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RESUMO 

 
Introdução: O treinamento muscular inspiratório (TMI) é recomendado para cardiopatas 

devido promover aumento na força muscular inspiratória (FMI), capacidade funcional, 

qualidade de vida (QV) e diminuir dispneia. Estes benefícios ocorrem devido sua 

capacidade de modificar diretamente o metaboreflexo diafragmático, otimizando o fluxo 

sanguíneo periférico e reduzindo a resistência vascular periférica. A realização do TMI 

depende de um dispositivo pequeno e portátil, podendo ser realizado com supervisão 

integral ou de forma semissupervisionada, onde algumas poucas sessões possui 

supervisão e as demais ocorrem no domicílio. 

Objetivo: Verificar através de uma revisão sistemática com metanálise de rede, o atual 

nível de evidência do efeito do TMI supervisionado (SP) versus semissupervisionado 

(SS) em cardiopatas. 

Métodos: Buscamos nas bases de dados MEDLINE (via PubMed), Embase, Cochrane 

CENTRAL, LILACS e PEDro desde o início da base de dados até novembro de 2019. 

Incluímos ensaios clínicos randomizados (ECRs) que avaliaram o TMI SS ou SP em 

cardiopatas. O desfecho primário foi a força muscular inspiratória avaliada através da 

pressão inspiratória; e os desfechos secundários foram capacidade funcional avaliada 

através do consumo máximo de oxigênio (picoVO2) e teste de caminhada de 6 minutos 

(TC6m) e QV avaliado através do Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire 

(MLHFQ). A seleção do estudo e extração de dados foram realizadas por dois revisores 

independentes. O risco de viés foi avaliado com RoB 2.0 e a qualidade da evidência 

com Avaliação, Desenvolvimento e Avaliação de Classificação de Recomendações 

(GRADE). Para comparar os tratamentos, conduzimos metanálise em rede usando 

abordagem frequentista e modelo de efeitos aleatórios. 

Resultados: Incluímos 11 ECRs, com um total de 367 pacientes. O TMI SS demonstrou 

ser significativamente melhor comparado ao TMI SP para variáveis como picoVO2 (DM: 

2,664ml/kg/min; 95% CrI 1,945 a 3,401) e para o MLHQF (DM: -11,47 points; 95% CrI - 

18,47 a -4,44). Não houve diferença significativa entre as duas intervenções na análise 

de FMI (DM: -7,40 cmH2O; 95% CrI-15,96 a 1,57) e para o TC6 (DM: 32,25 m; 95% CI 

-168,80 a 222,80). 

Conclusão: O IMT SS apresentou maiores incrementos para o picoVO2 e QV. Para as 

variáveis PImax e TC6 ambos apresentam benefícios semelhantes. Estes resultados 

colaboram para preencher a lacuna criada pela falta de comparações diretas do TMI SP 

versus SS em cardiopatas. Entretanto ainda há necessidade de evidências diretas com 

maior poder de evidência no tema. PROSPERO CRD42020152503. 



 

Palavras-chave: Fisioterapia, Terapia Respiratória, Debilidade Muscular, Qualidade de 

Vida, Consumo de Oxigênio. 



 

 

 

ABSTRACT 

 
Introduction: Inspiratory muscle training (IMT) is recommended for cardiac patients 

because it promotes an increase in inspiratory muscle strength (IMS), functional 

capacity, quality of life (QL) and decreases dyspnea. These benefits occur due to its 

ability to directly modify the diaphragmatic metaboreflex, optimizing peripheral blood flow 

and reducing peripheral vascular resistance. The performance of the IMT depends on a 

small and portable device, and it can be performed with full supervision or in a semi- 

supervised way, where a few sessions are supervised and the others take place at home. 

Objective: To verify, through a systematic review with network meta-analysis, the 

current level of evidence of the effect of supervised (SP) versus semi-supervised (SS) 

IMT in cardiac patients. 

Methods: We searched MEDLINE (via PubMed), Embase, Cochrane CENTRAL, 

LILACS and PEDro databases until March 2020. We included randomized controlled 

trials (RCTs) that evaluated the TMI SS or SP in cardiac patients. The primary outcome 

was IMS assessed through inspiratory pressure; and secondary outcomes were 

functional capacity assessed through maximal oxygen uptake (picoVO2) and 6-minute 

walk test (6MWT) and QL assessed through the Minnesota Living with Heart Failure 

Questionnaire (MLHFQ). Study selection and data extraction were performed by two 

independent reviewers. The risk of bias was assessed with RoB 2.0 and the quality of 

evidence with Assessment, Development and Assessment of Classification of 

Recommendations (GRADE). To compare treatments, we conducted network meta- 

analysis using a frequentist approach and random effects model. 

Results: We included 11 RCTs, with a total of 367 patients. Direct meta-analyses were 

conducted first. The TMI SS proved to be significantly better compared to the IMT SP for 

variables such as peakVO2 (DM: 2.664 ml/Kg/min; 95% CrI 1.945 to 3.401) and for the 

QV (DM: -11.47 points; 95% CrI -18.47 to -4.44). There was no significant difference 

between the two interventions in the IMS analysis (MD: -7.40 CmH2O; 95% CrI-15.96 to 

1.57) and for the 6MWT (MD: 32.25 m; 95% CI - 168.80 to 222.80). 

Conclusion: The IMT SS showed greater increments for peakVO2 and QL. For the 

variables inspiratory muscle strength and TC6 both have similar benefits. These results 

collaborate to fill the gap created by the lack of direct comparisons of IMT SP versus SS 

in cardiac patients. However, there is still a need for direct evidence with greater power 

of evidence on the subject. PROSPERO CRD42020152503. 
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1. INTRODUÇÃO 

As doenças cardiovasculares (DCV) são as principais causas de morte no 

mundo e acarretam grande impacto na economia mundial por demandarem 

grandes investimentos com prevenção e tratamento. Estima-se que 12 a 16,5% 

do total do orçamento da saúde é gasto somente nessa condição. Além disso, 

uma das principais causas das aposentadorias por invalidez são em decorrência 

às DCVs (1). 

Em 2017, as DCV causaram cerca de 17,8 milhões de mortes em todo o 

mundo, correspondendo a 330 milhões de anos de vida perdidos e outros 35,6 

milhões de anos vividos com deficiência (2,3). 

Só no Brasil, no ano de 2015, estima-se que o gasto público tenha sido 

superior a 5 bilhões de reais com internações hospitalares e consultas devido as 

DCV, sendo que o gasto por afastamentos temporários ou permanentes foi 

superior a 380 milhões de reais (4). 

Sendo assim, as DCV representam um problema de saúde mundial para 

além do impacto financeiro, pois afetam a vida da população de forma 

significativa prejudicando a qualidade de vida em decorrência dos seus 

sintomas; tais como: dispneia, intolerância ao exercício e depressão (5,6,7). 

Dentro do grupo das DCV temos as cardiopatias, as quais, normalmente, 

evoluem à insuficiência cardíaca (IC), sendo esta via final da condição 

cardiológica na maioria das vezes. Em sua estruturação fisiopatológica ocorre 

deterioração da vasorreatividade periférica, com disfunção endotelial (8) e 

inflamação crônica (9). Neste contexto, o exercício físico é uma estratégia 

terapêutica segura, que minimiza os efeitos do descondicionamento físico 

progressivo causado pela progressão natural da doença (10). 

Sabe-se que doenças cardíacas e o descondicionamento físico também 

podem favorecer perda da força muscular inspiratória (FMI), a qual desencadeia 

ainda mais sintomas como dispneia e intolerância ao exercício. O tratamento ou 

prevenção da perda de FMI é o treinamento muscular respiratório (TMI), tendo 

como objetivo ganho de FMI através de exercício a partir de uma resistência 

inspiratória oferecida por um dispositivo com bocal, acarretando desfechos que 

vão além da ganho de FMI, dentre eles, melhora da capacidade 

cardiorrespiratória e qualidade de vida (11). 
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Estudos sugerem que o TMI age diretamente no metaborreflexo 

diafragmático, quimiorreflexo e barorreflexo. O metaborreflexo diafragmático é 

um reflexo desencadeado no esforço físico, no qual o sistema circulatório 

priorizada a irrigação sanguínea do diafragma, diminuindo o aporte sanguíneo 

para a musculatura periférica com intuito de facilitar a ventilação. O 

quimiorreflexo tem a intenção de manter adequados níveis de gases, como 

oxigênio e gás carbônico na circulação, a partir dele ocorre ativação do sistema 

nervoso simpático tendo respostas como aumento da frequência cardíaca e 

pressão arterial (PA). Em contrapartida, o barorreflexo é uma resposta vagal que 

diminui a resposta simpática, possibilitando a diminuição da frequência cardíaca 

e PA, mantendo assim adequado balanço entre o sistema nervoso simpático e 

sistema nervoso parassimpático, com intuito de regular a homeostase do 

organismo (12). 

Nas cardiopatias, principalmente na IC, esses reflexos que servem para 

facilitar a ventilação estão em desbalanço na proporção de suas ativações, 

ocasionado assim maior ativação do sistema nervoso simpático do que o 

necessário, culminando em maior fluxo sanguíneo para músculos da respiração 

e menor para músculos periféricos, os quais também são importantes no esforço 

físico. Este cenário favorece a intolerância ao esforço, dispneia e fadiga precoce 

(12). 

Os benefícios do TMI ocorrem por ele diminuir a resistência vascular 

periférica (RVP) e aumentar o fluxo de sangue para os músculos periféricos 

através da diminuição do metaborreflexo diafragmático; favorecendo maior 

tempo de tolerância ao exercício, com menor sensação de fadiga e dispneia. 

Além disso, ele também atenua a resposta quimiorreflexa periférica, que em 

pacientes cardiopatas está exacerbada durante o esforço; tendo uma 

minimização deste estímulo o indivíduo terá potencializado a vasodilatação 

sistêmica e a perfusão muscular periférica, otimizando a eficiência ventilatória e, 

consequentemente, a capacidade funcional (13). 

A ciência através de algumas revisões sistemáticas (RS) com metanálise 

comprova os efeitos positivos no sistema cardiorrespiratório causado pelo TMI 

em indivíduos cardiopatas. Esses estudos englobaram pesquisas que utilizaram 

o TMI de forma supervisionada (SP) como também estudos que realizaram o 

treinamento de forma semissupervisionada (SS). Entretanto, nenhuma deles 
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relatou superioridade entre as formas de tratamento (11,14,15,16,17). Além 

disto, até o momento, não existem ensaios clínicos randomizados (ECR) que 

comparem se os efeitos do TMI SP e do SS são igualmente benéficos em 

cardiopatas. 

A metanálise de Smart et al., 2013 avaliou onze estudos (cinco deles 

utilizaram o TMI SS) totalizando 287 pacientes com IC, e observou que o TMI 

proporciona ganhos na aptidão cardiorrespiratória e na qualidade de vida tão 

positivos quanto aos obtidos com o treinamento aeróbico convencional. Ele 

ocasiona significativos ganhos no teste cardiopulmonar de exercício devido 

incremento do consumo picoVO2 e otimiza a eficiência ventilatória observada na 

relação da ventilação pulmonar com a produção de dióxido de carbono 

(VE/VCO2 slope); observou-se também aumento da pressão inspiratória máxima 

(PImáx), no teste de caminhada de seis minutos (TC6) e na melhora da 

qualidade de vida (15). 

O TMI quando associado a programas de exercícios aeróbicos pode 

potencializar os efeitos benéficos do exercício, melhorando principalmente a 

qualidade de vida e dispneia (18).Um ECR, com indivíduos pós cirurgia de 

revascularização do miocárdio (CRM), objetivou avaliar o efeito do TMI 

associado ao treinamento aeróbico (TA) em comparação ao TA isolado e 

concluiu que o grupo que realizou o TMI associado ao TA apresentou melhores 

ganhos na capacidade de exercício, FMI, qualidade de vida e no perfil 

antioxidante quando comparado àqueles que realizaram TA isolado (19). 

Percebe-se que há diversos cenários clínicos que investigam o efeito do 

TMI em cardiopatas, por exemplo, na IC, doenças das válvulas cardíacas, pré e 

pós operatórios de cirurgias cardíacas, na hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

hipertensão pulmonar (HP) (18, 20, 21, 22, 23); demonstrando o quão bem 

consolidado está a indicação do TMI nessa população. 

A partir da RS de Anderson et al., 2017, que objetivou comparar o efeito 

da reabilitação cardíaca (RC) domiciliar versus a reabilitação supervisionada em 

um centro de reabilitação, em relação a desfechos como mortalidade, morbidade 

e capacidade de exercício; concluiu que a reabilitação domiciliar é tão eficaz 

quanto os métodos convencionais presenciais em melhorar a qualidade de vida 

em pacientes após infarto agudo do miocárdio (IAM), CRM e em indivíduos com 

IC (24). 
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Entretanto, os meios de reabilitação cardiopulmonar a distância ainda são 

subutilizados na prática clínica devido as dificuldades de reembolso financeiro e 

devido ao fato que os profissionais da saúde ainda serem céticos em relação a 

segurança e eficácia do mesmo. Porém, com a instalação da pandemia causada 

pela COVID-19 os profissionais de saúde viram necessidade de continuar a 

prestação de serviços aos seus pacientes de forma segura; e então, se destacou 

o valor de modelos de reabilitação domiciliar, pois organizações de saúde 

enfatizam o isolamento social como forma de garantir a saúde do indivíduo 

enquanto não houvesse tratamento ou imunização (25). 

Embora os tratamentos a distância estejam iniciando sua caminhada para 

a inserção na realidade clínica, o TMI realizado no domicilio tem sido utilizado já 

a alguns anos nas pesquisas clínicas, e a maioria demonstra desfechos positivos 

no sistema cardiorrespiratório (6, 26, 27). Além disso, esta forma de treinamento 

tem mostrado altos índices de aderência (28). 

Sendo assim, por observar que há inúmeras pesquisas com TMI SS em 

cardiopatas, objetivamos verificar através de uma RS com metanálise em rede 

o atual nível de evidência do efeito do TMI SP em comparação ao SS em 

pacientes cardiopatas. 

2. JUSTIFICATIVA 

 
Apesar da existência de inúmeras pesquisas sobre o efeito do TMI no 

sistema cardiovascular para indivíduos cardiopatas, ainda há informações 

contraditórias e perguntas que permanecem sem respostas concretas nessa 

área do conhecimento. O efeito do TMI nos cardiopatas desperta o interesse de 

pesquisadores devido ao potencial efeito benéfico que o uso desse recurso traz 

no tratamento dos sintomas de doenças que afetam este sistema. 

Uma dúvida clínica ainda não elucidada é em relação a melhor forma de 

treinamento, SP ou SS. Assim, a presente proposta possui como objetivo 

verificar através de uma RS com metanálise em rede de ensaios clínicos 

randomizados, o atual nível de evidência do efeito do TMI SP em comparação 

ao TMI SS em pacientes cardiopatas. 
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3. REFERENCIAL TEÓRICO 

 
3.1 Epidemiologia das doenças cardiovasculares 

 
Todos os anos as DCV são responsáveis por inúmeras mortes em todo o 

mundo e por apresentarem taxas expressivas elas são definidas como a principal 

causa de morte mundial (30). No ano de 2019 elas foram responsáveis por 9 

milhões de vidas perdidas. Estima-se que as pessoas viveram seis anos mais do 

que em 2000; entretanto, apenas cinco desses anos adicionais foram vividos 

com boa saúde devido as incapacidades impostas pelas DCV (31). 

Nos últimos anos observou-se um crescente no número de mortes por 

DCV principalmente em países pouco desenvolvidos, revelando a importância 

dos fatores de risco além dos individuais (níveis de lipídios, PA, uso de tabaco), 

tais como as questões sociais e políticas que refletem diretamente na saúde, 

prevenção e tratamento (30). 

Mais de 95% das causas de mortes por DCV são atribuídas a condições 

como: doença cardíaca isquêmica, acidente vascular cerebral (AVC), (HAS), 

doença cardíaca reumática e fibrilação atrial. A doença cardíaca isquêmica é a 

principal dentro do grupo das DCV, ela está relacionada com o envelhecimento 

e tem demonstrado nos últimos anos redução da sua incidência em países com 

desenvolvimento econômico alto, entretanto a população de países em 

desenvolvimento ainda sofre com suas implicações. Em 2015, foram estimados 

7,29 bilhões de IAM no mundo e 110,5 milhões de casos prevalentes de doença 

cardíaca isquêmica (32). 

A HAS contribui drasticamente para o desenvolvimento da IC, estima-se 

que no mundo, 26 milhões de pessoas convivam com IC. Em continentes como 

América do Norte e Europa a incidência permeia 1 a 2% da população, sendo 

80% dos novos casos diagnosticados em indivíduos com mais de 65 anos. A 

sobrevida de indivíduos com IC é extremamente baixa, estudos sugerem que a 

sobrevida em 5 anos após o diagnóstico é apenas de 50% a 60% (32,33). 

A doença cardíaca reumática é a quinta principal causa de mortalidade 

relacionada a DCV e ocupa o sexto lugar como causadora de deficiência por 

DCV, está relacionada principalmente com países pobres e com más condições 

de saúde; estima-se que ela afete 33,4 milhões de pessoas no globo (34). 



6  

A fibrilação atrial é a arritmia mais comum de significado clínico, é a sexta 

causa de morte e a oitava causa responsável por deficiência no grupo das DCV, 

sua incidência também aumenta com a idade e está associada com morbidades 

como AVC e IC. Porém, é subdiagnósticada em muitos países, podendo 

mascarar os reais números epidemiológicos (35). 

Apesar da HP não estar no grupo entre as principais DCV, ela será 

abordada pois foi incluido nesta RS um estudo que analisou uma amostra com 

HP. Sabe-se que ela é uma doença relativamente rara, tendo sua incidência em 

torno de 1-3 casos por milhão, afetando mais mulheres do que homens em uma 

proporção de 1,7:1 e os indivíduos apresentam idade média de 36 ± 15 anos 

(36). 

3.2 Fisiopatologia das principais DCV 

As DCV são um grupo de doenças que afetam diretamente o coração e/ou 

vasos sanguíneos. A seguir será descrito a fisiopatologia das principais doenças 

deste grupo e da HAP. 

3.2.1 Doença cardíaca isquêmica 

 
De forma geral a doença cardíaca isquêmica é obstrução dos vasos que 

irrigam o miocárdio, muitas vezes relacionada com a aterosclerose, porém ela 

tem sua fisiopatologia ainda mais complexa que apenas a formação de ateroma 

nos vasos sanguíneos, podendo envolver a circulação macro ou microvascular. 

Na classificação de doença cardíaca isquêmica podemos classificar em “doença 

isquêmica aguda ou crônica”. Há denominação que engloba quatro 

apresentações da doença cardíaca isquêmica aguda: angina instável, infarto 

agudo do miocárdio sem supradesnivelamento do segmento ST (IAMSSST), 

infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST 

(IAMCSST) e morte súbita (37). 

A associação dos fatores clássicos de risco na gênese da disfunção 

endotelial, é uma condição primordial durante o processo da aterosclerose e 

suas complicações são bem conhecidas. Mecanismos lipídicos estão envolvidos 

nesta patologia, uma vez que hipercolesterolemia familiar torna os indivíduos 

mais suscetíveis a eventos coronarianos agudos, incluindo morte cardiovascular 

em idade jovem. E, não existe dúvida de que a hipercolesterolemia, assim como 
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o tabagismo, a HAS e o diabetes mellitus (DM) estejam associados à doença 

arterial coronariana (DAC), sendo fatores de risco relevantes para o 

desenvolvimento da doença cardíaca isquêmica (37). 

A inflamação e a resposta imune adaptativa são importantes para o 

desenvolvimento de lesões ateroscleróticas e suas manifestações clínicas (38). 

As lipoprotéinas de baixas densidades oxidativas são considerados 

fundamentais em todo o processo de aterogênese, desde a formação da placa 

até a desestabilização dela, pois são as lipoproteínas que determinam a 

disfunção endotelial, estimulam a geração de espécies reativas de oxigênio 

(ROS), inibem a síntese de ON (óxido nítrico) e favorecem ainda mais a adesão 

de monócitos às células endoteliais ativadas (39,40). Sobre tudo, as 

lipoprotéinas de baixas densidades oxidativas podem induzir a migração e 

proliferação de células do músculo liso vascular, sendo que elas posteriormente 

serão ingeridas por macrófagos, resultando na formação de células espumosas. 

As lipoprotéinas de baixas densidades oxidativas também podem induzir a 

apoptose e necrose de células endoteliais vasculares, células do músculo liso 

vascular e macrófagos (41,42). Estudos relacionam à instabilidade da placa com 

a gravidade da isquemia em lesões ateroscleróticas coronárias em humanos 

(43). 

Em condições fisiológicas, os leucócitos não são ativados pelo endotélio; 

entretanto, no processo inflamatório diretamente ligado à doença cardíaca 

isquêmica, há alteração da interação entre o endotélio e os leucócitos, 

ocasionando expressão de moléculas de adesão no endotélio, que se ligam aos 

leucócitos, potencializando a resposta inflamatória. Além do mais, a inflamação 

local produz algumas enzimas proteolíticas que fazem a placa aterosclerótica ter 

tendência a ruptura (44). 

As lesões mais graves são moduladas pela superexpressão da LDL 

oxidada semelhante à lectina (LOX-1), um receptor eliminador que capta 

seletivamente as lipoprotéinas de baixas densidades oxidativas em células 

endoteliais. LOX-1 é altamente modulada por estímulos, como citocinas, forças 

mecânicas, angiotensina II, estresse oxidativo e diretamente pela ocorrência de 

lipoprotéinas de baixas densidades oxidativas (45). 

Na reta final dos estágios da aterogênese, as lipoprotéinas de baixas 

densidades oxidativas contribuem para o desenvolvimento da morte apoptótica 
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das células endoteliais, provavelmente por meio da superexpressão, sendo que, 

este último parece ser mediado pela superprodução de espécies reativas de 

oxigênio (ROS). A modulação de LOX-1 por lipoprotéinas de baixas densidades 

oxidativas leva a superprodução de ânions superóxidos. Na presença de NO, 

eles promovem a geração de peroxi-nitrito (ONOO−), um oxidante altamente 

tóxico para as células endoteliais e que levam à apoptose celular (44). 

E também, doenças como a DM promove a rápida progressão e 

complicações da doença aterosclerótica, pois favorece o dano vascular induzido 

por outros fatores de risco cardiovascular, como a dislipidemia. Ela também é 

associada à maior facilidade ruptura de placas e isquemia miocárdica 

assintomática, além de aumentar a produção de ROS que promovem a formação 

de lipoprotéinas de baixas densidades oxidativas (46). 

A inflamação foi proposta como causa da vulnerabilidade da placa e 

potencial ruptura, responsável pela oclusão vascular arterotrombótica aguda e 

infarte do tecido. Na verdade, em pacientes apresentando síndrome coronariana 

aguda, estudos angiográficos identificaram lesões culpadas que não causam 

estenose acentuada, sendo assim, evidente que a ativação da placa ao invés da 

estenose, precipita isquemia e infarto (47). 

A inflamação desempenha um papel fundamental na DAC e outras 

manifestações ateroscleróticas (48); as células imunes dominam as lesões 

ateroscleróticas iniciais. Além disso, as moléculas aceleram a progressão das 

lesões e a ativação da inflamação podendo desencadear a síndrome 

coronariana aguda. Então, pode-se afirmar que a lesão aterosclerótica silenciosa 

rompe devido a ativação dos macrófagos, células T e mastócitos e como 

consequência ocorre liberação de mais citocinas inflamatórias, proteases, 

fatores de coagulação, radicais e moléculas vasoativas, que podem 

desestabilizar as lesões (49,50). 

O equilíbrio entre a atividade inflamatória e antiinflamatória controla a 

progressão da aterosclerose. Fatores metabólicos podem afetar esse processo 

de várias maneiras. Obviamente, eles contribuem para deposição de lipídios nas 

artérias, iniciando novos ciclos de recrutamento de células imunes. Além disso, 

o tecido adiposo de pacientes com síndrome metabólica e obesidade produz 

citocinas inflamatórias, particularmente fator de necrose tumoral (TNF) e 

interleucina-6 (IL-6) (51). 
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Na árvore coronária, as arteríolas representam a microcirculação que 

reflete aproximadamente 60% da resistência coronária (52). Nas últimas 

décadas, a função da microcirculação coronária e as anormalidades estruturais 

têm sido descrito como um mecanismo patogênico relevante para doença 

cardíaca isquêmica. Disfunção microvascular coronariana representa um 

mecanismo fisiopatológico comum de IAM (53). O termo ‘angina microvascular’ 

para esta população de pacientes foi usado para pela primeira vez em 1985, 

referindo-se à isquemia desencadeada por uma alteração na vasorregulação da 

artéria coronária da microcirculação (54). Além disso, uma alteração da tensão 

de cisalhamento agrava a disfunção do endotélio e aumenta a formação de 

trombo nas artérias epicárdicas (55). 

3.2.3 Hipertensão arterial essencial 

 
A HAS é uma doença crônica não transmissível (DCNT) entendida como 

níveis pressóricos elevados, em que o indivíduo se beneficia do tratamento, seja 

ele medicamentoso e/ou não, pois ela oferece riscos para diferentes órgãos. É 

uma condição multifatorial, evolvendo fatores genéticos/epigenéticos, 

ambientais e sociais na sua etiologia. Sua característica é a elevação persistente 

da PA, ou seja, pressão arterial sistólica (PAS) maior ou igual a 130 mmHg e/ou 

diastólica (PAD) maior ou igual a 80 mmHg, medida com a técnica correta, em 

pelo menos duas ocasiões diferentes, na ausência de medicação anti- 

hipertensiva (56). 

Por se tratar de condição muitas vezes assintomática, a HAS costuma 

evoluir com alterações estruturais e/ou funcionais em órgãos-alvo (coração, 

cérebro, rins e vasos). Ela é o principal fator de risco modificável para DCV, 

doença renal crônica e morte prematura. E associa-se a fatores de risco 

metabólicos como dislipidemia, obesidade abdominal, intolerância à glicose e 

DM (57, 58). 

A fisiopatologia dela é multifatorial e envolve disfunção endotelial e 

vascular do músculo liso, aumento do estresse oxidativo, ativação do sistema 

nervoso simpático e alteração da atividade reguladora renina-angiotensina- 

aldosterona (RAA) (59). 

Na disfunção endotelial as células endoteliais são submetidas à tensão de 

cisalhamento exercida pelo sangue circulante na parede do vaso, sendo que 
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altas forças de cisalhamento são capazes transformar estímulos mecânicos em 

sinais intracelulares, induzindo alteração da estrutura e função (60). 

A enzima de conversão da angiotensina (ECA) desempenha um papel 

fundamental no desenvolvimento da hipertensão, IAM, AVC e aterosclerose; isso 

não só por gerar angiotensina II, mas também por degradar o peptídeo 

vasodilatador bradicinina. ECA endotelial exerce poder de regulação negativa 

em resposta ao cisalhamento estresse (61). 

Sabe-se que a diminuição da produção de ON, o qual é um agente 

vasodilatador, leva ao desenvolvimento de hipertensão e aterosclerose. 

Moléculas de micro RNAs são reguladores de endotélio óxido nítrico sintase 

(eNOS). Por exemplo, microRNA-155 diminui a expressão de eNOS e estudos 

sugerem que citocinas como fator de necrose tumeral alfa (TNF-a) tende a 

aumentar a expressão do microRNA-155 em células endoteliais, contribuindo 

para a atenuação da vasodilatação dependente de ON (62). 

As células do músculo liso vascular possuem a capacidade de modificar 

seu fenótipo dependendo das condições locais. Quando ocorre dano à parede 

do vaso, elas alteram seu fenótipo aumentando a proliferação, migração, síntese 

de colágeno e matriz extracelular, bem como diminuição da expressão de 

marcadores de contratilidade típicos para este tipo de célula muscular (63). 

A atividade simpática e o RAA cooperam na regulação da PA, pois os 

neurônios simpáticos ativam o sistema RAA intra-renal e angiotensina II facilita 

transmissão nervosa simpática. É conhecido que os receptores de angiotensina 

II estão presentes universalmente na árvore arterial e produzem acentuada 

contração em segmentos isolados de todos os leitos arteriais (64); além de 

exercer importantes efeitos tróficos sobre a parede arterial e aumento da 

produção de colágeno nas células do músculo liso vascular (65). 

3.2.4 Insuficiência cardíaca 

 
A IC é uma síndrome clínica complexa, pois o coração é incapaz de 

manter o suprimento de sangue de forma a atender às necessidades metabólicas 

tissulares, então através de elevadas pressões de enchimento o coração tenta 

manter a homeostase. Ela pode ser causada por inúmeros fatores, tais como 

alterações estruturais ou funcionais  cardíacas e caracteriza-se por  sinais e 
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sintomas típicos que decorrem da redução do debito cardíaco e/ou das elevadas 

pressões de enchimento no repouso ou no esforço (66). 

Ela pode ser classificada como IC com fração de ejeção preservada 

(ICFEp) ou com fração de ejeção reduzida (ICFEr). O ponto de corte exato para 

fração de ejeção (FE) preservada permanece discutível, e cada uma delas 

apresenta uma fisiopatologia diferente uma da outra (67). 

A IC se desenvolve a partir de um evento que desencadeia o início da 

disfunção ventricular e, finalmente, surgem os sintomas de IC. O evento 

desencadeador, pode ser abrupto, como é o caso do IAM e a miocardite viral, ou 

pode ser gradual, desenvolvendo-se ao longo do tempo, como é o caso da 

hipertrofia do ventrículo esquerdo de origem genética. Inicialmente, mecanismos 

tentarão compensar para manter o funcionamento cardíaco, entretanto com o 

passar do tempo ocorrerá disfunção do VE (67). 

Ocorre, com o tempo, retenção de sal e água, então o sistema nervoso 

central e a cascata neuro-hormonal, são regulados positivamente após o evento 

desencadeador, com intuito de ajudar a preservar o débito cardíaco, 

aumentando frequência cardíaca e volume sistólico. Como consequência 

aparecem os efeitos deletérios, incluindo hipertrofia e remodelação do VE, 

edema pulmonar e vasoconstrição excessiva, promovendo a progressão da IC 

(68, 69). 

O organismo tenta aumentar os níveis de peptídeos vasodilatadores 

endógenos com objetivo de neutralizar os efeitos vasoconstritores de ativação 

neuro-hormonal, porém na maioria das vezes são insuficientes (68, 69). Além do 

mais, há perturbações que incluem anormalidades na sinalização celular, com 

aumento da apoptose dos miócitos, fibrose, necrose, e inflamação, que 

contribuem para a remodelação ventricular. Interação ventricular e função valvar 

(ou seja, regurgitação mitral ou tricúspide) estão comprometidas, e também, há 

predisposição para o desenvolvimento de arritmias supraventriculares e 

ventriculares (68, 69, 70, 71, 72). 

A IC na maioria das vezes se desenvolve a partir de anormalidades 

estruturais ou funcionais miocárdicas intrínsecas. Especificamente no cenário de 

ICFEr, uma condição patológica que pode precipitar o desenvolvimento é a DAC. 

A DAC pode ser avaliada por meios invasivos ou não invasivos e o tratamento 

dela em casos em que a doença cardíaca isquêmica exige tratamento 
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intervencionista com revascularização pode melhorar ou resolver a disfunção 

miocárdica (73,74). 

As cardiopatias não isquêmicas são classificados em genéticas, mistas e 

causas adquiridas. Na categoria mista, há uma proporção significativa (20 - 35%) 

são definidas como cardiomiopatia dilatada que pode ser cardiomiopatia familiar, 

definido como 2 ou mais membros da família intimamente relacionados com 

cardiomiopatia dilatada (75, 76). 

Há classificação de cardiomiopatia induzida, ela ocorre em decorrência a 

quimioterapia e sua incidência aumentou exponencialmente na última década 

com o crescimento das opções quimioterápicas, bem como melhores taxas de 

sobrevida em longo prazo de pacientes tratados com cardiotóxicos quimioterapia 

e radiação. Além dos efeitos cardiovasculares a exposição a quimioterapia e a 

radiação pode levar ao surgimento de DAC, doença vascular periférica, DM e 

síndrome metabólica, HAS, doença valvular, doença de condução, doença 

pericárdica e cardiomiopatia restritiva. Embora uma proporção de pacientes 

possa desenvolver ICFEr de forma aguda com o início da terapia, todos aqueles 

expostos a estes agentes estão em risco de desenvolver IC após anos (77, 78). 

Tanto a obesidade quanto o DM são fatores de risco independentes para 

o desenvolvimento futuro de IC (79). Um das teorias que explica o 

desenvolvmento da IC em obesos é o aumento do volume de sangue circulante, 

lipotoxicidade miocárdica, e deposição de lipídios no miocárdio, resultando em 

disfunção miocárdica (80,81). 

Já a cardiomiopatia diabética se reconhece por meio de vários 

mecanismos, incluindo aumento do estresse oxidativo, disfunção endotelial, 

aterosclerose acelerada, produtos finais de glicação, disfunção celular e 

mudanças no metabolismo miocárdico e utilização ineficiente de glicose no 

contexto da resistência à insulina (82,83,84). 

3.2.4 Doença cardíaca reumática 

 
Nas últimas décadas, a doença cardíaca reumática desapareceu 

amplamente em países desenvolvidos e o número de casos clínicos mudou para 

grupos de idade mais avançada. Além disso, programas de controle da doença 

foram implementados com sucesso em alguns países em desenvolvimento na 
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última parte do século 20, levando o mundo, de forma geral, diminuir gatos com 

ela (85). 

A cardiopatia reumática crônica e a febre reumática são complicações não 

supurativas da faringoamigdalite causada pelo estreptococo beta-hemolítico do 

grupo A (EBGA) e decorrem de resposta imune tardia a esta infecção em 

populações geneticamente predispostas (86). Condições socioeconômicas que 

levam ao aumento da exposição ao EBGA inclui aglomeração doméstica, higiene 

precária e baixo acesso a serviços médicos. Entretanto, o porquê apenas uma 

minoria de pessoas (<6%) que moram em áreas endêmicas de EBGA 

desenvolver febre reumática é pouco entendido (87). 

Existem duas teorias de como a infecção por EBGA danifica os tecidos do 

hospedeiro; a teoria do mimetismo molecular se baseia na teoria que as 

moléculas do organismo infectante são antigenicamente semelhantes às 

moléculas dos tecidos do hospedeiro; quando o hospedeiro está imune a 

resposta visa essas moléculas, ambas são danificadas. No caso de febre 

reumática aguda, dois antígenos estreptocócicos principais foram implicados: a 

proteína M de superfície e GlcNAc (pepítopo imunodominante do grupo A) (88). 

A teoria do “neo-antígeno”, mais desenvolvimento recente, sugere que o 

organismo EBGA ganha acesso à matriz de colágeno subendotelial, nela as 

proteínas M se ligam à região CB3 do tipo IV colágeno, criando um neo-antígeno 

que induz um resposta autoimune contra o colágeno (89). 

Em ambas as teorias, pensa-se que o dano inicial aos tecidos cardíacos 

ocorre devido a anticorpos, com respostas celulares subsequentemente 

implicadas como a cascata imunológica. Estes anticorpos reconhecem o 

endotélio valvar e expressam moléculas de adesão como células vasculares, 

permitindo células T CD4 ativados por EBGA. Com o tempo, a degradação do 

tecido, envolvendo parcialmente autoanticorpos e ativação do complemento, 

lançamentos adicionais de antígenos endógenos; estimulando mais células T 

CD4, que produzem citocinas, levando a mais inflamação valvar. Com o tempo, 

episódios sucessivos acoplados a resolução leva a neovascularização e fibrose 

(90). 

A doença cardíaca reumática é geralmente clinicamente silenciosa, até 

que se manifeste a idade adulta. Muitos indivíduos ela apresentam mais tarde 

em seu processo de doença uma ou mais sequelas. O estudo REMEDY seguiu 
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3.343 indivíduos com doença cardíaca reumática sintomáticos em 14 países; a 

maioria dos indivíduos tinha de 15 a 49 anos de idade e menos da metade lembra 

de uma história de febre reumática. A IC, HAP e a fibrilação atrial foram as 

complicações médicas mais frequentes. Em torno de 20% demonstraram 

diminuição da FE ventricular esquerdo, e cerca de um terço aumentou o diâmetro 

ventricular esquerdo, enfatizando o consequências da apresentação tardia (91). 

As complicações ao longo de 24 meses de acompanhamento sugerem 

principalmente são IC de início recente, seguido por AVC ou ataque isquêmico 

transitório e endocardite infecciosa (91). 

 
3.2.5 Fibrilação atrial 

 
A fibrilação atrial é a forma sustentada mais comum de arritmia e está 

associado com um aumento de duas vezes na mortalidade prematura e com os 

importantes eventos cardiovasculares adversos, como IC, AVC e IAM. Ela é uma 

arritmia complexa, pode ser o resultado final de vários processos fisiopatológicos 

diferentes, com heterogeneidade entre pacientes (92). 

Definida por atividade atrial rápida e descoordenada; conceitualmente, o 

início e manutenção dela podem ser vinculados à interação entre um “gatilho” e 

o substrato. Um “gatilho” é um foco de disparo rápido que pode atuar como um 

iniciador para a arritmia, já a manutenção geralmente requer um "substrato", isto 

é, características eletrofisiológicas, mecânicas e anatômicas dos átrios que a 

sustentam. O desenvolvimento deste substrato normalmente inclui eletricidade 

e elementos estruturais da remodelação atrial. A remodelação atrial engloba 

mudanças nas propriedades de canais iônicos que afetam a ativação e condução 

do miocárdio atrial, enquanto a remodelação estrutural se refere a alterações na 

arquitetura do tecido, microscópico (fibrose) e macroscópico (dilatação atrial) 

(92). 

Estudos sugerem que existe uma progressão ao longo do tempo de uma 

doença induzida por gatilho, através do desenvolvimento de um substrato atrial 

funcional, seguido por remodelação atrial estrutural predominante. Este 

corresponderia a fibrilação atrial inicialmente paroxística (intermitente), antes de 

progredir a uma forma persistente e permanente de arritmia (93). 

Na condição normal, a despolarização das células atriais é mediada por 

uma corrente rápida de sódio e cálcio. A repolarização também é rápida devido 
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à ativação de uma série de canais de potássio dependentes de tensão. A 

duração do potencial de ação e o período refratário são mais curtos nos átrios 

comparados com o miocárdio ventricular, embora haja significativa 

heterogeneidade regional dentro e entre os átrios, refletindo diferenças 

sistemáticas na densidade do canal iônico intra-atrial (94). 

No geral, o miocárdio atrial é mais propenso ao desenvolvimento de taxas 

muito rápidas com padrões complexos de condução do que o miocárdio 

ventricular, mesmo antes de considerar os efeitos pró-arrítmicos de remodelação 

atrial. Estudos identificaram estruturas musculares dentro dos óstios das veias 

pulmonares como a fonte dos batimentos ectópicos que desencadeiam a 

fibrilação atrial em muitos pacientes com o quadro paroxístico (95). Essas 

estruturas miocárdicas dentro das veias pulmonares parecem demonstrar 

diferenças do miocárdio atrial remanescente em termos de eletrofisiologia 

celular, anatomia bruta e geometria da fibra. Essas diferenças parecem 

predispor as estruturas musculares das veias pulmonares estimulando o disparo 

focal rápido ou ativação reentrante (96). 

Outros gatilhos além dos presentes nas veias pulmonares também foram 

descritos, incluindo estruturas como a veia cava superior, seio coronário, 

apêndice do átrio esquerdo, ligamento de Marshall, crista terminalis e parede 

posterior do átrio esquerdo, estruturas que também podem desenvolver tecido 

muscular ou fibrose atrial regional nesses locais (97). 

Os plexos ganglionados, que são conglomerados de gânglios na 

superfície epicárdica do coração, também podem desencadear o início e 

manutenção da fibrilação atrial. Esses gatilhos são iniciados ou mantidos por 

processos, incluindo alongamento atrial, isquemia e desequilíbrio autonômico. 

Isso poderia explicar o porque a fibrilação atrial é mais comum em conjunto com 

comorbidades que predispõem a esses processos, como regurgitação mitral, 

IAM e estimulação vagal (98). 

Contudo, ainda há um certo grau de controvérsia e incerteza quanto aos 

mecanismos precisos que iniciam e sustentam a fibrilação atrial. Alguns 

investigadores descreveram 'rotores', ondas elétricas espirais como um forma 

especial de reentrada funcional (99). Em um rotor, a frente de onda tem uma 

forma curva ou espiral e a propagação de onda é incapaz de invadir o núcleo de 

tecido. Isso significa que os rotores podem circular, porém não há nenhuma área 
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verdadeiramente refratária no miocárdio, em contraste com a reentrada do 

círculo principal, que deve permanecem fixos em torno do centro não excitável. 

Estudos de mapeamento mostraram que rotores estáveis também podem 

ancorar em certos locais (muitas vezes em torno das veias pulmonares e em 

áreas do tecido atrial) - frentes de onda se espalhando para longe do centro do 

rotor em seguida, fragmentar, induzindo atividade caótica e fibrilatória no átrio 

(100). 

2.2.6 Hipertensão arterial pulmonar 

 
A HAP é definida pelo aumento da pressão arterial pulmonar média em 

repouso (mPAP) igual 25 mmHg ou superior. Órgãos institucionais classificaram 

a HAP dependendo da sua origem, com o intuito de guiar a abordagem clínica, 

as classificações são: classe 1, hipertensão pulmonar devido a doença vascular 

pulmonar; classe 2, entendida como hipertensão pulmonar devido a doença 

cardíaca esquerda; classe 3, é a hipertensão pulmonar devido a doença 

pulmonar ou hipóxia; classe 4, é a hipertensão pulmonar devido a doença 

tromboembólica crônica; e classe 5, uma coleção diversa de síndromes de 

hipertensão pulmonar causada por uma variedade de distúrbios, incluindo 

anemias hemolíticas e sarcoidose (101). 

Como são inúmeras as causas, será descrito principalmente a classe A, 

HAP devido a doença vascular pulmonar. Ela é definida como uma mPAP igual 

ou superior a 25 mmHg, pressão capilar pulmonar (PCWP) abaixo de 15mmHg, 

e resistência vascular pulmonar (RVP) acima de 3 Woods, na ausência de 

doença do coração esquerdo, doença pulmonar crônica, ou tromboembolismo 

(102, 103). 

Muitos pacientes com HAP têm mais de uma condição que contribui para 

sua HAP. A disfunção endotelial e hipóxia muitas vezes exacerba a HAP 

causada pela doença vascular pulmonar. Muitos pacientes da classe 2 (com 

estenose mitral), e classe 3 (doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) ou 

doença pulmonar intersticial) apresentam resposta hipertensiva pulmonar 

desproporcional, que reflete em vasoconstrição arterial pulmonar subjacente, 

remodelação adversa, ou ambos (104, 105). 

Controvérsias permanecem em relação às origens celulares e 

moleculares da remodelação vascular patológica. Também há debate sobre a 



17  

importância relativa de um excesso precoce de apoptose do endotélio (no 

momento de uma lesão vascular inicial) versus uma resistência posterior à 

apoptose que promove obstrução. No entanto, fortes evidências, usando ambas 

as linhas de células primárias derivadas de pacientes e modelos animais, 

mostram que um fenótipo proliferativo, resistente à apoptose, semelhante ao 

câncer ocorre nas células musculares lisas da artéria pulmonar, células 

endoteliais e fibroblastos na HAP (106, 107). 

Além disto, sabe-se que, o cálcio citosólico e canais iônicos estão 

envolvidos neste processo. Ocorre aumento do cálcio citosólico, o qual contribui 

para a hiperproliferação e ação anti-apoptótica no fenótipo. Isto, estimula a 

contratilidade das células musculares lisas e aumentos prolongados no cálcio 

citosólico e pode aumentar proliferação conduzindo células para o ciclo celular, 

ativação do fator de transcrição sensível a cálcio / calcineurina, fator nuclear de 

células T ativadas. A ativação do fator nuclear de células T ativadas também 

promove apoptose (108). Falha na captação de cálcio mitocondrial, contribui 

ainda mais para a sobrecarga de cálcio citosólico. E, na HAP, essa sobrecarga 

causa sensibilização ao cálcio, levando a maior vasoconstrição para um 

determinado nível de cálcio citosólico (109). 

Também é encontrado disfunção metabólica mitocondrial nas células 

musculares lisas da artéria pulmonar, incluindo mudança metabólica da oxidação 

da glicose para a glicólise aeróbia, um padrão metabólico descrito também em 

células cancerosas. Na presença de oxigênio, as taxas de glicólise em células 

vasculares normais estão intimamente associadas às taxas de oxidação de 

glicose. No metabolismo patológico da HAP, a glicólise “desacoplada” é 

aumentada, enquanto ocorre oxidação de glicose, a glicólise é 

desproporcionalmente elevada, fornecendo à célula anormal energia suficiente 

para prosperar. Alterações metabólicas e mitocondriais semelhantes ocorrem 

também nas células endoteliais da artéria pulmonar e fibroblastos (110, 111, 

112). 

Em células saudáveis, o piruvato produzido pela glicólise entra na 

mitocôndria através do transportador piruvato mitocondrial, então é convertido 

pela piruvato desidrogenase (PDH) em acetil coenzima A, que alimenta o ciclo 

de Krebs (113). Na HAP, a fosforilação oxidativa é ativamente suprimida pela 
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expressão da piruvato desidrogenase quinase (PDK); PDK fosforila e inibe PDH 

(113). Esta inibição muda a célula, tornando energeticamente ineficiente; além 

de a glicólise ser regulada positivamente, tanto por um aumento no influxo de 

glicose mediado pela expressão do transportador de glicose e por alterações na 

expressão variante da enzima glicolítica terminal piruvato quinase. Esta 

mudança metabólica suporta proliferação rápida, evitando a apoptose 

mitocondrial (114, 115). 

Células vasculares isoladas de pacientes com HAP também mostram 

sinais adicionais de disfunção mitocondrial, incluindo fragmentação e 

hiperpolarização da membrana. Hiperpolarização das membranas mitocondriais 

contribui para a resistência à apoptose, bloqueando o liberação de mediadores 

pró-apoptóticos, como citocromo C (116). 

Em relação as formas hereditárias de PAH, elas representam 6-10% de 

todos os HAP (117). Mutações da linha germinativa em BMPR-II, o gene que 

codifica a proteína morfogenética óssea tipo II (BMP), é responsável por 70-80% 

do HAP casos hereditários, bem como 15-25% dos casos HAP idiopática (118). 

Uma mutação no receptor BMPR-II aumenta a chance de um indivíduo 

desenvolver HAP em 25mil vezes (119). No entanto, as mutações BMPR-II são 

consideradas permissivas à doença, exigindo genética, epigenética, ou fatores 

ambientais para o desenvolvimento de HAP em pessoas com mutações (120). 

As concentrações de proteína BMPR-II são reduzidas em cerca de 75% 

no tecido pulmonar e células endoteliais de pacientes com HAP (121). Foi 

demonstrado que a sinalização de BMPR-II prejudicada promove a proliferação 

celular acelerada, e no endotélio também causa disfunção mitocondrial e 

inflamação (111, 122). 

A expressão de genes em HAP também é influenciada por processos 

epigenéticos, definidos como mecanismos que alteram expressão do gene sem 

alterar a sequência de DNA (ácido desoxirribonucleico). Os mecanismos 

epigenéticos em HAP incluem metilação de DNA, modificação de histonas e 

interferência de RNA (ácido ribonucleico) via micro-RNAs (105). 

Com todas essas alterações na circulação pulmonar a capacidade do 

ventrículo direito de se adaptar à sobrecarga de pressão determina o status 
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funcional e o prognóstico na HAP. Um ventrículo direito dilatado ou um pequeno 

VE prediz independentemente sobrevida pobre em indivíduos com HAP (123). 

E também, a inflamação crônica e a fibrose desempenham um papel 

essencial na HAP. A disfunção imunológica é importante, especialmente em 

pacientes com doenças dos tecidos (por exemplo, lúpus eritematoso sistêmico e 

esclerodermia) e infecções (HIV e esquistossomose) (124). A inflamação crônica 

também é observada na HAP idiopática, exames histológicos de tecido pulmonar 

de pacientes com HAP idiopática identificaram a presença de infiltrados de 

células imunológicas, composto de linfócitos, macrófagos, células dendríticas, e 

mastócitos em lesões vasculares pulmonares (125). Há concentrações 

circulantes de citocinas inflamatórias, incluindo interleucinas 1β, 2, 4, 6, 8, 10 e 

12p70, fator de necrose tumoral α, e as quimiocinas CXC3L1, CCL2, e CCL5 

(126, 127, 128, 129) 

Como resposta, a HAP desencadeia sintomas como dispneia, capacidade 

reduzida para o exercício, síncope ao esforço e morte prematura por insuficiência 

ventricular direita (105). 

 

4. CONSIDERAÇÕES SOBRE O SISTEMA CARDIORRESPIRATÓRIO 

RELACIONADO AO TREINAMENTO DA MUSCULATURA INSPIRATÓRIA 

4.1 Sistema respiratório 

 
O sistema respiratório é complexo e tem a função de realizar as trocas 

gasosas do ambiente para a corrente sanguínea, fenômeno este que viabiliza a 

respiração e a manutenção da vida. Para ocorrer com sucesso o transporte de 

oxigênio dos alvéolos até a rede capilar, onde ele entra no sistema arterial e, 

posteriormente, perfunde os tecidos, existe uma complexa série de interações 

no sistema respiratório (130). 

Uma dessas importantes interações é o sistema muscular responsável 

pela respiração, o diafragma é o principal músculo para a respiração e recebe 

inervação pelas raízes nervosas de C3, C4 e C5 por meio do nervo frênico. Já 

os intercostais externos são músculos inspiratórios usados principalmente 

durante exercícios e na dificuldade respiratória (131). 
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4.2 Musculatura respiratória 

 
O processo de respirar envolve a função motora dependente da ativação 

neural coordenada por uma série de músculos responsáveis por gerar pressão 

negativa dentro do tórax fazendo com que o ar entre na via aérea. Os músculos 

inspiratórios são compostos por 2 hemidiafragmas e músculos 

extradiafragmáticos (escalenos, esternomastóideo, e intercostais). O diafragma 

é responsável por viabilizar 60 a 70% do volume pulmonar, no momento de sua 

contração, sua cúpula se direciona caudalmente, o que aumenta o volume 

pulmonar por meio de seu próprio movimento craniocaudal, e também ocorre um 

movimento no sentido do centro para fora, movimento este em resposta ao 

aumento da pressão intra-abdominal através do zona de aposição (132). O 

volume aumentado dentro do tórax leva a uma pressão subatmosférica, que por 

sua vez resulta em fluxo de ar para dentro dos pulmões (133). 

Em humanos saudáveis em repouso a expiração ocorre de forma passiva, 

mas pode se tornar ativa através da contração musculatura expiratória voluntária 

ou em situações de obstrução de fluxo aéreo. Músculos expiratórios também são 

necessários para gerar as pressões intratorácicas supra-atmosféricas o que 

torna a tosse eficaz (134). 

Os músculos respiratórios são músculos estriados esqueléticos e sofrem 

influencias assim como os demais músculos esqueléticos, por exemplo, há um 

comprimento ótimo em que a tensão gerada é mais efetiva e quando há 

comprimentos mais curtos eles geram menores tensões (135). 

4.3 Fibras musculares e unidades motoras 

 
Observa-se no diafragma, assim como nos demais músculos esqueléticos 

unidade motora composta por um neurônio motor e um grupo de fibras 

musculares que ele inerva. Para haver contração muscular o neurônio motor é 

ativado produzindo um potencial de ação chamado “modo tudo ou nada”, que se 

estende pelos ramos axonais para ativar todas as fibras musculares da unidade 

motora, produzindo assim a contração (136). Figura 1. 
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Figura 1. Placa motora 

 
 

Fonte: BELTRAMINI, 1997. 

 

A unidade funcional básica para geração da contração muscular é 

composta pela ponte cruzada, formada pela ligação da cadeia pesada de 

miosina (MyHC) com a actina (136). O número absoluto de pontes cruzadas 

paralelas formadas contribui diretamente para produção da força, e se a área da 

secção transversal de uma fibra aumenta há também um aumento no número de 

cabeças MyHC em paralelo que podem formar mais pontes cruzadas e contribuir 

para a geração de maior força (138). Durante a contração pontes cruzadas 

puxam os filamentos de actina em direção à linha média do sarcômero (unidades 

de actina e miosina que se repetem ao longo da miofibrila), produzindo assim a 

contração e força. A proporção de ligações de cabeças MyHC à actina depende 

da sobreposição de ambas (subjacente à relação força-comprimento das fibras 

musculares esqueléticas) e à concentração mioplasmática de cálcio (136). Na 

ativação máxima de cálcio mioplasmático, diferenças na força específica entre 

as fibras musculares do diafragma tipo I e II são atribuídas a diferenças no 

conteúdo MyHC por meio sarcômero e a força unitária gerada por Isoformas 

MyHC (139,140). 

As fibras musculares que compõem uma unidade motora são 

homogêneas em relação às suas propriedades mecânicas, de fadiga e 

bioquímicas, pois cada unidade motora possui propriedades específicas de 

expressão de proteína contrátil que gera um padrão específico de fibra muscular. 

Através do perfil das propriedades mecânicas e de fadiga da fibra muscular se 
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estabelece um padrão do controle neural que irá produzir uma determinada força 

e tipo de contração muscular. Devido essas características as unidades e suas 

fibras musculares são classificadas em quatro tipos (figura 2) (141): 

a. Fibras musculares do tipo I inervadas por unidades motoras lentas, 

resistentes à fadiga (tipo S); 

b.  Fibras musculares do tipo IIa – inervadas por unidades motoras rápidas 

resistentes à fadiga (tipo FR); 

c.  Fibras musculares tipo IIx inervadas por unidades motas rápidas, 

intermediárias à fadiga (tipo FInt); 

d.  Fibras musculares do tipo IIx e / ou IIb inervadas por unidades motoras 

rápidas e fatigáveis (tipo FF). 

Figura 2. Unidades motoras 

Fonte: BELTRAMINI, 1997. 

 

Cada tipo de fibra muscular possui expressão de diferentes isoformas de 

cadeias pesadas de miosina que variam em suas atividades e taxas de pontes 

cruzadas. As fibras musculares Tipo I em unidades motoras do tipo S expressam 

a isoforma de cadeia pesada de miosina lenta, a qual apresenta uma taxa inferior 

de hidrólise de ATP (trifosfato de adenosina), levando a uma taxa de ciclagem 

de ponte cruzada mais lenta e velocidade de encurtamento mais lenta. As fibras 

tipo I de modo geral têm áreas de secção transversal menor e por isso geram 

menor força (139,140). No entanto, as fibras do tipo I também possuem alta 

densidade de volume mitocondrial e capacidade oxidativa que permite maior 

eficiência energética e contribui para sua resistência à fadiga durante a ativação 

repetida (142, 143). 
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Fibras musculares do tipo IIa e unidades motoras rápidas expressam a 

isoforma cadeia pesada de miosina IIa que apresentam uma maior taxa de 

hidrólise de ATP em comparação com a lenta e por isso um ciclo de ponte 

cruzada mais rápido devido sua maior velocidade de encurtamento. As áreas 

transversais das fibras do tipo IIa são menores e geram força semelhante as 

fibras do tipo I; portanto, sua contribuição para a geração geral de força é 

proporcionalmente menor do que outras fibras do tipo IIx e IIb. Semelhante as 

fibras do tipo Fibras I, as IIa também apresentam alta densidade mitocondrial e 

capacidade oxidativa o que contribui para resistência à fadiga durante ativação 

repetida (139,140). 

As fibras tipo IIx e IIb em unidades motoras de diafragma tipo FInt 

(rápidas-intermediarias) e FF (rápidas-fatigáveis) expressam cadeia pesadas de 

miosina IIx e/ou IIb. Poucas fibras do diafragma expressam apenas a isoforma 

MyHCIIb, geralmente existe a co-expressão de MyHCIIx e MyHCIIb, e parece 

que as diferenças em propriedades mecânicas, energéticas e de fadiga 

dependem da extensão da coexpressão (143). Fibras compreendendo MyHCIIx 

e MyHCIIb exibem maiores taxas de hidrólise de ATP e por isso são mais rápidas 

na formação de pontes cruzadas e na velocidades de encurtamento (139,140). 

Fibras musculares do tipo IIx e/ou IIb têm as maiores áreas de secção transversal 

(144, 145, 146) e geram as maiores forças musculares assim, apresentam 

capacidade de gerar força do diafragma maior que os outros tipos de fibra, 

entretanto não são resistentes a fadiga (139,140). 

4.4. Déficit de força da muscular inspiratória 

 
O envelhecimento e condições patológicas podem afetar a capacidade do 

músculo diafragma de gerar força. Algumas dessas situações são: sarcopenia, 

caquexia, insuficiência cardíaca congestiva (ICC), pós cirurgias torácicas ou 

abdominais, ventilação mecânica invasiva, etc (147). 

A seguir abordaremos situações que ocasionam a perda de força 

muscular encontradas principalmente em indivíduos cardiopatas. 

4.4.1 Envelhecimento e sarcopenia 

 
Sabe-se que o envelhecimento mesmo que saudável está associado a 

modificações moleculares das células, desencadeando alterações na 



24  

morfologia, atividade e propriedades funcionais; em detrimento a isto, tecidos e 

órgãos passam por mudanças estruturais e consequentemente na realização de 

suas funções. Durante o envelhecimento pode ocorrer redução de 30 a 50% no 

número e de 10 a 40% no tamanho das fibras musculares esqueléticas, afetando 

diretamente a qualidade e desempenho muscular (148, 149). 

Estudos demonstraram que o envelhecimento induz substituição de fibras 

musculares de contração rápida por fibras do tipo de contração lenta. 

Envolvendo principalmente diminuição no número e tamanho das fibras 

musculares tipo II (148, 149, 150, 151, 152). 

Outras razões para ocorrer perda de força muscular em idosos são as 

alterações nas proteínas estruturais e nas proteínas metabólicas, bem como nas 

proteínas de manipulação de cálcio das células do músculo esquelético (153). 

Além de haver o aumento do tecido adiposo intermuscular e intramuscular, há 

diminuição da quantidade de água extracelular em relação ao volume muscular, 

podendo levar ao declínio no desempenho muscular (154, 155, 156). 

O processo de envelhecimento está associado ao aumento dos níveis de 

estresse oxidativo no tecido muscular esquelético, resultando em acúmulo de 

espécies reativas de oxigênio e nitrogênio e modificando a estrutura e 

funcionalidade do sistema musculoesquelético. Além do mais, células que 

possuem função regenerativa no sistema muscular, como as células satélite e 

células-tronco adultas quiescentes, perdem gradualmente seu potencial para 

regenerar o músculo esquelético com o avanço da idade (157, 158). 

Essas alterações também são vistas no diafragma com o envelhecimento, 

podendo ocorrer até 30% de perda de força muscular e de 20 a 41% na pressão 

transdiafragmática. Observa-se que as fibras do tipo II são as mais afetadas 

negativamente, adaptações de diferentes tipos de fibras são refletidos nas 

mudanças nos neurônios que constituem suas unidades motoras; há uma perda 

de neurônios de contração rápida fatigável (158). 

4.4.2 Insuficiência cardíaca 

 
Na IC a fraqueza do músculo inspiratório parece ocorrer em maior 

extensão do que a musculatura dos membros inferiores (159). Esta atrofia do 

músculo esquelético pode ocorrer secundária à redução do débito cardíaco, 

hipóxia tecidual, inflamação, aumento do catabolismo sistêmico e imobilização 
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prolongada, podendo induzir alterações metabólicas, autonômicas e funcionais 

no músculo esquelético. Essas reações que favorecem o catabolismo podem 

levar a mudanças como: degradação de proteínas, aumento dos níveis de 

citocinas inflamatórias (miocinas), mudança no perfil do tipo de fibra muscular, 

redução no número de mitocôndrias, prejuízo no metabolismo oxidativo e 

acidose precoce (160). 

Consequentemente, ocorre ativação dos reflexos aferentes, como o 

metarreflexo (reflexo responsável por aumentar níveis de noradrenalina, fazer 

vasoconscrição diminuindo o fluxo sanguíneo para os músculos não utilizados 

ou menos utilizados durante esforço) e um crescente estimulo na atividade 

simpático-adrenal. Além disso, as alterações da ventilação aumentam a fadiga e 

a dispneia, bem como diminuem a capacidade aeróbia (161). Assim, meios para 

prevenir ou tratar fraqueza muscular inspiratória tem potencial de melhorar os 

efeitos secundários da IC (11). 

A fraqueza do músculo inspiratório foi associada a um aumento nos 

metarreflexos musculares, que pode desempenhar um papel fundamental no 

quadro clínico de pacientes que sofrem de IC (162). 

Alguns sistemas são extremamente importantes na ventilação e no aporte 

adequado de oxigênio aos tecidos, destacando-se o barorreflexo arterial, 

quimiorreflexo central e periférico, ergorreflexo e reflexo de estiramento 

pulmonar (163). Os quimiorreflexos são os responsáveis pelo controle e 

regulação das respostas ventilatórias às mudanças de concentração do oxigênio 

e gás carbônico arterial (164). Os quimiorreceptores centrais, situados na face 

ventral do bulbo, respondem primariamente às variações na pressão parcial de 

gás carbônico (CO2) no sangue arterial. Os quimiorreceptores periféricos, 

situados na artéria carótida comum e na artéria aorta, com aferências para o 

centro respiratório no bulbo e para o núcleo do trato solitário, respondem às 

variações na pressão parcial de oxigênio (O2) do sangue arterial (163). Assim, 

quando há variações na concentração de pressão de O2 e CO2 no sangue 

arterial ocorre adaptações na ventilação pulmonar para manter adequados níveis 

de gases no corpo. A ativação do quimiorreflexo central e periférico eleva a 

atividade nervosa simpática, resultando no aumento da frequência cardíaca e da 

PA (163, 165, 166). 
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Há também, um sistema de retroalimentação negativa que impede ganhos 

adicionais de volume inspiratório, ele entra em funcionamento após o aumento 

da ventilação sensibilizar receptores de estiramento localizados nos brônquios, 

bronquíolos e no pulmão, os quais detectam a excessiva distensão dos pulmões, 

enviando informações ao grupo respiratório dorsal de neurônios (163). 

O incremento da PA induzido pelo quimiorreflexo é contrabalanceado pela 

ativação do barorreflexo arterial, pois ela distende os barorreceptores que 

enviam sinais aferentes ao SNC, resultando em sinais de retroalimentação 

negativa à circulação. Ocorrendo assim, aumento da atividade vagal eferente e 

redução da atividade simpática, reduzindo a PA (167). 

Contudo, na IC, a sensibilidade quimiorreflexa está anormalmente 

aumentada, acarretando no aumento exagerado da ventilação e da atividade 

nervosa simpática muscular (168,169). Isso se deve a redução do sistema de 

retroalimentação negativa do barorreflexo arterial (170). Essa falha demonstra a 

deficiência nos sistemas de ajuste da ventilação e circulação que contribui para 

a fisiopatologia da IC, pois o aumento da ativação simpática causa 

vasoconstrição adrenérgica e aumento da pós-carga ventricular direita e 

esquerda, sendo que a hiperativação simpática constitui um importante preditor 

de mortalidade na IC (171, 172). 

Portanto, a redução da força muscular inspiratória pode aumentar a 

sensibilidade quimio-reflexa e metarreflexa em indivíduos com IC, o que está 

relacionado à redução da capacidade funcional e a intolerância ao exercício. 

Assim, a força muscular inspiratória pode modular o metarreflexo e quimio- 

reflexo, o que ocasiona alterações no sistema respiratório e sistêmico (159). 

Na verdade, a alteração do sistema respiratório pode ser considerada um 

dos principais fatores que limitam a capacidade exercício em pacientes que 

sofrem de IC, secundária à perfusão e / ou ventilação prejudicada (173). 

A pressão inspiratória máxima (PImax) pode ser relacionada à percepção 

da dispneia durante as atividades diárias e serve como indicador prognóstico em 

pacientes que sofrem de IC (174, 175, 176). Esta fraqueza da musculatura 

respiratória também está associada a uma diminuição na volume corrente, que 

pode aumentar a relação ventilação-espaço morto, aumentando a ineficiência da 

relação ventilação-perfusão durante o exercício em pacientes com IC. 

Finalmente, a fraqueza dos músculos inspiratórios promove sua fadiga, levando 
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a uma ativação dos receptores metabólicos nestes músculos com possíveis 

alterações histológicas de fibras musculares respiratórias (159). Biópsias dos 

músculos respiratórios realizados em indivíduos com IC apresentaram um menor 

percentual de tipo IIx e fibras musculares do tipo IIa e uma maior porcentagem 

de fibras musculares do tipo I, em comparação à indivíduos saudáveis (177). 

Embora a proporção de fibras do tipo I geralmente seja aumentada nos músculos 

respiratórios, uma atrofia dessas fibras também foi encontrada (178). Além disso, 

uma porcentagem maior das fibras do tipo I está relacionada a uma maior 

atividade enzimática oxidativa nesses pacientes. Estas mudanças podem ser 

provavelmente induzidas por fatores reguladores miogênicos ligados ao 

aumento do esforço sustentado de ventilação; esta adaptação facilita o aumento 

da resistência respiratória, com uma diminuição na força máxima e potência 

muscular desses músculos, levando a outras mecanismos para manter a função 

respiratória (177). 

A fraqueza muscular inspiratória foi relacionada a diferentes classes 

funcionais da NYHA, mostrando a maior força inspiratória para pacientes com 

condição de classe I (aqueles menos sintomáticos) e a menor força inspiratória 

para pacientes com classe IV (aqueles mais sintomáticos) (179). 

4.4.3 Doenças valvares cardíacas 

 
As valvulopatias são doenças que acometem as válvulas cardíacas, 

impedindo a sua abertura e/ou o fechamento adequados. Pode acometer 

qualquer uma ou mais válvulas cardíaca (aórtica, mitral, tricúspide e pulmonar) 

e todas elas podem apresentar anomalias que se manifestam de modo diferente 

(180). 

Apesar do maior número de estudos de força muscular respiratória serem 

com indivíduos com insuficiência cardíaca, há muitos anos já se estudava a 

fraqueza muscular respiratória em indivíduos com doenças de válvulas 

cardíacas. Esses estudos apontam que pacientes com doença valvar 

apresentam disfunção muscular respiratória (181), e que a força muscular tem 

valor prognóstico (174). 

Há algumas hipóteses para essa redução de força, por exemplo, fluxo 

sanguíneo inadequado (182) porque assim como na IC as patologias valvares 

causam suprimento insuficiente de sangue ao músculo principalmente durante o 
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esforço, aproximadamente dois terços são reduzidos quando comparados a 

valores vistos em sujeitos saudáveis. Assim, os músculos respiratórios também 

estão expostos a substratos deficitários limitando a oferta de oxigênio e energia. 

Outro importante determinante da força muscular respiratória é a massa 

muscular respiratória, indivíduos com comprometimento de longa data da função 

cardíaca apresentam mau estado nutricional em decorrência de perda de apetite, 

sintomas gastrointestinais e ingestão reduzida de alimentos nutritivos; e a massa 

muscular do diafragma está intimamente relacionado com o estado nutricional 

geral. Uma terceira hipótese é alteração na eficiência pela qual os estoques e 

suprimentos de energia são convertidos para fontes externas de trabalhos; o 

descondicionamento físico induzido pelo repouso parece envolver uma 

diminuição na transferência e utilização de oxigênio pelos músculos 

esqueléticos, presumivelmente como resultado da diminuição perfusão de 

oxigênio e atividade enzimática alterada na mitocôndria (183). 

Com base nessas observações, é concebível que as fibras individuais do 

sistema muscular respiratório diminuem sua capacidade oxidativa em pacientes 

com doença da valvar devido a um longo prazo sendo expostos a redução da 

atividade física (184). 

4.4.4 Cirurgias cardíacas 

 
Cirurgias cardíacas que envolvam tórax e/ou abdômen podem resultar em 

complicações pulmonares, baixa capacidade para exercício físico, entre outras 

inúmeras complicações. Pesquisas relatam os efeitos do treinamento muscular 

respiratório tanto pré-operatório quanto pós operatório (185). E é sabido que, a 

força muscular inspiratória pré cirurgia se correlaciona com a capacidade 

funcional no pós operatório (186), sendo essa variável extremamente relevante 

para a recuperação e saúde do indivíduo. 

Cirurgias que envolvem anestesia, circulação extra corpórea, incisões na 

caixa torácica ou abdominal e/ou ventilação mecânica afetam diretamente o 

processo de ventilação do paciente e a força muscular, podendo causar 

complicações respiratórias como atelectasia, derrame pleural, broncoespasmo, 

pneumonia, entre outras condições que contribuem para maior tempo de 

internação hospitalar (187). Essas complicações estão intimamente ligadas a 
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disfunção dos músculos respiratórios seja por condições pré, intra ou pós- 

operatório. 

A fraqueza muscular respiratória tem como resultado final a redução da 

capacidade vital, do volume corrente e da capacidade pulmonar total após a 

cirurgia e, portanto, o indivíduo terá uma função pulmonar reduzida e 

consequentemente a tosse prejudicada, sendo que essa, é fundamental para a 

preservação da saúde pulmonar (188). 

O TMI no pré-operatório reduz o risco de desenvolver complicações 

pulmonares pós-operatórias, tais como a pneumonia e atelectasia após CRM e 

cirurgia de válvula cardíaca (189). Já estudos que avaliaram o TMI realizo 

apenas após cirurgia também encontraram desfechos interessantes, por 

exemplo em um ECR com indivíduos após troca valvar observaram restauração 

da força muscular inspiratória e função pulmonar ao nível pré-operatório e 

aumento da capacidade funcional, sendo o treinamento fundamental na 

reabilitação desses pacientes (190). 

4.4.5 Fibrilação atrial 

 
Na FA sintomas semelhantes a IC como: fadiga, dispneia e intolerância a 

exercícios, se apresentam significativamente nos indivíduos. Em um ECR, que 

avaliou o efeito do TMI na capacidade vital forçada, na PImax, PEmax e distância 

de caminhada no TC6 em indivíduos com FA observou benefícios significativos 

para essa população (191). 

Sabe-se que a capacidade vital é limitada pela fraqueza dos músculos 

respiratórios, impedindo a inspiração e expiração completas. Além disso, a perda 

de força muscular respiratória pode alterar a complacência dos pulmões e da 

parede torácica, contribuindo também para redução da capacidade vital. 

Por essas razões entende-se que a melhora na capacidade vital forçada 

pode ser efeito do TMI. Considerando isso, estudos relatam que um aumento de 

13cmH2O na PImax é o valor mínimo a ser considerada como uma diferença. 

Para indivíduos com IC espera-se um aumento de 10 a 40cmH2O, e de 

27cmH2O para indivíduos com FA (191). 
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4.4.6 Hipertensão pulmonar 

 
Indivíduos com HP possuem limitações e sintomas mesmo em repouso e 

que exacerbam durante esforço físico, estudos demonstram que nestes 

indivíduos há maior perda de força muscular respiratória do que nos músculos 

periféricos. Os mecanismos subjacentes responsáveis pelo efeito do TMI na 

melhoria da força muscular respiratória, da capacidade pulmonar e de sintomas 

como dispneia e fadiga possuem várias hipóteses, dentre elas: efeito redutor na 

ação de degradação muscular, aumento da densidade do capilar e aporte de 

oxigênio, aumento da geração de força diafragmática, diminuição das cargas 

inspiratórias, melhora na destruição do fluxo sanguíneo. Estudos demonstram 

que o TMI tem poder de incrementar em média 50 metros no TC6, resultado este 

maior do que proporcionado por terapia medicamentosa que espera como 

resultado clinicamente importante um incremento no TC6 de 30 metros (192, 

193). 

4.5 Avaliação da força muscular respiratória 

 
A disfunção muscular respiratória pode ser causada por perda de força 

muscular e/ou resistência. Para avaliar a força muscular respiratória, uma das 

formas, são medidas de pressões respiratórias máximas a nível de boca. Se trata 

de um exame não invasivo, simples, de baixo custo e útil na prática clínica, sendo 

composta pela análise da PImáx e pressão expiratória máxima (PEmáx). A 

PImáx reporta a força dos músculos inspiratórios; enquanto a pressão expiratória 

PEmáx reflete a força dos músculos expiratórios e essas análises pressóricas 

possuem inúmeras indicações clínicas, entre elas: para diagnóstico da disfunção 

muscular respiratória em doenças neuromusculares; diagnóstico diferencial de 

dispneia, avaliar se a tosse ineficaz é devido a fraqueza dos músculos 

expiratórios; quando a espirometria com distúrbio ventilatório restritivo parece 

ser sem causa aparente; avaliação de resposta à intervenções como fisioterapia 

e reabilitação pulmonar; avaliação pré-operatório da função dos músculos 

ventilatórios e da viabilidade de sucesso no desmame da ventilação mecânica 

invasiva; e, também na avaliação do risco de mortalidade e hospitalizações em 

pacientes com DPOC e IC (194). 
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O equipamento utilizado deve ser capaz de medir as pressões negativas 

e positivas, o ideal é que o equipamento permita aferições de -160 a + 

200cmH2O. O dispositivo deve conter um pequeno orifício (1mm de diâmetro e 

20 a 30mm de comprimento), pois ele permite a saída de ar, e isso impede que 

o paciente gere pressão usando os músculos da bochecha. Para realizar o 

exame o paciente deve estar na posição sentada, com o tronco em ângulo de 90 

graus com a coxa. O nariz deve ser ocluído por um clipe nasal e o aparelho é 

acoplado a boca através de um bocal (194, 195). 

Figura 3. Medidor de pressão respiratória mecânico 

 
Fonte: BESSA, 2017. 

 
Para mensuração da PImáx o paciente deve selar os lábios firmemente 

ao redor do bocal, quando utilizado um tubo com extremidade distal fechada, o 

paciente realiza uma expiração (até volume residual), o ar expirado é dirigido a 

um espirômetro e a representação gráfica do sinal de volume ou de fluxo pode 

indicar o momento em que o indivíduo alcançou o volume residual (final da 

expiração máxima); nesse momento é ocluído o orifício do dispositivo; e em 

seguida, o paciente realiza um esforço inspiratório máximo contra a via aérea 

ocluída. Deve-se manter a pressão inspiratória máxima por no mínimo 1,5 

segundos. Permite-se que o paciente descanse por um minuto. As manobras 

são repetidas por cinco vezes. O objetivo é que a variabilidade entre as 

mensurações seja menor que 10 cmH2O. Relatar o valor máximo de três 

manobras que variaram menos que 20%. A mensuração da PEmáx o paciente é 

instruído a realizar uma inspiração máxima até o nível da capacidade pulmonar 
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total, em seguida, deve efetuar um esforço expiratório máximo contra a via aérea 

ocluída, utilizamos as mesmas regras descritas para a medida da PEmáx (194). 

 

4.5.1 Valores de referência 

 
Quando os valores da PImáx forem inferiores ao esperado, a fadiga do 

músculo respiratório deve ser suspeitada. Um valor de PImáx normal exclui com 

segurança a fadiga do músculo respiratório; isto é, tem um bom valor preditivo 

negativo. No entanto, um valor baixo de PImáx não confirma a fadiga muscular 

inspiratória; ou seja, tem um fraco valor preditivo positivo. Isto reflete a alta 

frequência de falsos valores reduzidos de PImáx devido à realização inadequada 

do exame (196). 

Para assegurar a qualidade do exame são necessárias as seguintes 

intervenções: 

1) O técnico deve estimular o esforço máximo do paciente durante as 

manobras; 

2) Sugere-se que, além das cinco manobras preconizadas nos 

laboratórios clínicos, sejam realizadas até três manobras adicionais se a última 

medida foi maior que as anteriormente feitas; ou, se a segunda medida mais alta 

não for, pelo menos, 90% da maior (194). 

Figura 4. Intervalos de referências da PImáx e PEmáx 

Fonte: BESSA, 2017. 
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4.6 Histórico do treinamento muscular respiratório 

 
Assim como os demais músculos estriados, os músculos respiratórios 

podem ser treinados com intuído de ganhar força e resistência. Os primeiros 

artigos descrevendo treinamento muscular respiratório foram publicados em 

torno de 1960 (197), na mesma época iniciou-se os relatos dos benefícios da 

reabilitação pulmonar (198) e a expansão do que chamavam de terapia 

respiratória (199). Entretanto, foram nos anos 1980 que mais estudos 

começaram a evidenciar os benefícios do TMI nos pacientes com DPOC e 

fibrose cística, reportando melhora da capacidade para exercício destes 

pacientes após TMI. 

Os primeiros artigos com TMI utilizavam válvula Hans-Rudolph com carga 

alinear plexiglas®, e neste período haviam também outras duas formas de 

treinamento muscular respiratório inspiratório através da hiperpneia voluntária e 

exercício de resistência da parte superior do corpo (200). 

Em 1992, Smith et al., fizeram uma meta-analise, o qual parece ser o 

primeiro estudo a realizar meta-analise com TMI. Na busca inicial os 

pesquisadores encontraram um total de 1085 citações relacionadas com o tema 

TMI, mas por fim analisaram 17 estudos, sendo que o estudo mais antigo 

inserido neste trabalho foi de 1982 de Asher et al. (201, 200). Eles concluíram 

que havia ainda pouco suporte para o treinamento muscular respiratório como 

estratégia de tratamento para os pacientes com limitação crônica do fluxo de ar. 

(201). Neste mesmo período os pesquisadores começaram a explorar o TMI em 

outras patologias além de FC e DPOC, e então descobriram efeitos positivos em 

indivíduos em ventilação mecânica invasiva (VMI), com cifoescoliose, em 

crianças prematuras, doenças neuromusculares, etc (202, 203, 204). 

No final dos anos 90, estudiosos observaram que TMI em indivíduos com 

IC crônica trazia melhorias na PImáx, PEmáx e redução da dispneia após 2 

semanas de treinamento e entenderam que essas melhorias contribuíam para 

diminuir o comprometimento do indivíduo em decorrência à IC crônica (205). Em 

1998, estudos sobre seu uso como prevenção de complicações pulmonares para 

cirurgias cardíacas (206), e então, começaram mais e mais pesquisas na buscas 

pelo conhecimento dos efeitos do TMI em uma ampla variedade de patologias 

cardíacas, pois estas podem evoluir implicando limitações importantes como 
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fadiga, dispneia e intolerância ao exercício; aspectos que também se relacionam 

com a função ventilatória do indivíduo. 

4.7 Como treinar 

 
Uma das formas de treinar a musculatura respiratório é a partir de 

dispositivos de resistência inspiratória com carga linear, ainda não há um 

consenso da carga ideal e número de repetições para ganho de força muscular 

com o TMI. Estudo de (11) indicam que o IMT isolado resulta em aumento na 

força muscular inspiratória, capacidade funcional e qualidade de vida, e esse 

aumento tende ser mais significativo em indivíduos que apresentam fraqueza 

muscular respiratória e naqueles treinados com cargas superiores a 60% e 

quando são expostos a maior tempo de intervenção. O IMT quando realizado 

associado a outra intervenção, demonstrou apenas um pequeno aumento na 

força dos músculos respiratórios. 

Ainda há escassez de estudos sobre o método ideal de treinamento, 

observou-se na RS a seguir que nos estudos incluídos usaram dispositivo com 

carga linear, com cargas que variavam de 10 a 80% da PImax, com tempo de 

intervenção de 2 a 12 semanas, tanto associados a outra intervenção como 

isolados, demonstrando que ainda não há padrão ideal de TMI (6). 

Alguns dispositivos comercializados no Brasil para o treinamento são 

Threshold Inspiratory Muscle Trainer e POWERbreathe International (Figura 5). 

 
Figura 5. Threshold Inspiratory Muscle Trainer; POWERbreathe 
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Fonte: Interfisio, 2020 

 

5. REVISÕES SISTEMÁTICAS 

 
A partir da necessidade do cuidado em saúde ter qualidade e eficiência 

os profissionais da saúde viram a necessidade da implementação de prática 

baseada em evidências científicas. A expressão “medicina baseada em 

evidência” surgiu na década de 1980 com objetivo de descrever a aprendizagem 

baseada em problemas, usada pela MacMaster University Medicine School e 

pode ser sinônimos como prática baseada em evidências (PBE) (208). 

PBE busca discernir as melhores e mais recentes evidências de pesquisa 

para que então se tome as melhores decisões clínicas sobre o atendimento ao 

paciente. PBE foi apoiado por um tripé que leva em consideração síntese das 

melhores evidências externas ou de pesquisa, a experiência profissional e os 

valores e preferências do paciente e na família (208). 

Questões são identificadas com base na necessidade de informação para 

a tomada de decisão, a busca por resposta na literatura científica é feita por 

pesquisas, entretanto nem todas os estudos são bem desenvolvidos; dessa 

forma, se faz necessária uma avaliação cuidadosa da sua validade e da 

aplicabilidade clínica dos resultados (208). 

Os ensaios clínicos aleatórios (ECA) são definidos por consenso que são 

os estudos mais apropriados para fornecer evidências sobre os efeitos de uma 

intervenção. A pesar disso, a conclusão de apenas um ECA não é suficiente para 
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esclarecer sobre determinada questão de pesquisa ou pergunta clínica. 

Entende-se que a obtenção de conclusões mais robustas se dão a partir de 

diferentes estudos que investigam os efeitos de uma intervenção e fornecem 

dados que suportam as mesmas conclusões. Sendo assim, revisões 

sistemáticas e metanálise são os melhores métodos e atuais para resumir e 

sintetizar evidências sobre a eficácia e os efeitos de intervenções (209). 

Os métodos sistemáticos também são usados para evitar viés e 

possibilitar uma análise mais objetiva dos resultados, pois a partir deles 

encontra-se uma síntese conclusiva sobre determinada intervenção (208). 

Uma revisão sistemática utiliza como fonte de dados a literatura sobre 

determinado tema, a partir daí disponibilizando um resumo das evidências 

relacionadas a uma estratégia de intervenção específica, mediante o uso de 

métodos explícitos e sistematizados de busca, apreciação crítica e síntese da 

informação selecionada. Elas são úteis para integrar as informações de um 

conjunto de estudos realizados separadamente sobre determinada assunto, que 

podem apresentar resultados conflitantes e/ou coincidentes, bem como 

identificar campos que necessitam maiores evidências (209). 

É importante destacar que esse é um tipo de estudo retrospectivo e 

secundário, isto é, a revisão é usualmente desenhada e conduzida após a 

publicação de muitos estudos experimentais sobre um tema. Dessa forma, uma 

revisão sistemática depende da qualidade da fonte primária (208). 

E há ainda as revisões sistemáticas com metanálise, elas são diferentes 

de outras revisões por seu componente metanalítico (210). Metanálise é a 

análise da análise, ou seja, é um estudo de revisão da literatura em que os 

resultados de vários estudos independentes são combinados e sintetizados por 

meio de procedimentos estatísticos, de modo a produzir uma única estimativa ou 

índice que caracterize o efeito de uma determinada intervenção. Em estudos de 

metanálise, ao se combinar amostras de vários estudos, obtém-se uma amostra 

maior, melhorando o poder estatístico da análise, assim como a precisão da 

estimativa do efeito do tratamento (210). 

A revisão sistemática ocupa na hierarquia da evidência uma posição de 

relevância, demonstrando assim a sua importância para a clínica e a pesquisa. 

Nessa hierarquia, quando procuramos por evidência sobre a eficácia de 

intervenção ou tratamento, estudos de revisão sistemática com metanálise ou 
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sem ela, que incluem ECA e estudos experimentais, tendem geralmente a 

disponibilizar evidência mais forte (210, 211). Essa hierarquia norteia os critérios 

de classificação de níveis de evidência para diferentes tipos de estudo 

(prognóstico, diagnóstico, terapêutico, estudos de prevalência e de análise 

econômica) (208). 

 

5.1 Metanálise pareada à metanálise em rede 

 
Existem alguns modelos de metanálise, no caso da pareada ela é definida 

como estimativas agregadas e ponderadas de ensaios comparando lado a lado 

dois tratamentos (por exemplo, “A” e “B”), com pesos tipicamente proporcionais, 

com intuito de estudar com precisão o tamanho ou o número de eventos (212). 

Porém, quando a tomada de decisão é mais complexa do que uma 

metanálise pareada, e parte de um quadro analítico bidimensional para outro 

multidimensional. Vários métodos vêm sendo desenvovidos, entre eles a 

metanálise de rede, do inglês network (212, 213). 

Este modelo de análise combina evidências diretas e indiretas (quando 

disponíveis) com objetivo de oferecer estimativas de efeitos mais acuradas e 

precisas (portanto, válidas tanto internamente como externamente) para orientar 

tomadas de decisões em cenários complexos. Por exemplo, quando temos dois 

conjuntos separados de ensaios, o primeiro comparando “A” e “B” e o segundo 

comparando “A” e “C” então é indicado uma comparação indireta ajustada sob o 

pressuposto de que os pacientes, intervenções e resultados obtidos em ambos 

os conjuntos de testes são semelhantes. E além disso, quando é reconhecido 

que dentre os estudos que comparam “A” versus “B” e “B” versus “C”, apenas 

poucos compararam, ou até mesmo nenhum comparou “A” versus “C” a 

metanálise de rede de forma conciliando evidencias diretas e indiretas permite 

encontrar os efeitos (212). 

No caso deste estudo, para tornar claro o entendimento o braço “A” é 

definido como o grupo TMI com supervisão e “B” grupo do TMI sham com 

supervisão. Já o braço “C” é entendido como o grupo TMI sem supervisão e o 

“D” TMI sham sem supervisão. No caso, até o momento do início da pesquisa 

não haviam pesquisas comparado “A” e “C”. 
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Figura 6. Ilustração dos braços da análise network 

Fonte: Cunha, Larissa. 

. 

 
6. OBJETIVOS 

 
6.1 Objetivo geral 

 

Verificar através de uma revisão sistemática com metanásilise em rede, o 

atual nível de evidência do efeito do treinamento muscular inspiratório 

supervisionado versus treinamento muscular inspiratório semissupervisionado 

em cardiopatas. 

6.2 Objetivos específicos 

 
• Analisar o efeitos do TMI para os desfechos capacidade funcional (teste 

de caminhada de seis minutos e pico de VO2), força muscular inspiratória 

(pressão inspiratória máxima), qualidade de vida (MHLFQ); 

• Saber se o TMI semissupervisioando e o supervisionado apresentam os 

mesmo efeitos nos desfechos de capacidade funcional (teste de 

caminhada de seis minutos e pico de VO2), força muscular inspiratória 

(pressão inspiratória máxima), qualidade de vida (Minnesota Living with 

Heart Failure Questionnaire). 
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