminuição de 

bicarbonato plasmático e desequilíbrio perfusão/ventilação, reduzindo com 

isso a eficiência ventilatória pulmonar 78. 

  A elevação inadequada do VS durante o exercício, e a conseqüente 

diminuição de oferta de oxigênio aos tecidos, prolonga o tempo de resposta 



do consumo VO2 no início do exercício. Este fato reflete a alteração do DC 

que, devido ao prolongamento do tempo circulatório, retarda o retorno do 

sangue desoxigenado da musculatura periférica. Desta forma, o VO2 pico 

em pacientes mais graves é observado alguns segundos após o término do 

teste com a diminuição da intensidade do exercício 79. Em indivíduos 

normais após o termino do exercício o VO2 retorna rapidamente aos valores 

basais. Belardinelli e cols. 80 sugerem que a redução da capacidade 

funcional não é conseqüência somente da redução do fluxo sangüíneo 

muscular esquelético e consumo de VO2 pico inadequado, visto que o 

acúmulo de ácido lático no músculo e sangue durante o exercício é 

inversamente proporcional ao conteúdo de enzimas oxidativas musculares, 

contribuindo para a limitação funcional. 

 Gaesser e Poole 81 observaram que a elevação da ventilação (VE) está 

associada ao aumento do trabalho mecânico e, por conseqüência, com o 

incremento no consumo VO2 dos músculos respiratórios. Sendo assim, 

acredita-se que a participação dos músculos respiratórios no consumo de O2 

pode estar associada aos seguintes fatores: 1) os músculos respiratórios 

sustentam grandes cargas de trabalho durante o exercício intenso de carga 

constante. Para manter altos níveis de VE parte do DC (14% - 16%) é 

direcionada para esta musculatura; 2) a composição dos músculos 

ventilatórios em relação a isoforma de miosina da cadeia pesada  

semelhante a dos músculos periféricos 81. Portanto, o recrutamento 

progressivo de fibras de concentração rápida na musculatura respiratória 

pode contribuir para este evento 81. A adição de carga inspiratória durante o 

exercício não somente aumenta o trabalho dos músculos respiratórios como 



participa da modificação do trabalho cardíaco, devido às alterações na 

pressão intratorácica.  

 Sabe-se que, sob altas pressões intratorácicas, ocorre a diminuição do 

retorno venoso 82. Por outro lado, a redução da pressão intratorácica 

ocasiona uma elevação da pós-carga, aumentando o trabalho cardíaco. O 

aumento da carga inspiratória está associado a pressões intrapleurais e 

subatmosférica no pico da inspiração, e justamente esse comportamento da 

pressão intrapleural pode facilitar o retorno venoso e diminuir o trabalho 

cardíaco. Porém, o efeito do DC pode ser dependente de modificações na 

magnitude da diferença da pressão pleural em cada ciclo ventilatório ou na 

variação pleural média 82.  

Além do consumo VO2 pico, outra variáveis disponíveis no exame de 

ergoespirometria principalmente o equivalente ventilatório de CO2 

(VE/VCO2), também podem auxiliar no prognóstico de eventos, sobrevida e 

número de internações nos pacientes com IC 77.   

 



 

3. HIPÓTESE 

 

 

 Pacientes com IC de origem hipertensiva e que apresentam fraqueza da 

musculatura inspiratória, quando submetidos a um programa de Treinamento 

da Musculatura Inspiratória (TMI), podem apresentar aumento da força da 

musculatura inspiratória e melhora na qualidade de vida, por mecanismos 

associados à melhora da atividade simpática e controle cardiovascular. 

 



 

  

4. OBJETIVOS 

 

4.1. Objetivo geral 

 

 Avaliar em pacientes com miocardiopatia hipertensiva e fraqueza da 

musculatura inspiratória o efeito do TMI sobre a força e resistência dos 

músculos respiratórios, capacidade cardiorrespiratória, bem como na 

atividade simpática, hemodinâmica e a qualidade de vida. 

 

4.2 Objetivos específicos 

 

Avaliar em um grupo de pacientes com miocardiopatia hipertensiva e 

fraqueza da musculatura inspiratória o efeito do TMI sobre: 

   

 Pimáx e Pemáx (Força muscular respiratória) 

  Variáveis hemodinâmicas em repouso (PAS, PAD, FC, RVP e DC);  

 VO2, VCO2, e duração da atividade física (capacidade funcional 

cardiorrespiratória); 

 Variabilidade da FC e PA e atividade simpática nervosa periférica; 

 Fluxo de sangue para o antebraço (perfusão tecidual); 

 Qualidade de vida. 

                  

 



 



 

5. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

5.1. Casuística 

 

Inicialmente foram avaliados 60 pacientes com diagnóstico de IC de 

origem hipertensiva provenientes do Ambulatório de Miocardiopatia e de 

Hipertensão do Instituto do Coração (InCor) do Hospital das Clínicas da 

FMUSP de ambos os sexos, com idade variando de 45 á 65 anos ,fração de 

ejeção  45%,(avaliado por ecocardiograma), em classe funcional II , critérios 

da New York Heart Association (NYHA). Desses, 37 permaneceram no estudo 

por preencherem os critérios de inclusão: a) fraqueza da musculatura 

inspiratória (Pimáx de repouso menor que 70% do previsto); b) pacientes 

estáveis clinicamente c) em uso da mesma terapêutica medicamentosa nos 

últimos três meses. Os pacientes foram alocados seqüencialmente em dois 

grupos: Grupo Controle (não realizou TMI) e Grupo TMI. Ambos os grupos 

seguiram o protocolo descrito a seguir. 

Foram excluídos pacientes com IC descompensada, doença isquêmica 

cardíaca ou Doença de Chagas, os pacientes fumantes e/ ou com doença 

pulmonar prévia. Ainda, não foram incluídos pacientes com IRC (Creatinina > 

2,0), Diabéticos e AVC prévio. 

 O protocolo de estudo foi aprovado pela Comissão Científica e de Ética 

do Instituto do Coração – InCor (SDC – 2565/04/185) e pelo Comitê de Ética e 

Pesquisa em seres humanos do Hospital das Clínicas da Faculdade de 

Medicina da Universidade da São Paulo – HCFMUSP (Anexo 1). 



 Todos os pacientes foram informados da natureza do estudo e após 

concordarem em realizá-lo, assinaram o Termo de Consentimento Livre 

Esclarecido (Anexo 2). 

 

5.2 Métodos  

 

5.2.1. Medida da Pressão Inspiratória Máxima (Pimáx). 

 

Para a medida da força muscular ventilatória (Pimáx e Pemáx) foi utilizado 

um transdutor de pressão MVD 500 V 1.1 (Microhard System, Globalmed, 

Porto Alegre – RS) com uma sensibilidade faixa de trabalho de  300 cmH2O, 

conectado a um sistema com duas válvulas unidirecionais, uma inspiratória e 

outra expiratória (DHD Inspiratory Muscle Trainer), acoplado a um bucal. Os 

pacientes permaneceram na posição sentada, com os cotovelos apoiados e 

clipe nasal. Para avaliar a Pimàx de repouso, foi solicitado que após dois ciclos 

respiratórios em volume de ar corrente, o indivíduo expirasse lentamente até 

volumes próximos ao volume residual, em seguida realizasse uma inspiração 

máxima contra circuito fechado. O teste foi repetido três vezes, com intervalo 

de um minuto entre elas, sendo considerado somente o valor máximo 

alcançado, desde que não houvesse uma diferença maior que 10% entre os 

dois maiores valores 83. Um orifício de dois milímetros de diâmetro foi utilizado 

no sistema durante a manobra inspiratória máxima para manter a glote aberta 

e prevenir a produção de pressões pelos músculos faciais 84. O valor obtido 

pela Pimáx foi verificado diretamente no transdutor de pressão.  



 Para avaliação da Pemáx, o indivíduo era orientado a inspirar até 

valores próximos a CPT e expirasse contra um circuito fechado. Foram 

realizadas três medidas com intervalo de um minuto entre cada medida, e foi 

considerado o maior valor de Pemáx o valor máximo alcançado. Para análise 

dos dados referentes à Pimáx, usamos valores previstos de acordo com as 

equações propostas por Neder e Nery 84,85. 

 

FIGURA 1 – Curvas de Pimáx e PeMax registrados pelo manovacuômetro digital 

MV300 

  

 

5.2.2 Registro das variáveis hemodinâmicas pelo Finometer.  

 

Os registros das variáveis hemodinâmicas (pressão arterial, 

freqüência cardíaca, débito cardíaco e resistência vascular periférica) foram 

feitos durante todo o protocolo experimental, de maneira contínua batimento a 



batimento cardíaco. A monitorização da pressão arterial foi realizada de 

maneira contínua e não invasiva, com o monitor de pressão Finometer 

(Finometer, FMS, Finapres Medical System, Holland). O equipamento utiliza 

como princípio básico a técnica de fotopletismografia digital, gerando curvas 

de pressão arterial derivadas da pulsação da artéria digital (colocando-se um 

manguito de pressão circundando a falange média da mão esquerda) 

conforme descrito por Penaz e desenvolvido por Wesseling 86,87,88. O 

equipamento é provido de um programa (Software BeatScope) , capaz de 

gerar dados hemodinâmicos como pressão arterial sistólica, diastólica e 

média, freqüência cardíaca, débito cardíaco e resistência vascular periférica, 

tendo como base valores derivados da curva da pressão arterial e 

informações sobre idade, sexo, peso e altura. 

Para o registro da freqüência cardíaca foram colocados três 

eletrodos no tórax do indivíduo, nas posições bipolares, para captação de 

sinal eletrocardiográfico na derivação CM5. Após este sinal ser pré-

amplificado (General Purpose Amplifier/ Stemtech, Inc, GPA-4), ele era 

convertido de analógico para digital, e em seguida, armazenado para 

posterior análise.  

Simultaneamente, as curvas de pressão arterial obtidos pelo 

Finometer, juntamente com o sinal do ECG foram registrados em outro 

computador provido de um sistema de aquisição e conversão de sinais 

biológicos AT/MCA- CODAS (DATAC Instruments Inc. Akron, Ohio, EUA). A 

freqüência de amostragem dos sinais foi de 1000Hz. Os sinais armazenados 

foram posteriormente submetidos a uma rotina de análises para fornecer os 

valores de variabilidade da freqüência cardíaca e da pressão arterial. 



 

 FIGURA 2 – Registro das variáveis hemodinâmicas pelo Finometer. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2.3 Avaliação da capacidade cardiorrespiratória (ergoespirometria) 

 

Inicialmente, foi realizado um eletrocardiograma em repouso utilizando-

se as doze derivações padrão (D1, D2, D3, AVR, AVF, V1, V2, V3, V4, V5, V6) 

em eletrocardiógrafo (Tecnologia Eletrônica Brasileira –TEB, modelo SM 310). 

A pressão arterial de repouso foi avaliada pelo método auscultatório, com o 

indivíduo na posição sentada. Subseqüentemente, os indivíduos realizaram um 

teste de esforço máximo em cicloergômetro eletromagnético (Medfit), seguindo 

o protocolo de rampa com velocidade de 60 rotações por minuto e incrementos 

de carga de 10,15 ou 20 Watts a cada minuto até a exaustão. 



Durante o teste de esforço, o eletrocardiograma foi continuamente 

avaliado por meio do eletrocardiógrafo (TEB, SM 310) com três derivações 

simultâneas (CM5, D2 modificado e V2). A freqüência cardíaca (FC) foi 

registrada em repouso com indivíduo posicionado no cicloergômetro, ao final 

de cada minuto do teste de esforço e no 1, 2, 4 e 6 minutos do período de 

recuperação. A pressão arterial foi medida sempre pelo mesmo avaliador, em 

repouso, a cada 2 minutos de exercício e no 1, 2, 4 e 6 minutos do período 

de recuperação. 

 

Avaliação da capacidade funcional 

 

Simultaneamente ao teste de esforço, o indivíduo foi conectado a um 

ergoespirômetro computadorizado (CAD/Net Medical Graphics Corporation – 

MGC, modelo 2001) por meio de um sistema de válvula e traquéia onde a 

ventilação pulmonar (VE) foi medida por um pneumotacógrafo a cada 

expiração do paciente. Por meio de sensores de oxigênio (O2) e dióxido de 

carbono (CO2) foram analisadas as concentrações de O2 e Co2 

respectivamente, a cada ciclo respiratório. A partir da análise da VE e das 

concentrações de gases expirados, foram calculados o consumo de VO2 e a 

produção de CO2. 

O VO2 pico foi considerado o consumo de oxigênio obtido no pico do 

exercício, quando o indivíduo estava em exaustão. O quociente ventilatório de 

produção de gás carbônico (VE/VCO2) foi também avaliado no mesmo 

momento, pico do exercício.  

 



Determinação do limiar anaeróbio e ponto de compensação respiratória 

 Outras variáveis que são calculadas para avaliar a capacidade funcional 

são Limiar Anaeróbio e Ponto de Compensação Respiratório 77
,
89.  Estes 

momentos variáveis marcam a transição do metabolismo aeróbio para o 

anaeróbio e sua análise é necessária para a prescrição de atividade física 

aeróbia. No nosso estudo, estas medidas não foram alvo de análise.  

FIGURA 3 – Determinação das variáveis respiratórias obtidos com o 

exame de ergoespirometria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.2.4. Avaliação da atividade nervosa simpática periférica (ANSP) – 

microneurografia. 

 

A atividade nervosa muscular foi aferida por meio da técnica direta de 

registro de multiunidade da via pós – ganglionar eferente, do fascículo nervoso 

muscular, na parte posterior no nervo fibular, imediatamente inferior à cabeça 

fibular 90,91. 

Os registros da atividade nervosa simpática muscular foram obtidos por 

meio da implantação de um microeletrodo de tungstênio no nervo fibular e de 



um microeletrodo referência a um centímetro do primeiro. Os eletrodos foram 

conectados a um pré-amplificador e o sinal do nervo foi alimentado por meio 

de um filtro passa-banda e, em seguida, dirigido a um discriminador de 

amplitude para armazenagem em osciloscópio e em caixa de som. Para fins 

de registro e análise, o neurograma filtrado foi alimentado por meio de um 

integrador de capacitância – resistência para a obtenção da voltagem da 

atividade neural. 

 A atividade simpática foi avaliada por meio de um registro contínuo da 

atividade simpática neuromuscular durante todo o protocolo experimental. O 

sinal do nervo simpático foi analisado pelo método de inspeção visual, por meio 

da contagem do número de descargas ocorridas por minuto, realizada por um 

mesmo observador para todos os pacientes. A atividade nervosa simpática 

muscular foi quantificada em freqüência de disparos (disparos por minuto). 

 

 

FIGURA 4 – Técnica de microneurografia – utilizada para registro da ASNP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5.2.5. Pletismografia por oclusão venosa 

 

   

5.2.5. - Análise da variabilidade da FC e da PA.  

 Variabilidade no Domínio do Tempo: A série temporal da FC foi obtida 

por meio da determinação do intervalo de pulso (IP) do sinal da PA, e foi 

analisada no domínio do tempo por meio da análise da variância do intervalo 

dos batimentos normais (NN). 94 

 Variabilidade no Domínio da Freqüência (Análise Espectral). 

Inicialmente realizou-se a edição manual dos sinais através da detecção dos 

eventos sistólicos (pico) do sinal da PAS batimento a batimento. (FIGURA 8). O 

intervalo de pulso (IP) foi estimado pelo intervalo entre sístoles consecutivas. 

Após inspeção visual de todas as séries obtidas fez-se a regularização da 

periodicidade por interpolação spline cúbica (fi=250 Hz) e, após isto, a redução 

do número de pontos por decimação (18 vezes) 94.  

Em seguida cada batimento cardíaco foi identificado através da 

utilização de algoritmo através do programa Matlab MT (método de Welch), que 

realizou a detecção automática dos eventos sistólicos da onda de pressão, 

gerando o resultado final da análise espectral com as respectivas faixas de 

interesse.  

 



Figura 5. Edição manual dos sinais por meio da detecção dos eventos 

sistólicos (pico= seta) do sinal da PAS e FC batimento a batimento, no registro 

obtido pelo CODAS. 

 

 A faixas de freqüências de interesse para análise espectral no homem 

encontra-se no intervalo que vai de zero até em torno de 3hertz. A potência 

espectral foi integrada em três faixas de freqüência de interesse (HF, LF, VLF) 

e foi realizada a razão entre duas delas (LF/HF) para se avaliar o balanço 

autonômico. 

 Freqüências altas (HF) entre 0,4 e 0,15 Hz – Parassimpático 

 Freqüências baixas (LF) entre 0,15-0,04 Hz – Simpático 

 Freqüências muito baixas (VLF) menores que 0,04 Hz. 

Pico 

Sístole 



 Balanço autonômico: LF/HF 

 

 

Os componentes da variabilidade da FC no domínio da freqüência foram 

analisados e apresentados na sua forma normalizada (nu); ou seja: 

 LF nu= potência de LF / (potência total ms2 –VLF) x 100 

 HF nu= potência de HF / (potência total ms2 –VLF) x 100 

 LF/HF= relação LF ms2 / HF ms2 

 

 

5.2.6. Pletismografia por oclusão venosa 

 

A pletismografia é o registro das variações de volume dos segmentos do 

corpo. Na pletismografia com a técnica de oclusão venosa, a estimativa do 

fluxo sanguíneo total de um segmento é feita medindo-se o aumento do 

volume do membro, após uma oclusão súbita e temporária do retorno 

venoso da região em estudo. No protocolo foi utilizado o sistema de 

pletismografia (Hokannson, Inc., Bellevue, WA, EUA) com sensor de 

estiramento (mercury strain gauges) constituído por um tubo de silicone 

preenchido por mercúrio, que mantém contato com eletrodos de cobre nas 

extremidades. Quando o sensor é colocado no antebraço do indivíduo, 

reflete as variações de volume que ocorrem na circunferência do membro 



através de mudanças de resistência registradas nos seus circuitos de ponte 

92. 

 Foram registradas no polígrafo três curvas de fluxo por minuto: no 

período basal, durante exercício isométrico (Handgrip) a 30% da força 

máxima e recuperação. O exercício isométrico consiste na realização de 

preensão manual em um sistema de molas (Handgrip) á 30% da força 

máxima durante 3 minutos. 

 

FIGURA 6 – Método de Pletismografia por oclusão venosa – utilizada para 

obtenção do fluxo de sangue para o antebraço. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5.2.7. Questionário sobre a qualidade de vida em pacientes com IC (anexo 

3) 

 

O Minessota Living With Heart Failure Questionnaire (LihFE) foi 

desenvolvido em 1984 para identificar o impacto da terapêutica medicamentosa 

e da IC  na qualidade de vida. Para mensurar os efeitos dos sintomas na 

limitação funcional, estresse psicológico e impacto socioeconômico, o MLHF 

consta de 21 questões e pede para que o paciente identifique em uma escala 

de zero (não) a cinco (demais) o quanto a insuficiência cardíaca os impede de 

viverem como eles gostariam. O domínio físico foi calculado como a soma de 

oito questões (2, 3, 4, 5, 6, 7,12 e 13) e estão relacionadas à dispnéia e fadiga; 

o escore domínio emocional é composto de cinco questões (17, 18, 19,20 e 

21). As demais questões (um, oito, nove, 10, 11, 14,15 e 16) somadas ao 

domínio físico e emocional, formam o escore total 93.  

Deve-se sempre esclarecer ao paciente que ele deverá considerar o 

último mês para responder aos questionamentos.  

 

  5.2.8. Treinamento da musculatura inspiratória 

  

 Para o protocolo de TMI, foi utilizado o aparelho Threshold Inspiratório 

IMT (Globalmed, Porto Alegre - RS), que consiste em sistema fluxo 

independente que não requer uma pressão predeterminada para iniciar a 

inspiração e expiração. Quando a inspiração ou expiração for iniciada, a 

pressão necessária para manter a válvula aberta é constante e independente 

do fluxo. As pressões podem ser ajustadas de 7 á 41 cmH2O. 



 Os pacientes incluídos no Grupo TMI foram orientados para utilizar o 

threshold inspiratório no seu domicílio: eles deveriam permanecer sentados, 

com os cotovelos apoiados e com clipe nasal e realizar inspirações e 

expirações contra uma carga de 30% da Pimáx de repouso, para evitar acúmulo 

de saliva, eles poderiam retirar o aparelho da boca pra deglutir a saliva quando 

houvesse necessidade. O exercício deveria ser realizado durante doze 

semanas, sete dias da semana durante 30 minutos, subdivididos em três séries 

de 10 minutos cada. Mensalmente os pacientes retornavam ao Laboratório de 

Investigação Clínica em Hipertensão no Instituto do Coração para a reavaliação 

da Pimáx e reajuste na nova carga, caso o paciente não conseguisse realizar o 

exercício respiratório, era orientado a manter a mesma carga de início 12,95. 

 Em casos de intolerância ao exercício ou impossibilidade de retornos 

mensais o pacientes seria retirado do protocolo de pesquisa. 

 

 

  5.3. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

   

 Para a presente análise utilizou-se o programa de análise estatística 

Statistic (WinStat, Microsoft). 

As variáveis categóricas foram apresentadas em tabelas contendo freqüências 

absolutas (n) e relativas (%) e para comparação entre os grupos usou-se o 

teste Qui Quadrado.  As variáveis basais de natureza quantitativa foram 

apresentadas em tabelas contendo média e erro padrão e para comparação 

entre os grupos usou-se o teste t- Student, após ter sido confirmada 

distribuição normal com o teste de normalidade de Kolmorogov. 



O teste de análise de variância (ANOVA) de medidas repetidas e o teste 

Newman Keuls (análise post hoc) foram aplicados para análise dos dados 

quantitativos obtidos antes e após 12 semanas de TMI. A correlação de 

Pearson foi utilizada para avaliar a associação entre Pimáx e Pemáx. Valores de 

p<0,05 foram considerados significativos. 

 
6. RESULTADOS 

 
 
 
6.1 Casuística 
 

 Foram avaliados 60 pacientes provenientes do Ambulatório de 

Miocardiopatia e Hipertensão do InCor. Trinta e um pacientes preencheram os 

critérios de inclusão e realizaram a avaliação inicial, e destes, 29 pacientes 

foram alocados de forma seqüencial no Grupo Controle (n=12) e Grupo TMI 

(15). Dois pacientes não completaram o estudo: um apresentou fibrilação atrial 

durante o estudo e outro desistiu de participar do protocolo. Desta forma, 27 

pacientes completaram o estudo. 

 A tabela 1 apresenta as características clínicas do grupo Controle e 

grupo TMI. Não houve diferenças significativas com relação à distribuição do 

sexo, idade, IMC, Pimáx e FE entre as médias dos grupos quando comparadas 

pelo teste t de Studen 

 

 

 

 

 



Tabela 1. Características clínicas dos pacientes. 

 

               
 Grupo Controle         Grupo TMI              p 

           (N=12)                       (N=15) 
 

 

Sexo, M/F                     5/7                         9/6                 
 

Idade, anos                53,3    2,3         54,3  2           > 0,05 
 

Índice de Massa Corporal                  28,8 1,6                 27,4   0,9        
> 0,05 
 

PiMax (% predito)                             56,2  2,1               56,1  2,3           > 
0,05  
 

Fração de Ejeção, %                 37,6  1,6             33,6  2,3       
>0,05 
        

Os valores são expressos em Média e Erro Padrão (EP). 
 

 

Na tabela 2 encontram-se a relação de medicações (%) utilizadas pelos 

pacientes de ambos os grupos durante o protocolo. 

Pode-se notar que não houve diferença significativa entre as medicações 

utilizadas em ambos os grupos. Todos os pacientes estavam estáveis, 

utilizando inibidores do sistema renina angiotensina (IECA/ BRA), Beta 

Bloqueador e outras medicações, de acordo com indicação. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 2. Relação de medicações (%) utilizadas pelos pacientes de ambos os 
grupos durante o protocolo 

    

                           Grupo Controle (n-12) Grupo TMI (n=15)           p  

 
Medicações ,% (n) 
 
Digoxina            50  (6)     40  (6)             >0,05  

Diuréticos         83  (10)    86,6 (13)         > 0,05 

IECA / BRA        100 (12)    100 (15)           >0,05 

Beta Bloqueador       100 (12)   100 (15)           >0,05  
 

Valores em porcentagem. Não houve diferença significativa, quando 
comparadas através do Qui Quadrado 
 
  

Os pacientes alocados no Grupo TMI, durante o protocolo foram 

orientados a preencher um protocolo de adesão ao treinamento, dos quinze 

pacientes que finalizaram o protocolo, 95% realizaram o exercício sem 

interrupções e realizaram as reavaliações mensalmente. Somente, 5% dos 

pacientes referiram um período de uma semana de interrupção no TMI, 

retornando ao protocolo após primeira reavaliação. 

 Os motivos da interrupção do exercício foram associados a 

esquecimento e falta de tempo para a realização dos exercícios. Nenhum 

paciente referiu dor torácica, dispnéia e tontura durante as sessões. 

 
 
 6.2.  Efeito do TMI na força dos músculos inspiratórios 
 

No início do protocolo, os valores basais da Pimáx nos grupos Controle e 

grupo TMI eram semelhantes.  

Após 12 semanas observou-se um aumento significativo na Pimáx no 

grupo TMI (basal 59,2  4,9 vs pós 87,5  6,5 cmH2O), enquanto que no grupo 



Controle os valores permaneceram inalterados (basal 62,3  5,3 vs pós 67,8  

5,8 cmH2O). O aumento observado na Pimáx no grupo TMI foi de 47% em 

relação ao seu basal, como podemos observar na Figura 7. 

 

 

Figura 7: Valores da Pimáx (média e EP) nos grupos Controle (n=12) e TMI 
(n=15) no período basal e após 12 semanas e grupo TMI (n=15) no período 
basal e após 12 semanas. 
*p<0,05 Grupos Controle e TMI basal vs 12 semanas. 
 

Os pacientes incluídos no protocolo realizaram concomitantemente a 

avaliação da PeMax no início do protocolo. Observou-se uma correlação linear e 

significativa entre fraqueza da musculatura inspiratória no Grupo Controle 

(R2=0,54) e Grupo TMI (R2=0,63), como se pode observar nas Figuras 8 e 9. 

 
  

    

Pimáx 



 
Figura 8. Correlação de Pearson entre Pimáx e Pemáx para pacientes incluídos 
no Grupo Controle (N=12).*p<0,05 Grupo Controle Pimáx vs Pemáx. 
 
 
 

 
 
Figura 9. Correlação de Pearson entre Pimáx e Pemáx dos pacientes incluídos no 
Grupo TMI (N=15). *p<0,05 Grupo TMI Pimáx vs Pemáx. 
 

 Deve-se ressaltar que a carga do Threshold inspiratório foi ajustada 

mensalmente de acordo com a força máxima inspiratória mensurada através da 

Pimáx. Na figura 10 observa-se o aumento progressivo da força muscular 

inspiratória nas reavaliações mensais. 

 

Cm H2O 

Pemáx 

Cm H2O 



 

Figura 10. Reavaliação mensal realizadas pelos grupos Controle (n=12) e TMI 

(N=15). Os valores estão expressos em média e erro padrão. *p<0,05 Grupo 

TMI  

 
   
 
6.3.  Efeito do TMI sobre as variáveis hemodinâmicas 
 
 

Na condição basal não houve diferença significativa quanto aos parâmetros 

hemodinâmicos: FC, PAS, PAD, VS, DC. A RVP foi maior no grupo 

submetido ao TMI, apesar de não ter atingido diferença estatística (Tabela 

3). 

Após 12 semanas as variáveis hemodinâmicas: FC, PAS, PAD, VS, DC 

e RVP não apresentaram diferença estatística no grupo Controle. No grupo 

TMI, as variáveis RVP, PAS e PAD diminuíram, apesar de não apresentar 

diferença significativa. Tabela 3. 

 

 

Pimáx 



Tabela 3. Variáveis hemodinâmicas no período basal e após 12 semanas nos 

grupo Controle e grupo TMI. 

 

                   Controle         TMI 
          Basal         12 sem               Basal               12 sem 
                                  (n=12)          (n=12) (n=15)          (n=15) 

 

FC (bpm/min)  70,3  3,3     68,5  3,4  65,6  3      62,3  2,5 
 

PAS (mmHg)  134, 0  5    132, 7  3, 5          133, 9  5     124, 9  5  
 

PAD (mmHg) 78  2,5    75,5  1,9  77,8  3,3         70,9  3,6 
 

VS (ml)  71  3     69,4  4,4  74,8  6,3      74,0  5,3 
 

RVP(unit)  1,26  0,1    1,32  0,1  1,20  0,1       1,10 0,1 
 

DC (l/min)  4,9  0,2    4,6  0,3  4,6  0,4       5,2  0,3 
 

Os valores estão expressos em média e erro padrão. 
 

 

6.4. Efeito do TMI na Capacidade Funcional Cardiorrespiratória 

  

Efeito do TMI no consumo de oxigênio (VO2) 

Na avaliação basal, o grupo Controle e grupo TMI apresentaram 

valores semelhantes de VO2 pico (Figura 16). Após 12 semanas o grupo TMI 

apresentou aumento significativo no VO2 pico (14,4  1,03 vs 18,9  1,16 

ml/kg/min), correspondendo a um aumento de 13,52%. O grupo Controle não 

apresentou variação significativa (16,2  0,9 vs16, 3  0,9 ml/kg/min). Figura 

11 

 



 
 
Figura 11. Valores do VO2 pico nos grupo Controle (n=12) e TMI (n=15) no 
período basal e após 12 semanas.  Os valores estão expressos em média e 
erro padrão. 
* p< 0,05 – Grupo TMI no momento basal vs. 12 semanas. 

 

    

Efeito do TMI no equivalente ventilatório de gás carbônico (VE/VCO2) 

 

 

 Na avaliação basal, ambos os grupos apresentaram valores 

semelhantes de VE/VCO2 pico. Após 12 semanas o grupo TMI apresentou 

diminuição significativa no VE/VCO2 pico (35,8  0,4 vs 32,5  0,8 ml/kg/min) 

não ocorrendo o mesmo no grupo Controle (36,1  0,48 vs 36,1  0,43 

ml/kg/min). Figura 12 

 

 

 



 

Figura 12. Valores do VE/VCO2 pico nos grupo Controle (n=12) e TMI 
(n=15) no período basal e após 12 semanas. Os valores estão expressos em 
média e erro padrão. 

 * p< 0,05 – Grupo TMI no momento basal vs. 12 semanas. 
 
          
 
   Duração do teste máximo cardiorrespiratório 

 

 Na avaliação basal os grupos Controle e TMI apresentavam valores 

semelhantes de tempo de exercício (Figura 17). Após 12 semanas, o grupo 

TMI não apresentou aumento significativo na duração de tempo de exercício 

(8,6  0,55 vs 10,5  0,60 minutos) em relação ao grupo Controle ( 9,1 0,96 

vs 8,0  1,2 minutos). Figura 13 

 

VE/VCO2 



 

Figura 13. Valores da duração do exercício ergoespirométrico nos grupos 
Controle (n=12) e TMI (n=15) no período basal e após 12 semanas. 
Os valores estão expressos em média e erro padrão. 
 
 

6.5. Efeito do TMI na variabilidade da FC e PA. 

 
 
Variabilidade da freqüência cardíaca 
  
 
 
 Na avaliação basal os grupos Controle e TMI apresentavam valores 

semelhantes das variáveis VLF, LF, HF, LF%, HF% e LF/HF. Após 12 

semanas, o grupo TMI apresentou diminuição do componente LF no seu valor 

absoluto (607,18  153,9 vs 263,51  53,6 ms2), e no seu valor normalizado 

(6,18   1,7 vs 5,04  1,1%). Observamos ainda, um aumento do componente 

HF no seu valor normalizado no Grupo TMI (48,41  4,4 vs 56,7  4,4%),não 

ocorrendo o mesmo no grupo Controle. Tabela 4. As outras variáveis 

analisadas não apresentaram alteração estatística significativa nos grupos 

Controle e TMI.  

 
 
 
 
 
 



Tabela 4. Valores dos componentes da variabilidade da FC, nos grupos 
Controle e TMI pré e após 12 semanas. 
 
 
 

               Controle                  TMI 

 
                       Basal                        12 sem                  Basal                 
12 sem 
                       (n=11)                         (n=11)    (n=14)                  
(n=14) 
 

PWT (ms2)   1469,6  574,8            974,2  375,2 1635,8  252,7    946,3  
89,5 
 

LF (ms2)        393,85 118,0              287,1  38,4                 607,1  153,9          

263,5  53,6* 
 

HF (ms2)        379,82  68,2           159,1 33,5          461,62  104,6    

313,3  58,8 
 

LF (%)              44,3  5,19              37,0 6,6            51,6  4,4                

43,3  4,4* 
 

HF (%)             55,7  5,19             63,0  6,6            48,4  4,4      

56,7 4,4* 
 

LF/HF              0,94  0,16              0,84 0,2             1,29  0,2                0,92 

 0,2 
 
 
Os valores estão expressos em média e erro padrão.  
* p< 0,05 – Grupo TMI no momento basal vs. 12 semanas. 
 
 
 
 
  Variabilidade da Pressão Arterial 
 

 

 Na avaliação basal os grupos Controle e TMI apresentaram 

valores semelhantes nas variáveis analisadas, nos componentes da 

variabilidade da PA e na variância da pressão sistólica (VARPAS) em 

valores normalizados dos seus componentes. Após 12 semanas os 

grupos Controle e TMI não apresentaram diferença estatística nas 

variáveis acima citadas, como demonstradas na Tabela 5. 



 
 
 
 
 
                          

Tabela 5. Valores da variabilidade da PA, nos grupos Controle e TMI pré e 
após 12 semanas. 
 
 
 

     Controle         TMI                                                              

 
                     Basal                     12 sem          Basal   12 sem 
    (n=11)            (n=11)         (n=14)               (n=14) 
 

VARPAS (mmHg2)  6,29  0,8               4,92  4,3                  4,98  4,9               

5,10  0,4 
 

LF (mmHg2)            5,70  1,9                5,02  1,0                  6,18  1,7                

5,04  1,1 
 

HF (mmHg2)    4,86  1,4                4,13  1,7                    5,3  1,0               

6,45  1,8 
 
 
 
Os valores estão expressos em média e erro padrão 
 
 
  

Atividade Simpática Periférica (ANSP) 

     
Durante o período basal não foi observada diferença estatística 

significativa na ANSP entre o grupo Controle (34,0 disparos por minuto) e 

grupo TMI (37,1 disparos/ minuto). Após 12 semanas, observou-se uma 

diminuição significativa na ANSP no grupo TMI (37,1  3 vs 29,5  2,3 disparos/ 

minuto), o que representa 20% de diminuição da atividade simpática periférica 

não ocorrendo o mesmo no grupo Controle que permaneceu com o mesmo 



nível de atividade simpática (34,0  3,2 vs após 33,7  2,7 disparos/ minuto). 

Figura 14  

 

 

Figura 14. Valores da ANSP no período basal e após 12 semanas nos grupos 

Controle (n=12) e TMI (n=14). Os valores estão expressos em média e erro 

padrão.  

* p< 0,05 – Grupo TMI no momento basal vs. 12 semanas. 
 

 

6.6. Efeito do TMI sobre o fluxo de sangue para o antebraço (FSA) 

 

Quando avaliado através da técnica de pletismografia por oclusão 

venosa, observamos que não houve diferença estatística entre os momentos 

basal e após 12 semanas nos valores de FSA em repouso no grupo Controle 

(pré 1,85  0,2 vs pós 1,97  0,3 ml/100ml tecido/min) e grupo TMI (pré 2,4   

0,2 vs pós 2,32  0,5 ml/100ml tecido/min). Figura 15.  
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Figura 15.  Valores do fluxo de sangue para o antebraço em repouso no 
período basal e após 12 semanas nos grupos Controle (n=12) e TMI (n=10).  

Os valores estão expressos em média e erro padrão. 

 

Observamos que não houve diferença estatística e significativa do 

aumento de fluxo entre os momentos basal e após 12 semanas nos valores de 

no grupo Controle (pré 3,4  0,3 vs pós 3,1  0,34 ml/100 ml tecido/min) e 

grupo TMI (pré 3,0   0,3 vs pós 2,9  0,3 ml/100ml tecido/min). Figura 16 
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Figura 16.  Valores do fluxo de sangue para o antebraço no exercício 
isométrico no momento basal e após 12 semanas nos grupos Controle (n=12) 
e TMI (n=10). Os valores estão expressos em média e erro padrão. 

 

 

6.7.  Efeito do TMI sobre a qualidade de vida dos pacientes com IC 
 

 No período basal o grupo Controle e grupo TMI não apresentaram 

diferença significativa, quando se avaliou a qualidade de vida (Questionário 

Minessota). Após 12 semanas, houve uma diminuição significativa na 

pontuação nos domínio físico e geral no grupo TMI.  Tabela 6. 
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Tabela 6. Questionário de Minessota no período basal e após 12 semanas nos 

grupos e TMI. 

 

 

                  Controle               TMI 

 
   Basal        12 sem.   Basal         12 sem.  
         (n=12)         (n=15)    (n=12)          (n=15) 

 

Geral   30,8  6,1         32,7 5,6                23,6  3,8          9,2  2,4* 
 

Físico   23,7  5,5         25,2 5,2  20,2  3,5       7,6 2,2 * 
 

 
Os valores estão expressos em média e erro padrão. 
* p< 0,05 – Grupo TMI no momento basal vs. 12 semanas. 
 
 
 
 
 
 

  

 

 

 

 

 



 

8. DISCUSSÃO 
 
   

 O principal resultado do nosso estudo foi a demonstração de que o TMI, 

além de aumentar a força e resistência dos músculos inspiratórios e melhorar a 

capacidade funcional cardiorrespiratória e a qualidade de vida, diminuiu 

significativamente a atividade nervosa simpática periférica e cardíaca de 

pacientes com IC hipertensiva. Podemos inferir que a redução da atividade 

simpática pode ser um dos mecanismos que colaboram para os efeitos 

benéficos que o TMI promove na população estudada.  

 A discussão será feita na forma de tópicos, seguindo a seqüência de 

apresentação dos objetivos.    

  

 Efeito do TMI na força dos músculos respiratórios 
 

 Seguindo o critério de inclusão, na nossa população os valores de 

repouso da Pimáx apresentaram 26% de diminuição em média com relação ao 

valor predito. Ainda que o foco do nosso estudo tenha sido a Pimáx, avaliamos 

também a correlação entre esta variável e a Pemáx. A expiração é passiva em 

repouso, mas durante o exercício, os músculos abdominais são recrutados 

para auxiliar a ventilação. Em pacientes com IC, a fraqueza da musculatura 

expiratória poderia também contribuir para diminuição da tolerância ao 

exercício 96. Na avaliação inicial, observamos que ocorreu uma correlação 

positiva entre valores Pimáx e Pemáx. Este achado já havia sido demonstrado por 

Hughes e cols 97 que mostraram diminuição de 28% da Pimáx e 20% da Pemáx. 

Evan e cols 98 acrescentaram a informação de que há correlação entre 



diminuição da Pimáx e índices cardíacos, especificamente com valores menores 

de débito cardíaco, e sugeriram que a baixa perfusão muscular estaria 

envolvida na etiologia das doenças relacionadas aos músculos respiratórios. 

 De forma importante, a fraqueza da musculatura respiratória está 

associada à menor função pulmonar, especialmente na redução da capacidade 

vital forçada e pode estar associada com piora do risco cardiovascular 99. De 

fato, Arora e cols. demonstraram que a desnutrição em pacientes com IC 

severa, resulta em uma atrofia muscular generalizada, diminuição de fibras 

musculares do diafragma e redução das pressões máximas de repouso 

pulmonar 99. A fadiga diafragmática pode aumentar a vasoconstrição na 

musculatura torácica, o que pode ser atenuado com o TMI 100. A fraqueza da 

musculatura inspiratória pode ser um importante mecanismo relacionado à 

sensação de dispnéia12. A utilização do TMI como modalidade terapêutica foi 

adotada primariamente com o intuito de melhorar a força e resistência dos 

músculos respiratórios em pacientes com alterações respiratórias primárias 

(DPOC)12. Recentemente, esta modalidade de exercício vem sendo utilizada 

em pacientes com IC 12, 101.  

 No nosso estudo, o TMI diário por doze semanas, com ajustes 

mensais da carga para manter 30% da Pimáx, levou a um incremento de 47% da 

Pimáx.  Esse aumento foi similar ao incremento observado em outros estudos, 

com protocolo semelhante de TMI, que em conjunto, apresentam um valor 

médio ao redor de 45% (variando de 20 a 70%) na Pimáx após um período e 

carga semelhantes de treinamento 101, 75, 4. Nos estudos anteriores a população 

estudada era semelhante quanto à faixa etária e FEVE. Pudemos verificar que 

estudos em populações ou protocolos diferentes ao adotado têm impacto difícil 



de ser comparado, com relação a esta variável. Ainda, a adesão do paciente na 

realização do exercício é de fundamental importância. No nosso estudo, 

obtivemos uma a alta adesão ao exercício domiciliar (95%).  

 Acredita-se que o incremento de força e resistência pode ser decorrência de 

diferentes mecanismos100. Alterações estruturais da musculatura associadas 

ao treinamento, incluindo hipertrofia da musculatura do diafragma 101, e 

também a um maior redirecionamento de fluxo sanguíneo para esta região 

(melhorando parcialmente a baixa perfusão causada pelo débito cardíaco 

insuficiente), resultando em um equilíbrio na dinâmica respiratória 67, 68, 102. 

Em estudos realizados em animais, verificou-se que, após treinamento físico 

aeróbio ocorreram adaptações celulares no diafragma, com aumento no 

número de mitocôndrias, fibras oxidativas (fibras de resistência) e hipertrofia 

da musculatura. Em modelos animais onde foi estimulado o diafragma 

eletricamente (mimetizando o TMI), ocorreu também um aumento de fibras 

oxidativas na musculatura do diafragma 60.  

Está bem definido na literatura que na IC o fluxo para os músculos 

respiratórios está diminuído 62. Supinski e cols 103, através da análise de 

fluxo sanguíneo diafragmático, demonstraram um menor direcionamento de 

fluxo para fibras do diafragma na situação de fadiga muscular induzida por 

estimulação elétrica. Ao mesmo tempo, observou maior hiperemia reativa no 

diafragma de animais com IC através da oclusão / liberação da artéria 

frênica. O restabelecimento do volume sanguíneo ao diafragma também se 

encontrou prolongado, o que pode estar relacionado com a importante 

participação do sistema respiratório na redistribuição de débito cardíaco 

após o exercício 103.  

A isquemia muscular diafragmática, além de alterar a função local, pode 

desencadear reflexos que causam aumento da atividade simpática e 

vasoconstrição periférica sistêmica (aumento da RVP sistêmica) mediados 

por ergorreceptores 5 102. Portanto, o efeito benéfico do TMI pode se 

estender para além da musculatura respiratória, com diminuição do reflexo 

de vasoconstrição periférica, podendo se associar a uma melhor perfusão 

tecidual sistêmica. A conseqüência funcional de tal melhora, pode ser 



observada no aumento da capacidade cardiorrespiratória ao exercício, 

aumento do consumo de oxigênio e diminuição da sensação de dispnéia aos 

esforços. 

 

Efeito do TMI na Capacidade Funcional Cardiorrespiratória 

 

Não se pode negar que o treinamento aeróbio tende a proporcionar 

melhoras no consumo máximo de oxigênio provocado, pelo menos em parte, 

por um aumento do débito cardíaco, principalmente à custa de um aumento do 

volume sistólico 104.  

O consumo de oxigênio de pico (VO2 pico) medido durante o teste de 

esforço cardiopulmonar (TECP) é um preditor de mortalidade em pacientes 

com IC e um importante critério na seleção de candidatos para transplante de 

coração105. Braga e cols 106 relataram que variáveis metabólicas e respiratórias 

obtidas em diferentes momentos do TECP, como limiar anaeróbio, ponto de 

compensação respiratório e no pico do exercício, podem predizer, de forma 

semelhante, o risco relativo de mortalidade em pacientes com IC.  

No presente estudo, o consumo do oxigênio de pico (VO2 pico) foi 

considerado o mais alto VO2 atingido no pico do exercício, o qual foi utilizado 

como índice da capacidade física máxima de cada indivíduo. Os pacientes por 

nós avaliados apresentaram valores iniciais médios da VO2 ao redor de 14 – 16 

ml/kg/min faixa considerada de risco moderado para eventos cardiovasculares 

105, 107. O grupo que realizou o TMI apresentou um aumento médio do VO2 pico 

de 13,52 % após doze semanas de exercício. Devemos ressaltar que o 

incremento da VO2 pode significar uma melhora de sobrevida desses 

pacientes. De fato estudo prévio demonstrou que pacientes com IC com VO2 

pico < 16 ml.kg-1.min-1 tiveram pior prognóstico em relação aos pacientes com 



> 16 ml.kg-1.min-1, independentemente da etiologia, da função cardíaca e do 

uso de beta-bloqueadores 107. O VO2 pico foi considerado preditor univariado e 

independente de sobrevida livre de evento, e a terapia com betabloqueadores 

não influenciou no status de predição absoluta do VO2 pico em relação à 

sobrevida. Este conceito está bem estabelecido para VO2 obtido durante teste 

com esteira 105, 108. Entretanto, há discussões quanto à validade do VO2 obtido 

em teste com cicloergômetro como marcador de sobrevida, método utilizado no 

nosso estudo 109, 110. Isso pode decorrer da menor massa muscular envolvida 

nesse tipo de ergômetro, proporcionando informações preditivas limitadas 109, 

110. Em pessoas saudáveis, o VO2 pico obtido em cicloergômetro foi 10% a 

15% menor que aquele obtido no teste em esteira 111, 112. Recentemente, o 

valor das variáveis metabólicas e respiratórias obtidas em TECP com 

cicloergômetro foram demonstradas, indicando fortemente o valor deste tipo de 

teste na avaliação do prognóstico dos pacientes com IC106.  

Em outros estudos que também utilizaram o TMI em pacientes com IC o 

incremento do VO2 também foi observado, variando de 16 a 20% 12, 75, 113.  

Entretanto, com o treinamento aeróbio de pacientes com IC pode detectar 

incrementos mais acentuados 7. 

 Outras variáveis do TECP também têm demonstrado valor de 

prognóstico na IC, como a relação entre a ventilação (VE) e a produção de 

dióxido de carbono (VCO2) expressa como inclinação VE/VCO2
114. A inclinação 

VE/VCO2 aumentada está relacionada à diminuição da capacidade de perfusão 

pulmonar e ao débito cardíaco, contribuindo com o valor do prognóstico na 

IC114. Além disso, é geralmente independente do esforço e representa as 

condições reflexas dos pacientes com IC114.  



Estudos têm adotado valores de limiares para definir padrões de melhor 

e pior prognóstico (valores < 34 e > 34, respectivamente) do paciente com IC, 

para a inclinação VE/VCO2
114,115. Nossa população apresentou uma diminuição 

para inclinação VE/VCO2 de 9,2%. Novamente, podemos demonstrar que a 

alteração do valor médio de 35,8 para 32,5 ml/kg/min, muda a faixa de risco 

dos pacientes com IC, indicando um benefício mensurável do TMI para a nossa 

população.  

O beta bloqueador pode interferir de forma benéfica na resposta 

ventilatória durante o exercício, por melhorar o perfil hemodinâmico e diminuir a 

atividade simpática. Porém, o valor prognóstico da inclinação VE/VCO2 de 

pacientes tratados com betabloqueador, quando comparados com o grupo sem 

betabloqueador, é semelhante, ou até mais intenso107. Como na nossa 

população todos os pacientes estavam em uso desta droga, podemos inferir 

que houve um ganho real na melhora desta variável, e que a associação do 

TMI com o tratamento farmacológico proporciona reais benefícios aos 

pacientes. Não observamos diferenças significativas entre o grupo controle e o 

grupo que realizou TMI quanto à duração do exercício no cicloergômetro, assim 

como no momento em que ocorreram o limiar anaeróbico e o ponto de 

compensação respiratório, avaliados no teste ergoespirométrico.  

 

Variabilidade da FC e PA e atividade simpática nervosa periférica 

 

A IC é caracterizada por ativação neuro-humoral, cujos mecanismos não 

estão bem esclarecidos116. Entretanto, reconhece-se que o aumento da 

atividade simpática e a diminuição da variabilidade da freqüência cardíaca 



(VFC) são marcadores de mau prognóstico em pacientes com IC 7. Estudos 

prévios demonstraram que o treinamento aeróbio com cicloergômetro é capaz 

de diminuir significativamente a atividade simpática periférica de pacientes com 

IC, mensurada através da técnica de microneurografia e até mesmo normalizá-

la 7,70. Na população de pacientes por nós avaliada, apresentando IC de 

etiologia hipertensiva, em classe funcional II (NYHA), com otimização de 

tratamento clínico, incluindo uso de Carvedilol, observamos que o TMI levou à 

diminuição da atividade simpática nervosa tanto cardíaca quanto periférica. 

Observamos nos pacientes com IC valores médios de ANSP na 

microneurografia ao redor de 35 disparos /min. Sabe-se que indivíduos normais 

jovens podem ter uma ampla variação na ANSP (6-34 disparos por min). No 

nosso laboratório indivíduos controle, avaliados em outros estudos, mas com 

protocolo semelhante, apresentavam valores médios de 11-25 disparos/min, 

respectivamente para faixas etárias de 20 a 40 anos, valores significativamente 

menores que os detectados nos portadores de IC 117, 118. O decréscimo da 

ANSP obtido com TMI foi menor (20%) quando comparado ao decorrente do 

treinamento por meio da atividade aeróbia (25%) em pacientes com IC que 

também utilizavam Carvedilol 7,70. Ainda, em outro grupo de pacientes com IC 

que não utilizava beta Bloqueador observou-se uma queda significativamente 

maior (63%). Possivelmente, o impacto da redução da atividade simpática é 

maior na falta do beta bloqueio farmacológico prévio. Este é o primeiro trabalho 

clínico que demonstra o efeito do TMI na redução da ANSP em pacientes com 

IC hipertensiva em uso regular de beta Bloqueador. 



 A modulação da atividade simpática cardíaca pode ser inferida por meio 

da análise da variabilidade da FC nos domínios do tempo e da freqüência, com 

protocolos específicos para cada domínio119. 

Em nosso estudo, foi observada uma significativa redução do 

componente LF (18%) (atividade simpática) e significativo aumento do 

componente HF (17%) (parassimpático) em valores normalizados dos 

pacientes que realizaram o TMI após 12 semanas. Podemos tentar discutir 

nossos dados com relação aos obtidos por Laoutaris e cols.113. Esse grupo não 

encontrou alteração na variabilidade da FC, avaliada no domínio do tempo, o 

que pode estar relacionado a um menor tempo de TMI (10 semanas durante 

três vezes na semana) e a limitações inerentes ao método usado 

(monitorização ECG de 24 h - Holter). Em recente artigo de revisão sobre 

impacto da atividade física aeróbia em pacientes com IC 120 concluiu-se que o 

treinamento melhora a variabilidade da FC e a sensibilidade do baroreflexo, 

diminuindo ainda mediadores humorais (catecolaminas circulantes, 

angiotensina II, vasopressina e BNP). A diminuição isolada da variabilidade da 

FC aumenta de três a cinco vezes o risco relativo de mortalidade por evento 

cardíaco em pacientes pós infarto do miocárdio 121; quando associado à 

depressão significativa da sensibilidade do barorreflexo (< 3ms/mmhg), este 

risco relativo sobe para até sete vezes 121. Por outro lado, indivíduos com IC 

congestiva que apresentam aumentos de variabilidade da FC, embora 

pequenos, em alguns índices, como por exemplo, o desvio padrão de intervalos 

RR normais (domínio do tempo), podem ter risco de mortalidade diminuído em 

até 20% 122. Por essa razão e também pela facilidade com que se pode obter 

esta variável em repouso (método não invasivo, sem necessidade de infusão 



de drogas), a atividade autonômica cardíaca obtida em repouso tem sido alvo 

de vários experimentos, e vem sendo considerado como um possível “alvo 

terapêutico”, para abordagens farmacológicas e não farmacológicas 123. 

As adaptações da FC advindas do treinamento físico, especialmente o 

aeróbio, podem ser decorrentes de modificações no balanço simpato -vagal ou 

mesmo de adaptações intrínsecas como melhora no sistema de condução 

atrioventricular 122. Alguns estudos sugerem que apenas a prática regular de 

exercícios físicos parece não ser suficiente para a diminuição efetiva do risco 

de mortalidade, sendo necessário que o programa de treinamento seja capaz 

de promover adaptações tanto na condição aeróbia 124, ou na função 

autonômica do indivíduo 125. O aumento do consumo máximo de O2 através do 

treinamento aeróbico pode ainda atenuar o declínio da sensibilidade do 

barorreflexo também relacionado ao avanço da idade 126. Um programa de 

exercícios de intensidade leve seria suficiente para apresentar algum grau de 

melhora na função autonômica de indivíduos adultos saudáveis 127 ou com 

insuficiência cardíaca crônica 128, mesmo sem supervisão direta do treinamento 

129 . As alterações promovidas pelo treinamento sobre a atividade vagal seriam 

centrais, possivelmente atuando diretamente no barorreflexo, enquanto que a 

atividade simpática se relaciona primariamente com alterações periféricas 

(vasoconstrição) 129. Essas alterações podem ser notadas já nas primeiras 

semanas de treinamento aeróbio em indivíduos com doença arterial 

coronariana e em pós-infartados . Muito embora Seals et al.130 tenham sugerido 

que essas melhoras devem ser mais evidenciadas em pessoas com função 

cardíaca anormal, acreditando que o treinamento aeróbio teria  menor impacto 

sobre a variabilidade da FC de indivíduos saudáveis, Melanson e Freedson 



Stein et a131, 132, Al-Ani eT al.133 e Gallo Jr et al.134 obtiveram resultados 

expressivos com o treinamento sobre os marcadores autonômicos em 

indivíduos saudáveis e Levy et al.135 ainda sugerem que estes ganhos seriam 

independentes do fator idade. Apesar de as metodologias aplicadas terem sido 

bastante distintas e o tempo efetivo do treinamento ter variado de seis 

semanas a 12 meses, os resultados foram consonantes, demonstrando, de 

forma geral, um aumento da atividade vagal em decorrência do programa de 

exercícios ou mesmo diminuição da atividade simpática em repouso, 

contribuindo para as melhoras hemodinâmicas 135.  

Trabalhos prévios em nosso laboratório demonstraram que pacientes 

com HAS e IC apresentam alterações do controle reflexo cardiorrespiratório, 

mediadas por diferentes estímulos e envolvendo vários mecanismos reflexos, 

como atenuação do reflexo cardiopulmonar, hiperatividade dos 

quimioreceptores e diminuição da sensibilidade do baroreflexo. Em conjunto, 

estas alterações contribuem para o aumento de atividade simpática dos 

pacientes com IC, tanto em repouso, quanto durante situações que estressam 

o sistema cardiovascular 42, 43,44. Dados mais recentes focando a análise da 

variabilidade da freqüência cardíaca, reconhecido marcador de prognóstico na 

IC, evidenciaram que pacientes com IC hipertensiva, mesmo em uso de 

Carvedilol, apresentavam aumento da atividade simpática e menor atividade 

parassimpática para o coração na situação de repouso, comparado com 

indivíduos normais 45. De modo interessante, durante a modulação aguda de 

volume, ocorreu melhora do desequilíbrio autonômico no grupo com IC 

diastólica e sistólica (diminuição da atividade simpática e aumento da atividade 

parassimpática) 46. 



Podemos levantar a hipótese de que a queda da atividade simpática 

observada em pacientes com IC e TMI tem intensa relação com alterações no 

controle reflexo em resposta à modulação de volume intratorácico e em 

resposta a estímulos respiratório.  

A existência de bases neuroanatômicas comuns na modulação do 

controle tanto cardiovascular como respiratório poderia ser considerada a base 

biológica dessa intervenção. 136  Durante a execução do exercício respiratório, 

o volume corrente aumenta para compensar a redução da freqüência 

respiratória e manter a ventilação-minuto 137, o que pode desencadear 

mudanças autonômicas por meio da redução da atividade simpática ou da 

ativação do reflexo de Hering-Breuer 138. Para Joseph e cols., as mudanças de 

amplitude respiratória, isto é, de expansibilidade torácica durante o exercício 

respiratório, podem aumentar as flutuações dos intervalos RR, melhorando a 

eficiência do barorreflexo e reduzindo a pressão arterial. Esses resultados 

também poderiam ser explicados pela diminuição do quimiorreflexo, cujo 

aumento é bem conhecido por elevar a atividade simpática e a pressão 

arterial37. Para Bernardi e cols.137, o treinamento respiratório melhorou a 

saturação de oxigênio e a regulação do quimiorreflexo, com melhora da 

capacidade de exercício em pacientes com doença cardiovascular. Embora 

não tenham sido mensuradas as trocas gasosas na amostra deste estudo, o 

aumento do volume corrente atribuído ao aumento da expansibilidade torácica 

pode ter proporcionado melhor oxigenação nesses pacientes. Outros estudos 

devem focar para esse parâmetro metabólico por meio de análise do volume 

máximo de oxigênio (VO2) e do volume de dióxido de carbono (VCO2).  

  



 

Efeito do TMI sobre o fluxo de sangue para o antebraço (FSA) 

 

Alem de diversas alterações morfológicas na musculatura esquelética 

como atrofia e distribuição entre os tipos de fibras musculares, os pacientes 

com IC apresentam ainda importantes alterações na relação entre capilares 

sanguíneos e o músculo esquelético. Essas alterações limitam a difusão de 

oxigênio do sangue para o tecido muscular e principalmente alterações 

intrínsecas do metabolismo muscular que desencadeiam acidose e fadiga 

precoce no exercício 139. 

Sinoway L e cols 140 sugeriram pela primeira vez que pacientes com IC 

apresentavam redução do fluxo sanguíneo muscular em resposta ao exercício 

e diversos estímulos vasodilatadores. Classicamente, pacientes com IC 

apresentam diversas anormalidades na circulação periférica, advindas, entre 

outros, da importante ativação do SNS e também da redução do fluxo 

sanguíneo muscular em repouso 140. Shoemaker e cols.141 ao estudar a 

dinâmica do fluxo sangüíneo em pacientes com IC em resposta ao exercício de 

preensão manual, não observaram diferenças quando comparou pacientes 

com IC e indivíduos saudáveis. 

Acredita-se que o fluxo sanguíneo muscular em pacientes com IC é 

determinado pela complexa interação de fatores vasoconstritores e 

vasodilatadores, que parecem funcionar de forma redundante, sendo que o 

funcionamento adequado deste controle é determinante para a correta 

interação entre o aumento no metabolismo muscular e o aporte de oxigênio 

para a musculatura ativa. 



No presente estudo, não encontramos aumento na resposta 

vasodilatadora nos pacientes com IC submetidos ao TMI em repouso e durante 

o exercício isométrico de preensão manual. Assim como no nosso estudo, 

Laoutaris e cols. 142 avaliaram o fluxo para antebraço em pacientes com IC e 

não encontraram relação entre o TMI e melhora do fluxo para o antebraço. Tal 

fato pode estar associado ao uso contínuo de beta bloqueador (Carvedilol) 

Diferentemente, Chiappa e cols.143 demonstraram em um ensaio clínico 

randomizado que pacientes com IC de várias etiologias apresentaram um 

aumento da resposta vasodilatadora em repouso após 12 semanas de TMI.  

De Matos e cols 144. relataram que pacientes com IC que utilizavam 

Carvedilol, apresentaram uma redução da ANSP em repouso e durante 

exercício isométrico. Em contraponto, apesar da diminuição da ASNP, não 

houve um aumento de fluxo para o antebraço durante o repouso e exercício 

isométrico, o que vem de encontro com os achados de Kubos e cols145. 

Existem duas possíveis explicações para este achado: a primeira, devido a sua 

natureza não seletiva, o Carvedilol antagoniza receptores beta 2 adrenérgicos, 

o que limita a resposta vasodilatadora em pacientes com IC, a segunda, os 

receptores alfa 1 adrenérgicos atenuam o efeito vasodilatador do Carvedilol. 

 

 

Efeito do TMI sobre a qualidade de vida dos pacientes com IC 

  

A Insuficiência Cardíaca (IC) é uma síndrome complexa na qual uma 

desordem estrutural e/ou funcional do coração proporciona uma diminuição 



da capacidade do ventrículo esquerdo de se encher ou/de ejetar sangue até 

os níveis de pressões de enchimento fisiológico. Com isso, esses indivíduos 

apresentam como principal característica a limitação funcional e a dispnéia 

aos esforços, sendo a intolerância ao exercício o principal sintoma 

encontrado nesses pacientes, tendo como via final diminuição na qualidade 

de vida. O questionário de qualidade de vida Minessota avalia o perfil de 

saúde e é largamente utilizado no meio científico, apresentando boa 

validade para tal.  Segundo a literatura atual 146, por se tratar de algo 

complexo, que envolve conceitos multidimensionais, que relacionam 

aspectos físicos, psicológicos e espirituais do indivíduo, não há definição 

consensual de qualidade de vida (QV). Atualmente a QV pode ser definida 

de duas maneiras - de forma genérica ou relacionada à saúde. De maneira 

geral, a definição mais difundida atualmente é a da Organização Mundial da 

Saúde que a define como a percepção que o indivíduo tem da sua vida, 

considerando seu contexto cultural, seus valores e seus sentimentos, 

expectativas e necessidades. Esse conceito engloba dimensões amplas, 

como o bem-estar físico, mental e social, e a relação desses aspectos com o 

ambiente em que vive.  

 De acordo com esse conceito, ter QV significa não apenas que o 

indivíduo tenha saúde física e mental, mas que esteja bem consigo, com a 

vida e com as pessoas com quem convive de modo a ser capaz de reagir de 

forma satisfatória frente aos problemas e ter controle sobre os 

acontecimentos do cotidiano 147. A conceituação de QV relacionada à saúde 

agrega e relaciona os aspectos envolvidos na definição genérica, com a 

questão da doença e das intervenções em saúde 148. Em geral, os 



portadores de problemas cardíacos sofrem modificação em seu padrão de 

vida normal, em virtude da incapacidade para executar determinadas tarefas 

cotidianas, decorrente dos sinais e sintomas da IC (dor ou desconforto 

precordial, dispnéia, ortopnéia, palpitação, síncope, fadiga e edema) 148. Em 

um estudo foi descrita a dificuldade desses indivíduos em conviver com as 

alterações que a doença cardíaca impõe no cotidiano e com os sentimentos 

ameaçadores que surgem em virtude das restrições a que são submetidos 

148. Observou-se, que os aspectos físicos e os aspectos emocionais 

representaram as dimensões mais comprometidas nos pacientes que 

participaram desse estudo. Esses resultados são similares aos encontrados 

em outros estudos, nos quais foi identificado comprometimento dos aspectos 

físicos em pacientes portadores de doença arterial coronariana em 

tratamento clínico 149 e em pacientes idosos com insuficiência cardíaca 150.  

 Sabe-se que os portadores de IC normalmente apresentam 

intolerância à atividade, definida pela North American Nursing Diagnosis 

Association151 como estado no qual um indivíduo tem energia fisiológica ou 

psicológica insuficiente para suportar ou completar as atividades diárias, 

requeridas ou desejadas. Em um estudo no qual foram identificados os 

diagnósticos de enfermagem de pacientes que se encontravam no período 

pré-operatório de cirurgia cardíaca, a categoria diagnóstica intolerância a 

atividade foi identificada em 13 (88,2%) dos 17 pacientes avaliados 151. Essa 

intolerância pode ser justificada pelo desconforto respiratório, fadiga e 

palpitação que esses pacientes sentem ao desenvolver suas atividades 

diárias, em virtude da incapacidade do coração manter um débito cardíaco 

suficiente para satisfazer as necessidades teciduais de oxigênio e da 



redução do fluxo sanguíneo periférico. Além disso, alguns estudos 152 

comprovaram que os portadores de insuficiência cardíaca também 

apresentam alterações morfológicas e metabólicas na musculatura 

esquelética, interferindo na capacidade desses indivíduos em realizar 

determinadas atividades. 

 Os pacientes que participaram do TMI relataram após doze semanas 

uma melhora na realização de atividades da vida diária, o que está 

relacionado com uma melhora na capacidade funcional cardiorrespiratória. O 

aumento de força dos músculos respiratórios também pode ser responsável 

pela melhora da sensação de dispnéia, fazendo com que os pacientes 

conseguissem realizar o maior número de atividades sem falta de ar. 

Mancinni e cols8. observaram que o TMI melhorou a qualidade de vida, 

avaliada pelo Questionário de Minessota após 12 semanas de treinamento, 

o que vem de encontro com nossos resultados.  

 



 

8. CONCLUSÃO 
 
  O TMI realizado durante doze semanas leva a um aumento da 

força e resistência da musculatura inspiratória e da capacidade 

cardiorrespiratória, e como conseqüência, a melhora da qualidade de vida dos 

pacientes com insuficiência cardíaca de etiologia hipertensiva. Além disso, o 

treinamento específico dos músculos respiratórios provoca uma redução da 

atividade simpática periférica e cardíaca, que pode trazer um benefício 

adicional na sobrevida dos pacientes. 
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