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RESUMO  

Este trabalho objetivou avaliar os efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza 

muscular inspiratória sobre a mobilidade e espessura diafragmática, a distribuição 

tricompartimental dos volumes da caixa torácica e a capacidade funcional de 

pacientes com IC (insuficiência cardíaca), através de três estudos originais: artigo 

1: “Eficácia do treinamento físico resistido na melhora da capacidade funcional e 

da qualidade de vida em pacientes com insuficiência cardíaca: uma revisão 

sistemática”; artigo 2: “Quanto à fraqueza dos músculos inspiratórios influencia na 

capacidade funcional e na mobilidade diafragmática em pacientes com 

insuficiência cardíaca associada à cardiomegalia? ” e artigo 3: “Efeito da 

cardiomegalia associada à fraqueza muscular inspiratória sobre a espessura 

diafragmática e distribuição tricompartimental dos volumes da caixa torácica em 

pacientes com insuficiência cardíaca, antes e após o teste de esforço máximo”. 

Sendo o primeiro uma revisão sistemática e os dois últimos estudos transversais. 

Para testar a hipótese, 14 voluntários com IC e cardiomegalia formaram dois 

grupos: um grupo com fraqueza muscular inspiratória (pressão inspiratória máxima 

< 70% do predito para idade) e um grupo sem fraqueza. Avaliações clínica, 

antropométrica e hemodinâmica foram realizadas previamente, assim como a 

prova de função pulmonar e a avaliação da força muscular respiratória. Em 

seguida, os indivíduos foram avaliados através do teste ergoespirométrico de 

esforço máximo. Antes e após o mesmo, a ultrassonografia diafragmática e a 

pletismografia opotletrônica foram empregadas. Como conclusão, pacientes com 

IC, na presença da cardiomegalia e da fraqueza muscular inspiratória, apresentam 

padrão ventilatório adaptativo em repouso, com menor mobilidade e espessura 

diafragmáticas, o que leva a uma maior atividade da musculatura abdominal. Esse 

esforço abdominal visa melhorar a eficiência contráctil do diafragma, elevando sua 

posição e aumentando sua zona de aposição, o que leva a redução dos volumes 

de reserva expiratórios e inspiratórios, pela restrição à ventilação. Após o exercício 

máximo, pacientes com IC ainda tendem a manter a atividade contráctil 

diafragmática a fim de atingir as demandas ventilatórias do esforço, contudo, 
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apresentam menor capacidade funcional e eficiência ventilatória, o que se 

correlaciona com a movimentação da hemicúpula diafragmática direita.   

Palavra-chave: Insuficiência cardíaca. Cardiomegalia. Diafragma. Ultrassom.  

Tolerância ao exercício  
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ABSTRACT 

This work aimed to evaluate the effects of cardiomegaly associated to  inspiratory 

muscle weakness on diaphragmatic thickness and mobility, tricompartmental 

distribution of chest wall volumes and the functional capacity of patients with HF, 

through three original studies: Article 1: “Efficiency of resistance  physical training 

on the improvement of functional capacity and quality of life in heart failure patients: 

a systematic review and meta-analysis"; Article 2: “How much the weakness of 

inspiratory muscles  influence in functional capacity and diaphragmatic mobility in 

patients with heart failure associated with cardiomegaly?” and Article 3: "Effect of 

cardiomegaly associated with inspiratory muscle weakness on the diaphragm 

thickness and chest wall tricompartmental volume distribution in patients with heart 

failure, before and after a maximal effort test.” The first  was of a systematic review 

and the last two transversal studies. To test the hypothesis, 14 volunteers with 

heart failure and cardiomegaly formed two groups: one group with inspiratory 

muscle weakness (maximal inspiratory pressure <70%of the predicted value for 

age) and a group without weakness. Clinical, anthropometric, hemodynamic 

assessments were previously carried out, as well as pulmonary function test and 

evaluation of respiratory muscle strength. Then the subjects were assessed by 

cardiopulmonary exercise test of maximum effort. Before and after the test, 

diaphragmatic ultrasonographgy and optoelectronic plethysmography were applied. 

In conclusion, patients with HF in the presence of cardiomegaly and inspiratory 

muscle weakness, present an adaptive respiratory pattern at rest, with lower 

diaphragmatic thickness and mobility, which leads to increased activity of the 

abdominal muscles. Such abdominal effort aims to improve the contractile 

efficiency of the diaphragm, increasing its position and apposition zone, which 

leads to a reduction in inspiratoryand expiratory reserve volumes, by restricting 

ventilation. After maximal exercise, HF patients still tend to maintain diaphragmatic 

contractile activity in order to achieve ventilatory effortdemands; however, they 

achieve a lower functional capacity and ventilatory efficiency, which correlates to 

the movement of the right hemidiaphragm.   

Key-word: Heart failure. Cardiomegaly.  Diaphragm.  Ultrasound.  Exercise tolerance.  
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LISTA DE ABREVIATURAS  

A Anos  
AB Compartimento abdominal   

ARA Antagonistas do receptor da angiotensina  

BRA Bloqueador do receptor de angiotensina-1   

CCS Centro de Ciências da Saúde  

CEP Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos  

CTA Caixa torácica abdominal   

CTP Caixa torácica pulmonar   

CRF Capacidade residual funcional  

CPT Capacidade pulmonar total  

CPx Teste ergoespirométrico de esforço máximo  

CVF Capacidade vital forçada   

DATASUS Departamento de Informática do Sistema único de Saúde  

DEFISIO Departamento de Fisioterapia 

DLco Difusão de monóxido de carbono 

DDVE Diâmetro diastólico de ventrículo 

esquerdo   

DSVE Diâmetro sistólico de ventrículo esquerdo  

EEV End expiratory volume (volume ao final da expiração)  

EIV End inspiratory volume (volume ao final da inspiração)  

Exp Expiração  

FCrepouso  Frequência  cardíaca de repouso  

FCpico Frequência cardíaca de pico  

FEVE Fração de Ejeção do ventrículo esquerdo   

FR Frequência respiratória   

IECA Inibidor da enzima conversora de angiotensina  

IC Insuficiência cardíaca   

IMC Índice de massa corpórea   

Insp Inspiração  

kg Quilogramas  

l Litros l/s litros por segundo  
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  M Meses    

min Minutos  

MLWHFQ The Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire
   

  Mob Mobilidade diafragmática   

mm Milímetros  

Nm Newton-metro   

NYHA New York Heart Association   

Pré Antes do exercício máximo  

PiMáx Pressão inspiratória máxima  

PeMáx Pressão expiratória máxima 

POE Pletismografia Optoeletrônica  

Pós após o exercício máximo   

PT Caixa torácica total  

RM Repetição máxima  

rpm respirações por minuto  

RR Razão de troca respiratória   

S Semanas s segundos  

SIP Sickness Impact Profile Questionaire  

T ½ Tempo de recuperação do consumo de oxigênio   

TCLE Termo de consentimento livre e esclarecido   

Ti Tempo inspiratório  

Ti/ Tot Relação entre o tempo inspiratório sobre o tempo total  

Te Tempo expiratório  

TR treinamento físico resistido   

Ttot Tempo total do ciclo respiratório   

UFPE Universidade Federal de Pernambuco   

VC Volume corrente  

VCAB/ Ti Velocidade de encurtamento do diafragma  

VCAB/ Te Velocidade de encurtamento dos músculos abdominais  

VCCTP/Ti Velocidade de encurtamento dos músculos inspiratórios  

VE/VCO2 slope Equivalente ventilatório da produção de gás carbônico   

VEF CT Volume expiratório no final da expiração na caixa torácica   

 
 

 



13  
  

VEF1/CVF Relação entre o volume expiratório forçado no primeiro segundo e a 

capacidade vital forçada   

VO2max LV1 Consumo máximo de oxigênio no primeiro limiar ventilatório  

VO2 pico Pico do consumo de oxigênio  
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1. INTRODUÇÃO  

A baixa capacidade funcional e qualidade de vida em pacientes com insuficiência 

cardíaca (IC) têm sido associadas à dispneia e à fadiga, sintomas comuns nesses 

indivíduos, cuja gênese é multifatorial (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 

2002). A hiperestimulação do sistema nervoso simpático (TRIPOSKIADIS et al, 2009; 

KISHI, T. 2012),o desequilíbrio hídrico(HO et al, 1993) e a baixa perfusão sanguínea 

tecidual (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2002) estão dentre os 

principais processos elencados. Contudo, o aumento da área cardíaca e as alterações 

da musculatura respiratória parecem exercer papel importante nesse processo.  

Sabe-se que a cardiomegalia leva à competição entre os pulmões e o coração 

pelo espaço da cavidade torácica, limitando o processo ventilatório (AGOSTINI et al, 

2001; OLSON, BECK, & JOHNSON, 2007; OLSON & JOHNSON, 2011). Por sua vez, 

alterações da estrutura e função oxidativa das fibras musculares dos músculos 

respiratórios, em especial o diafragma, levam à redução da capacidade de endurance e 

força por parte desses músculos (MANCINI et al 1994; CHUA et al, 1995; VAN HEES et 

al, 2010; LOPES, et al, 2008; DE SOUZA et al, 2001). Dessa forma, as duas 

comorbidades (cardiomegalia + fraqueza muscular) parecem conduzir o paciente com IC 

às alterações do padrão ventilatório e baixa eficiência ventilatória frente às altas 

demandas do exercício físico.  

Todavia, apesar de existirem estudos que avaliem o desempenho muscular 

respiratório e a função ventilatória de pacientes com insuficiência cardíaca após 

atividades aeróbicas máximas (MANCINI et al1994; CHUA et al, 1995), até o presente 

momento, nenhum estudo procurou identificar o papel da biomecânica muscular 

diafragmática, em termos de mobilidade, nesse processo.  

 

2. REVISÃO DE LITERATURA  

 

2.1. A INSUFICIÊNCIA CARDÍACA: CONTEXTO CLÍNICO E 

EPIDEMIOLÓGICO  
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A insuficiência cardíaca (IC), via comum final da maioria das doenças do coração, 

caracteriza-se pelo inadequado suprimento sanguíneo tissular decorrente do 

comprometimento da função ventricular esquerda ou direita. Seus mecanismos 

fisiopatológicos principais associam-se às desordens cardíacas que cursam com a 

sobrecarga do miocárdio, falência dos mecanismos de enchimento (diástole) e ejeção 

(sístole) das câmaras cardíacas e consequente elevação das pressões pulmonares e 

venosas sistêmicas. A hipertensão arterial, isquemia miocárdica, endocardites (em 

destaque a reumática) e doença de Chagas configuram como principais fatores 

etiológicos dessa síndrome (SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2002). Já 

os principais fatores de risco para o desenvolvimento da IC são sexo masculino, baixa 

escolaridade, hábito tabagista, sobrepeso, hipertensão arterial, diabetes, doença arterial 

coronariana, doença valvar e a inatividade física (HE et al, 2001), 

Fadiga e dispneia são os principais sintomas relatados por portadores de IC. 

Esses inicialmente manifestam-se no exercício físico, mas com a progressão da doença, 

passam a ser percebidos também em repouso (SOCIEDADE BRASILEIRA DE 

CARDIOLOGIA, 2002), repercutindo significativamente sobre a capacidade funcional, 

levando à limitação na execução das atividades de vida diária e pior percepção da 

qualidade de vida de seus portadores. A gravidade desses sintomas relaciona-se a 

maiores taxas de hospitalização e morbimortalidade (KOMMURI, KOELLING & 

HUMMEL, 2012). 

Dados recentes do Departamento de Informática do Sistema Único de Saúde 

(DATASUS) informam que entre os anos de 2008 e 2014, ocorreram 1.768.772 

internações hospitalares em instituições públicas devido a repercussões da IC em todo 

país, sendo que só na região Nordeste, esse número chegou a 424.099 (DATASUS, 

2015), correspondendo à 24% do total de internações, evidenciando o impacto social e 

econômico da doença, uma vez que pacientes que sofrem internação hospitalar por 

descompensação do quadro clínico da insuficiência apresentam maior risco de 

reinternação e óbito (O’CONNOR et al, 2008). 

As informações mais recentes do DATASUS mostram queem 2012, o total de 

óbitos por ocorrência devido à insuficiência cardíaca no Brasil foi de 26.694, 

correspondendo a 2,26% do total de óbitos no país, sendo que, 24,64% desses óbitos 

por IC ocorreram no nordeste, segunda região que mais contribuiu para os dados. 
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Informações preliminares de 2013 já indicavam um aumento de 1,61% na taxa de 

mortalidade por IC(DATTASSUS, 2015), por falência do sistema cardiorrespiratório. 

Nessa síndrome clínica, diversos sinais evidenciam o comprometimento do 

sistema respiratório, com relatos de sintomas variados, como desordens respiratórias 

ligadas ao sono ou à postura. Na vigência da IC, a difusão de monóxido de carbono 

(DLco) sofre uma redução, evidenciada através de modificações na barreia alvéolo-

arterial, com decorrente alteração na relação ventilação/ perfusão por sobrecarga 

sanguínea pulmonar, ocasionada pela falência da bomba cardíaca(GUAZZI, 2000; 

AGOSTINI et al, 2001). Consequentemente, sintomas como a ortopnéia, dispneia 

paroxista noturna, a respiração periódica e de CheyneStokes podem ser encontradas 

nessa população, em decorrência da chamada síndrome congestiva (MORTARA et al, 

1997; MORTARA et al, 1999, GEHLBACH & GEPPERT, 2004). Tal condição clínica, 

característica dos pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, também se 

manifesta por sinais e sintomas como turgência jugular, refluxo hepato-jugular, 

hepatomegalia, tosse noturna e edema pulmonar e de extremidades (HO et al, 1993). 

Outro importante mecanismo presente na síntese da sintomatologia da IC são as 

alterações hemodinâmicas decorrentes da hiperatividade do sistema nervoso autônomo 

simpático. A chamada hiperatividade simpática se manifesta em pacientes com IC 

através da hiperativação da resposta adrenérgica com ativação do sistema renina-

angiotensina-aldosterona, com consequente aumento da resistência vascular periférica, 

pulmonar e renal. De forma concomitante ocorre o aumento da frequência cardíaca, da 

pressão arterial sistêmica, pulmonar e renal, e a hiperestimulação dos receptores J 

pulmonares, com aumento da percepção da dispneia. Ademais, sabe-se que a 

depender da variação biológica natural, indivíduos com IC podem apresentar 

mecanismos simpatoexcitatórios mediados de forma não barorreflexa, como apneia do 

sono, infarto do miocárdio, obesidade e respostas reflexas da musculatura em exercício 

(TRIPOSKIADISet al, 2009; KISHI, T. 2012). 

Contudo, a existência de outros aspectos importantes além das já mencionadas 

limitações hemodinâmicas e pulmonares, como as presenças tanto da cardiomegalia 

(AGOSTINI et al, 2001; OLSON, BECK, & JOHNSON, 2007; OLSON & JOHNSON, 

2011) quanto da fraqueza muscular respiratória (MANCINI et al, 1994; CHUA et al, 

1995; VAN HEES et al, 2010; LOPES, et al, 2008; DE SOUZA et al, 2001), parecem 
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corroborar na síntese e elucidação da sintomatologia respiratória e consequente 

prejuízo funcional dos portadores de IC. 

  

2.2. A CARDIOMEGALIA NA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA  

A cardiomeglaia apresenta papel de destaque na síntese da dispneia como 

fenômeno clínico importante na IC. Definida como o aumento do coração, a 

cardiomegalia geralmente é indicada por um índice cardiotorácico acima de 0,50; 

avaliado por radiografia de tórax em incidências póstero-anterior (PA) e lateral 

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA, 2006) ou definida pelo Diâmetro  

Diastólico de Ventrículo Esquerdo (DDVE) > 54mm, Diâmetro Sistólico de Ventrículo 

Esquerdo (DSVE) >34mm ou ambos (ANGELO LC, et al, 2007) obtidos por 

ecocardiograma(ANGELO LC, et al, 2007). Observada em diversas formas de 

cardiopatia, alguns estudos têm demonstrado uma relação entre aumento progressivo 

do tamanho do coração com alterações na função pulmonar em pacientes com 

ICAGOSTINI et al, 2001; OLSON, BECK, & JOHNSON, 2007; OLSON & JOHNSON, 

2011).   

Agostini et al (2001) perceberam uma relação inversa entre o aumento do índice 

cardiotorácico e a DLco, bem como entre o mesmo índice e o volume expiratório forçado 

no primeiro segundo (VEF1), estando a cardiomegalia associada à restrição ventilatória. 

Olson et al em 2007, ao comparar indivíduos com IC de diferentes classes funcionais 

com voluntários saudáveis evidenciaram uma correlação entre o aumento da área 

cardíaca e prejuízo na função pulmonar, com presença de padrão ventilatório restritivo. 

Em 2011, Olson e Johnson perceberam que na vigência da cardiomgelia, pacientes com 

IC apresentava pior desempenho ao exercício, por ineficiência ventilatória. Estes 

pesquisadores sugerem que as alterações no sistema pulmonar são consequências do 

processo crônico degenerativo relacionado ao aumento progressivo do tamanho e da 

área cardíaca, no interior de uma cavidade torácica fechada, levando a um prejuízo na 

expansibilidade pulmonar. Essa mesma expansibilidade, que comumente decorre da 

ação diafragmática e dos demais músculos respiratórios, quando comprometida, leva a 

geração de volumes inadequados às demandas cardiopulmonares às atividades físicas 

diversas (AGOSTINI et al, 2001; OLSON, BECK, & JOHNSON, 2007; OLSON & 

JOHNSON, 2011).  
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Dentre as formas de avaliar a influência da cardiomegalia na função pulmonar, a 

plestismografia optoeletrônica, instrumento não invasivo de mensuração dos volumes 

compartimentais da caixa torácica, parece mostrar-se como alternativa promissora. Ao 

utilizar imagens geradas pelo deslocamento durante o ciclo respiratório de 89 

marcadores reflexivos afixados à superfície da parede torácica do examinado,um 

conjunto de oito câmeras captam a luz infravermelha refletida pelos marcadores, e a 

aprtir de então softwares específicos produzem a triangulação dessas imagens em 

pontos finitos, o que permite a visualização da parede torácica em sua totalidade 

(i.e.paredetorácica, PT), bem como de seus três compartimentos: caixa torácica 

pulmonar (CPT), caixa torácica abdominal (CTA) e abdômen (AB). Dessa forma, a POE 

possibilita a mensuração do volume corrente (VC), de toda CPT e de cada 

compartimento. A POE já foi aplicada na avaliação de indivíduos hígidos e na vigência 

de diversas condições de saúde, como a IC. Também já foi utilizada para avaliação de 

indivíduos sob condições estáticas (em diversas posturas) ou condições dinâmicas, tal 

como no exercício físico (CALA et al, 1996; ALIVERTI et al, 2000; ALIVERTI et al, 

2001(a); ALIVERTI et al, 2001(b); ALIVERTI et al, 2004; VOGIATZIS et al, 2005 (a); 

VOGIATZIS et al, 2005 (b); ALIVERTI et al, 2006; ALIVERTI et al, 2008, ALIVERTI et al, 

2009; ALIVERTI et al, 2011).  

Até o momento, o único estudo publicado que empregou a POE na avaliação 

respiratória de pacientes com IC foi o Brandão et al, que ao avaliarem a resposta da 

sobrecarga diafragmática durante a inspiração resistida em portadores de IC, na 

vigência de fraqueza muscular inspiratória e cardiomegalia, observaram uma menor 

contribuição na variação de volume da parede torácica pelo compartimento caixa torácia 

abdominal, relacionado a ação do músculo diafragma, evidenciando a interrelação entre 

o aumento da área cardíaca e a mobilidade da caixa torácica, associada ao 

comprometimento da musculatura respiratória durante o aumento das demandas 

ventilatórias (BRANDÃO et al 2012).  

  

2.3. AS REPERCUSSÕES DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA SOBRE A MUSCULATURA 

ESTRIADA ESQUELÉTICA  

Além da cardiomegalia, alterações na musculatura estriada esquelética nesses 

indivíduos também podem intensificar não só os sintomas respiratórios, como a 

dispneia, mas também levar à fadiga. Atrofia muscular periférica, com alteração nas 
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fibras do tipo I para o tipo IIb, além da atrofia das fibras do tipo II e redução do fluxo 

sanguíneo muscular parece contribuir para a intolerância ao esforço, considerando a 

atrofia muscular como fator que frequentemente leva ao desenvolvimento de caquexia. 

O provável mecanismo para tais modificações envolve desde inatividade física 

progressiva ao aumento dos níveis de citocinas próinflamatórias (DREXLER et al,1992). 

Ademais, há relato da presença de caquexia e consequente perda de força muscular 

associada à IC, estando tal condição conjugada às diversas alterações, dentre elas 

aquelas que acometem a função respiratória (OKOSHI et al, 2012).  

Estudos tem demonstrado que além do acometimento muscular periférico, os 

músculos respiratórios, em especial o diafragma, sofreriam modificações decorrentes do 

acometimento sistêmico na síndrome da IC, levando à disfunção da musculatura 

inspiratória, com subsequente redução na capacidade de gerar pressão e força por esse 

músculo. Ao que parece, o diafragma dos pacientes com IC poderia sofrer modificações 

ultraestruturais, como mostrado em modelos experimentais da doença, através da perda 

de titina, alterações na expressão gênica da cadeia de miosina pesadae consequente 

redução na geração de tensão passiva e força contráctil (VAN HEES, et. al. 2010; 

LOPES, et al, 2008.).  

Contudo, avaliações histológicas via biópsia muscular diafragmática em 

indivíduos com IC exibem aumento na proporção de fibras do tipo I, diferentemente do 

encontrado na musculatura periférica, e que devido ao seu caráter funcional de maior 

capacidade oxidativa e maior resistência a esforços sustentados, sugere um efeito 

compensatório decorrente da sobrecarga ventilatória sofrida pela musculatura (DE 

SOUZA et al, 2001). Como corroborado por Mancini et al em 1994 e por Chuaet al em 

1995. Os primeiros demonstraram a redução do endurance da musculatura respiratória 

de pacientes com IC. Já Chua evidenciou a baixa capacidade funcional e sua relação 

com a fraqueza muscular inspiratória em pacientes com IC (MANCINI et al, 1994; CHUA 

et al, 1995).  

Tendo em vista que o diafragma age como motor principal do ciclo respiratório 

(PACIA & ALDRICH, 1995; POLLE et al, 1997; REID & DECHMAN, 1998) e que pode 

encontrar-se comprometido por sobrecarga e dano patológico na vigência da síndrome 

em questão, poder-se-ia questionar se a mobilidade diafragmática comprometida está 

presente e atuante como mecanismo fisiopatológico nessa cadeia. Estudos prévios com 

outras condições que afetam restritivamente a caixa torácica, como a hemiplegia 
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(ALMEIDA et al 1994;  HOUSTON et al 2011) e a cirurgia abdominal(KIM, et al2010) 

mostraram alterações no padrão de movimentação da hemicúpula afetada, associada 

às modificações sobre função pulmonar, como mecanismos compensatórios na 

manutenção de uma ventilação pulmonar minimamente eficiente às condições clínicas 

em questão.  

 Lage et al em 2011, ao avaliar através da POE a associação da respiração 

diafragmática (RD) com inspiração resistida sobre a cinemática tóraco-abdominal em 

portadores de IC, observaram que em repouso, havia um menor deslocamento da caixa 

torácica em relação aos indivíduos saudáveis. A realização do exercício inspiratório não 

alterou a cinemática ventilatória nesses indivíduos, independente da associação com a 

RD, podendo este fato relacionar-se à fraqueza da musculatura inspiratória e/ou 

àrestrição pulmonar. Contudo, a inter-relação entre a força muscular respiratória e a 

consequente mobilidade da caixa torácica decorrente da atividade diafragmática ainda 

não está totalmente elucidada, visto a carência de estudos e os achados conflitantes 

(LAGE et al, 2011). Meyer et al (2001) mostraram que apesar de pacientes com IC e 

cardiomegalia terem menor força muscular inspiratória, esta não teve em seus achados 

correlação com o padrão ventilatório restritivo, em termos do volume expiratório forçado 

no primeiro segundo (VEF1)(MEYER et al, 2011). Porém, Lanza et al (2013), 

evidenciaram uma correlação positiva entre a força muscular inspiratória e expiratória e 

a mobilidade da caixa torácica avaliada por cirtometria, bem como entre essas variáveis 

e dados espirométricos como o VEF1, a capacidade vital forçada (CVF) e sua relação 

(VEF1/CVF). Contudo, a população em estudo era composta de indivíduos saudáveis, 

mantendo-se assim a lacuna quanto à evidência direta dessa inter-relação, em especial 

para a população com insuficiência cardíaca (LANZA et al, 2013).   

  

2.4. A ULTRASSONOGRAFIA DE ALTA RESOLUÇÃO NA AVALIAÇÃO DA FUNÇÃO 

RESPIRATÓRIA EM CONDIÇÕES DIVERSAS  

A ultrassonografia dos músculos esqueléticos constitui método avaliativo da 

função muscular por imagenologia, permitindo mensurações quali-quantitativas da 

estrutura e função desses órgãos. Quando aplicado à avaliação diafragmática, permite 

mensurar atividade muscular respiratória, avaliando desde a espessura, disposição 

anatômica, mobilidade e ação contrátil diafragmática. Tais aspectos têm sido 

correlacionados de forma linear à geração de volumes correntes de pressões 
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inspiratórias adequadas para o processo ventilatório (COHEN et al, 1994). Dessa forma, 

uma gama variada de estudos tem empregado a ultrassonografia diafragmática em 

contextos clínicos diferentes, como na avaliação da obstrução das vias aéreas 

(ZANFORLIN et al, 2014)e no desmame da ventilação mecânica (KIM et al, 2011), 

assim como em populações diversas, como crianças saudáveis (REHAN et al, 2000), 

pacientes em pós-operatório de cirurgia abdominal (KIM et al, 2010) e na distrofia 

muscular de Duchene (DE BRUIN et al, 1997).  

Quanto à espessura e à taxa de espessamento diafragmático, medidas que 

traduzem as características estruturais desse músculo bem como sua capacidade em 

gerar força contrátil (McCOOL et al, 1997), os estudos têm focado na avaliação desses 

aspectos após a execução do treinamento muscular inspiratório (TMI). Ao que parece, o 

TMI de alta intensidade é capaz de gerar espessamento da musculatura diafragmática 

em indivíduos saudáveis, levando a geração de maiores pressões inspiratórias máximas 

e ao aumento da capacidade pulmonar total, volume corrente e capacidade funcional. 

Contudo, o único estudo encontrado que avalia a espessura diafragmática nessa 

população foi o trabalho de Chiappa e colaboradores em 2009. Seus achados sugeriram 

que o treinamento muscular respiratório foi capaz de aumentar a espessura 

diafragmática, com consequente aumento da força muscular respiratória e melhora da 

resposta hemodinâmica em repouso ao exercício máximo. Contudo o próprio estudo 

não discute seus achados (CHIAPPA et al, 2009).   

Com relação à mobilidade diafragmática, a literatura vigente encontra-se ainda 

mais escassa quando se trata em avaliar a população com IC. A maioria dos estudos 

tem focado na avaliação de pacientes com obstrução do fluxo aéreo e sua repercussão 

na movimentação das hemicúpulas diafragmáticas (DOS SANTOS YAMAGUTI et al, 

2008), bem como no efeito de intervenções como em técnicas de expansão pulmonar, 

como os incentivadores respiratórios (YAMAGUTI et al 2010) a respiração diafragmática 

(YAMAGUTI et al 2012). Estudos com treinamento muscular inspiratório têm divergido 

quanto aos achados. Enquanto que Souza et al em 2014, após a execução do TMI em 

mulheres idosas saudáveis, perceberam além do aumento da força muscular e 

espessura diafragmática, aumento da sua mobilidade (SOUZA et al, 2014), Tenório et al 

em 2013, não perceberam os mesmos efeitos em pacientes com obesidade mórbida 

(TENÓRIO et al, 2013). Contudo, além das diferenças quanto às características clínicas 

das populações serem bastante distintas, as cargas utilizadas na prescrição do TMI 
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foram diferentes, sendo utilizado um percentual maior da pressão inspiratória máxima 

no estudo de Souza.   

O único estudo a avaliar a mobilidade diafragmática em pacientes com IC foi o de 

Caruana e colaboradores em 2001. Os resultados do trabalho mostraram que pacientes 

idosos com IC apresentaram maior mobilidade diafragmática que indivíduos saudáveis. 

Todavia, apesar dos autores estabeleceram correlações positivas entre a fração de 

ejeção do ventrículo esquerdo e a mobilidade diafragmática, sua amostra de voluntários 

não apresentava fraqueza muscular ou cardiomegalia, minimizando os efeitos deletérios 

da IC sobre a função diafragmática. Ademais, o trabalho aparenta limitações 

importantes do ponto de vista metodológico (ausência de clareza no método de 

amostragem, de cegamento quanto à avaliação e falta de padronização das medições 

das variáveis) e estatístico (falta de cálculo da amostra e correlações com variáveis de 

desfecho crítico), limitando a confiabilidade dos achados. Apesar desses relatos, até o 

presente momento, não foi encontrado na literatura vigente de janeiro de 2013 a março 

de 2015 pesquisas que avaliassem tanto a mobilidade, quanto a espessura e a taxa de 

espessamento diafragmático em pacientes propriamente com IC, através da 

ultrassonografia, nem que estabelecessem correlações entre tais variáveis, a função 

pulmonar e a capacidade funcional na mesma população.  

  

2.5. A CAPACIDADE FUNCIONAL E O METABOLORREFLEXO NA INSUFICIÊNCIA 

CARDÍACA  

A fim de determinar o grau de comprometimento sobre as atividades físicas e o 

nível de gravidade da doença, pacientes com IC crônica tem sido classificados com 

base na intensidade de seus sintomas, principalmente respiratórios, em quatro classes 

funcionais propostas pela New York Heart Association. Tais classes variam desde a 

mais baixa (classe funcional I: ausência de sintomas como a dispneia durante 

atividades cotidianas) até a mais grave (classe funcional IV - sintomas em repouso). 

Apesar de seu valor prognóstico, tal método de estratificação baseia-se nos relatos dos 

pacientes, conferindo subjetividade à medida (THE CRITERIA COMMITTEE OF THE 

NEW YORK HEART ASSOCIATION, 1994). Nesse contexto, a ergoespirometria surge 

como método padrão ouro na avaliação da sintomatologia cardiopulmonar em resposta 

ao exercício máximo em pacientes com insuficiência cardíaca. Através na análise 
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concomitante dos dados eletrocardiográficos, pressóricos arteriais e dos gases 

consumidos e exalados ao longo do ciclo respiratório, várias variáveis de desfecho 

clínico importante, capazes de determinar prognóstico dos doentes e orientar a melhor 

terapêutica pela equipe de saúde, ao muni-la de informações a cerca do status 

funcional desses pacientes (AMERICAN THORACIC SOCIETY, AMERICAN COLLEGE 

OF CHEST PHYSICIANS, 2003).  

A redução da capacidade funcional se traduz em termos de limitação física tanto 

às atividades de vida diária bem como à execução de exercícios físicos. Seu 

mecanismo etiológico tem sido associado a diversos fatores, dentre eles o 

metaborreflexo, cujas especificidades como redução da eficácia da resposta 

diafragmática às demandas ventilatórias já estão documentadas (BELLI et al, 2011). 

Quando submetidos à execução de atividades físicas, portadores de insuficiência 

cardíaca apresentam um padrão de compensação metabólica ao exercício na tentativa 

de manutenção de um fluxo sanguíneo e ambiente celular adequado em nível muscular 

periférico para a manutenção da tarefa em questão. Tal heterogeneidade no padrão de 

distribuição do fluxo arterial leva ao prejuízo diafragmático, que com seu perfil 

histológico aeróbico, tem sua atividade contráctil prejudicada. Contudo, sabe-se que 

pacientes IC quando expostos a cargas inspiratórias tendem a modificar seu padrão 

ventilatório, exibindo alterações na resposta compartimental da caixa torácica 

abdominal, relacionada ao diafragma, com redução de sua variação volumétrica, em 

comparação com indivíduos saudáveis (BRANDÃO et al, 2012). Olson em 2011 

observou que na vigência da cardiomegalia, ocorrem alterações no padrão respiratório 

para a execução de atividade física aeróbica, apresentando grande correlação entre o 

volume cardíaco e frequência respiratória e volume corrente (OLSON et al, 2011). 

Ademais, Meyer et al evidenciam uma diminuição na geração de força 

inspiratória/diafragmática mediante uma situação que exija do indivíduo um aumento do 

volume corrente, seja durante exercícios para musculatura periférica ou respiratória 

(MEYER et al, 2001).  

 Ao que parece, o diafragma pode responder positivamente às demandas 

segundo o treinamento exposto, com compensações sobre o sistem tóracoabdmomnial 

a fim de atender as exigências homeostáticas ao exercício. Tal condição, se associada 

ao fato de que pacientes com doenças respiratórias de outra ordem, como a doença 
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pulmonar obstrutiva crônica, podem apresentar durante o exercício físico 

comprometimento da mobilidade diafragmática (PAULLIN et al, 2007) incita o 

questionamento de como a mobilidade diafragmática é capaz ou não de influenciar as 

respostas metabólica e cardiopulmonar à execução de atividades físicas de alta 

demanda, na vigência da cardiomegalia. Como já mencionado, Olsonet al, em 2011, 

mostraram que em indivíduos com IC, a cardiomegalia influencia negativamente a 

resposta ventilatória (taquipnéia) ao exercício aeróbico máximo. Contudo, informações 

a respeito da movimentação diafragmática medida de forma direta nessa população é 

escassa. Da mesma forma, estudos que esclareçam como o exercício aeróbico 

máximo afeta tal condição ainda não foram encontrados.  

Percebe-se então que o desenvolvimento da IC repercute negativamente sobre 

cotidiano da população acometida, restringindo sua funcionalidade. Tendo em vista tal 

impacto e considerando as necessidades de maior elucidação a cerca dos fenômenos 

fisiopatológicos responsáveis pela sintomatologia respiratória da população em 

questão, bem como de seu desempenho físico,acredita-se que seja possível e 

necessário avaliar o atividade da musculatura estriada esquelética, em especial o 

músculo diafragma, em termos cinemáticos. Dessa forma, o presente estudo busca 

avaliar se na vigência da cardiomegalia associada à fraqueza muscular respiratória há 

alterações na mobilidade das hemicúpulas diafragmáticas e distribuição 

tricompartimental da caixa torácica se a mesmas estão  associadas à limitação ao 

exercício aeróbico máximo, sob a hipótese de que a mobilidade diafragmática reduzida 

relaciona-se diretamente à redução do desempenho físico e ao padrão ventilatório 

restritivo, com redução da variação do volume corrente de toda caixa torácica.   

  

3. JUSTIFICATIVA  

Pacientes portadores de insuficiência cardíaca (IC) podem apresentar fadiga e 

dispneia relacionadas às presenças de cardiomegalia e fraqueza muscular respiratória, 

e, na vigência de alterações sobre a musculatura estriada esquelética, 

comprometimento na mobilidade diafragmática. O consequente sedentarismo e perda 

de massa muscular correlata somam-se à sobrecarga hídrica do coração crescido 

disfuncionante e à competição intratorácica no padrão ventilatório restritivo, levando ao 

prejuízo sobre a manutenção do adequado volume corrente pulmonar e à redução na 
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capacidade da caixa torácica em suprir as demandas das atividades diárias e durante o 

exercício em pacientes com IC.  Tal repercussão e sua principal consequência, a 

redução da capacidade funcional, comprometem não só funções orgânicas gerais 

como também a independência de seus portadores, comprometendo à qualidade de 

vida da população e gerando custos aos serviços de saúde.   

A escassez de estudos que correlacionem a resposta diafragmática à demanda 

ventilatória em termos de mobilidade e espessura pode ser elucidada através da 

ultrassonografia diafragmática, método não invasivo e prático na análise de músculos 

esqueléticos diversos. Diante de uma possível repercussão negativa na presença da 

cardiomegalia e da fraqueza muscular respiratória na geração de volumescorrentes 

adequados, o comportamento cinemático do diafragma frente a tais relatos pode 

elucidar não só o acometimento do sistema respiratório na IC como possibilitar um 

novo modelo de abordagem terapêutica. Assim, há uma necessidade de ampliação dos 

conhecimentos sobre a doençaem questão e a gênese dos sintomas a ela 

relacionados, em destaque a dispneia, bem como da resposta cardiorrespiratória e 

musculoesquelética obtida através do exercício físico máximo como propostas na 

avaliação desses doentes.  

Desse modo, o objetivo do presente estudo é avaliar se na vigência da 

cardiomegalia e da fraqueza muscular respiratória, se pacientes com insuficiência 

cardíaca apresentam alterações na mobilidade das hemicúpulas diafragmáticas e se a 

mesma associa-se à limitação da capacidade funcional e na distribuição dos volumes 

da caixa torácica.  

  

4. HIPÓTESES  

Quando comparados ao repouso, indivíduos portadores de insuficiência cardíaca 

submetidos a um teste de esforço máximo, na vigência da cardiomegalia associada à 

fraqueza muscular respiratória, apresentam:  

 Menores mobilidade e espessura diafragmáticas;  

 Menor taxa de espessamento diafragmático;  

 Menor capacidade funcional;  

 Menor nível de atividade física;  
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 Redução da variação de volume da caixa torácica, com alteração do padrão 

de distribuição desse volume entre seus três compartimentos.  

  

5. OBJETIVOS  

5.1. OBJETIVO GERAL  

  

Avaliar os efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza muscular respiratória 

sobre a mobilidade das hemicúpulas diafragmáticas, sobre a capacidade funcional e 

sobre a variação de volume tricompartimental de pacientes com insuficiência cardíaca.  

  

5.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS    

  

A) Avaliar os efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza muscular respiratória 

de pacientes com insuficiência sobre as seguintes variáveis:  

• Mobilidade das hemicúpulas diafragmáticas;  

• Espessura das hemicúpulas diafragmáticas;  

• Taxa de espessamento das hemicúpulas diafragmáticas;  

• Capacidade funcional, em termos de consumo máximo de oxigênio no 

primeiro limiar (VO2máx LV1), pico de consumo máximo de oxigênio (VO2 

pico), equivalente ventilatório dogáscarbônico (VE/ VCO2), slope do 

equivalente ventilatório do gás carbônico (VE/ VCO2 slope), tempo de 

recuperação do consumo de oxigênio (T ½);  

• Variação dos volumes tricompartimentais da caixa torácica (VCPT), em termos 

de caixa torácica pulmonar (VCCTP), caixa torácica abdominal (VCCTA) e 

abdômen (VCAB); assim como sobre o EEV- End expiratory volume (volume 

ao final da expiração) e o EIV- End inspiratory volume (volume ao final da 

inspiração) da caixa torácica como um todo e de cada um dos três 

compartimentos;  
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• Velocidade de encurtamento do diafragma (VCAB/Ti), dos músculos 

abdominais (VCAB/Te) e dos músculos inspiratórios (VCCTP/Ti);  

• Tempo inspiratório (Ti), tempo expiratório (Te) e tempo total do ciclo 

respiratório e a relação entre o tempo inspiratório sobre o tempo total (Ti/Tot), 

frequência respiratória (FR), fluxos inspiratório e expiratório.   

B) Correlacionar as variáveis ultrassonográficas (mobilidade diafragmática, 

espessura diafragmática e taxa de espessamento diafragmático) com as 

variáveis de capacidade funcional (VO2máxLV1; VO2pico; VE/ VCO2; VE/ 

VCO2slopee T ½).  

    

6. DESFECHOS  

  

6.1. DESFECHOS PRIMÁRIOS  

 Mobilidade diafragmática;  

 Espessura diafragmática;  

 Taxa de espessamento diafragmática;  

 Distribuição tricompartimental dos volumes da caixa torácica (VCPT) em 

termos de caixa torácica pulmonar (VCCTP), caixa torácica abdominal (VCCTA) 

e abdômen (VCAB); assim como sobre o EEV- End expiratory volume 

(volume ao final da expiração) e o EIV- End inspiratory volume (volume ao 

final da inspiração) da caixa torácica como um todo e de cada um dos três 

compartimentos;  

 Velocidade de encurtamento do diafragma (VCAB/Ti), dos músculos 

abdominais (VCAB/Te) e dos músculos inspiratórios (VCCTP/Ti);  

 Tempo inspiratório (Ti), tempo expiratório (Te) e tempo total do ciclo 

respiratório e a relação entre o tempo inspiratório sobre o tempo total 

(Ti/Tot), frequência respiratória (FR), fluxos inspiratório e expiratório.  

  

6.2. DESFECHOS SECUNDÁRIOS  

 Pico do consumo de oxigênio (VO2pico);  
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 Consumo máximo de oxigênio para o primeiro limiar anaeróbico (VO2máx 

LV1);  

 Equivalente ventilatório dogás carbônico (VE/ VCO2);  

 Slope do equivalente ventilatório do gás carbônico (VE/ VCO2slope),   

Tempo de recuperação do consumo de oxigênio (T ½)  

  

7. MATERIAIS E MÉTODO  

  

7.1. DESENHO DO ESTUDO  

Trata-se de um estudo transversal, de caráter avaliativo.   

   

7.2. LOCAL DE REALIZAÇÃO DO ESTUDO  

O estudo foi realizado no Laboratório de Fisiologia e Fisioterapia 

Cardiopulmonar, localizado no Departamento de Fisioterapia da Universidade Federal 

de Pernambuco (DEFISIO- UFPE) (APÊNDICE X) .  

  

7.3. PERÍODO DE REALIZAÇÃO DO ESTUDO  

O período de execução estendeu-se do segundo trimestre de 2014 ao 

primeiro trimestre de 2015.  

  

7.4. ASPECTOS ÉTICOS  

Os procedimentos experimentais do estudo foram elaborados seguindo as 

diretrizes da Resolução 466/12 do Conselho Nacional de Saúde. Este estudo foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos do Centro de 

Ciências da Saúde Universidade Federal de Pernambuco (CEP/ CCS/ UFPE) sob 

CAAE – 35163914.5.0000.5208. Todos os indivíduos participaram voluntariamente 

e através do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), em 

conformidade com os princípios éticos enunciados na Declaração de Helsinki.  

  

7.5. POPULAÇÃO DE ESTUDO  
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 A população do presente estudo consistiu de pacientes com diagnóstico médico 

de insuficiência cardíaca e cardiomegalia, ambos atestados por exames de 

imagem.  

7.6. AMOSTRAGEM  

O processo de amostragem foi realizado de forma não probabilística, por 

conveniência, onde os indivíduos foram triados segundos critérios de elegibilidade 

a serem descritos por meio de lista de checagem (APÊNDICE IV). A triagem 

ocorreu no ambulatório de insuficiência cardíaca realizado na Casa de Chagas/ 

Pronto-socorro Cardiológico Universitário de Pernambuco Professor Luiz Tavares 

(PROCAPE) (APÊNDICE IX) e no ambulatório de cardiologia do Instituto de 

Medicina Integral Professor Fernando Figueira (IMIP) (APÊNDICE X), instituições 

de referência no manejo clínico dessa população no estado de Pernambuco.   

7.7. TAMANHO DA AMOSTRA  

Para o cálculo da amostra, um estudo piloto com amostra inicial de 12 

(doze) voluntários foram alocados nos seguintes grupos: GC (grupo controle, 

formado por pacientes com IC, com cardiomegalia sem fraqueza muscular 

respiratória); GF (grupo de pacientes IC com cardiomegalia e fraqueza muscular 

respiratória). A partir de então foi realizado o cálculo do tamanho amostral através 

do software G-power (FAUL, et al, 2007), levando-se em consideração os valores 

de  e  como 5% e 20%, respectivamente.  Baseado nas variáveis de maior 

importância em termos de desfecho clínico, os dados referentes à mobilidade 

diafragmática (GC 66, 28±6,44mm; GF 83,68mm±16,44, quatro pacientes por 

grupo), o VO2pico (GC 66, 28 ± GF 6,44; 83,68±16,44, três pacientes por grupo) e 

o VO2 LV1 (GC 18,37 ± 2,02; GF 12,17 ±,1,26; três pacientes por grupo) foram 

utiliados. Dessa forma, catorze voluntários compuseram a amostra final do 

presente estudo.  

7.8. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO  

Foram incluídos indivíduos adultos na faixa etária 21 à 60 anos, de ambos 

os sexos, com insuficiência cardíaca presente, atestada por médico cardiologista 

sob medição por ecocardiograma (método Teicholz) (GORCSAN et al, 2008), com 

fração de ejeção (FE) < 45% do predito, classe funcional II segundo a New York 
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Heart Association (NYHA) (THE CRITERIA COMMITTEE OF THE NEW YORK 

HEART ASSOCIATION, 1994); presença de cardiomegalia,  definida pelo Diâmetro  

Diastólico de Ventrículo Esquerdo (DDVE) > 54mm, Diâmetro Sistólico de 

Ventrículo Esquerdo (DSVE) >34mm (ANGELO et al, 2007) ou ambos, obtidos por 

ecocardiograma; fraqueza muscular inspiratória (pressão inspiratória máxima- 

PiMáx < 70% do predito) (DALL’AGO et al, 2006), estabilidade clínica e não 

praticantes de atividade física regular.   

7.9. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

Como critérios de exclusão foram considerados: angina instável; infarto do 

miocárdio ou cirurgia cardíaca prévia até três meses antes do início da pesquisa; 

doenças ortopédicas, infecciosas ou metabólicas crônicas; tratamento com 

esteroides, hormônios ou quimioterapia; gestação; capacidade vital forçada (CVF) 

<80% do predito e/ou volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) 

<70% do predito, medidos por espirometria; asma induzida pelo exercício ou fumo 

ativo;  a impossibilidade de mensuração de quaisquer variáveis do estudo (por não 

compreensão das manobras ou comandos ou por impossibilidades decorrentes da 

constituição anatomo-fisiológica do indivíduo) e desistência de participação do 

estudo.   

8. DEFINIÇÃO E OPERACIONALIZAÇÃO DAS VARIÁVEIS  

  

8.1. VARIÁVEIS INDEPENDENTES  

 Cardiomegalia: variável quantitativa contínua dicotimizada, expressa pela 

presença do diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo (DDVE) > 54 mm; 

diâmetro sistólico de ventrículo esquerdo (DSVE) > 34 mm ou ambos;  

 Fraqueza muscular respiratória: variável quantitativa contínua, expressa por 

uma pressão inspiratória máxima- PiMáx< 70% do predito.  

  

8.2. VARIÁVEIS DEPENDETES  

 

8.2.1. ULTRASSONOGRAFIA  
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1 Mobilidade diafragmática (MD), variável quantitativa contínua, 

expressa em centímetros (cm), referente à distância percorrida 

pela hemicúpula diafragmática direita quando uma inspiração 

máxima é realizada a partir da expiração total.  

2 Espessura diafragmática (ED), variável quantitativa contínua, 

expressa em milímetros (mm) referente ao espaço ocupado pela 

hemicúpula diafragmática direita, contido entre o meio da linha 

pleural até o meio da linha peritoneal.  

3 Taxa de espessamento diafragmático (TED), variável quantitativa 

contínua, expressa em porcentagem, referente à razão entre a 

espessura diafragmática medida durante a manobra de pressão 

inspiratória máxima na capacidade residual funcional e a média da 

espessura do diafragma durante a capacidade residual funcional.  

 

8.2.2. PLETISMOGRAFIA ÓPTICO-ELETRÔNICA 

 

 Variação do volume de caixa torácica pulmonar (VCCTP), variável quantitativa 

contínua, representa a variação do volume do compartimento Caixa Torácica 

Pulmonar ao longo do ciclo respiratório em registro, medida em litros (l);  

 Variação do volume de caixa torácica abdominal (VCCTA), variável quantitativa 

contínua, representa a variação do volume do compartimento Caixa Torácica 

Abdominal ao longo do ciclo respiratório em registro, medida em litros (l);  

 Variação do volume do compartimento abdominal (VCAB), variável quantitativa 

contínua, representa a variação do volume do compartimento Abdome ao longo 

do ciclo respiratório em registro, medida em litros (l);  

 Variação do volume total da caixa torácica (VCPT) = VCCTP + VCCA+ VCAB, 

variável quantitativa contínua, representa a variação de volume em todo 

complexo tóraco-abdominal ao longo do ciclo respiratório em registro, medido em 

litros (l);  
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 EEV End expiratory volume (volume ao final da expiração): variável contínua, 

expressa em litros (l), que corresponde ao volume de ar presente na caixa 

torácica ao final da expiração;  

 EIV End inspiratory volume (volume ao final da inspiração) variável contínua, 

expressa em litros (l), que corresponde ao volume de ar presente na caixa 

torácica ao final da inspiração;   

 Tempo inspiratório (Ti): variável quantitativa contínua, expressa em segundos, 

correspondendo ao tempo do ciclo respiratório em que o indivíduo encontrase 

inspirando;  

 Tempo expiratório (Te): variável quantitativa contínua, expressa em segundos, 

correspondendo ao tempo do ciclo respiratório em que o indivíduo encontra-se 

expirando;  

 Relação entre o tempo inspiratório e o tempo total: variável quantitativa contínua, 

expressa em porcentagem (adimensional);  

 Fluxo inspiratório: variável quantitativa contínua, expressa em ml/s, corresponde 

ao volume de ar deslocado durante o tempo inspiratório;  

 Fluxo expiratório: variável quantitativa contínua, expressa em ml/s, corresponde 

ao volume de ar deslocado durante o tempo expiratório;  

 Velocidade de encurtamento do diafragma: variável quantitativa contínua, 

expressa em ml/s, corresponde à velocidade em que o diafragma encurta-se 

durante sua contração, obtida através da razão entre o VCAB/ Ti;  

 Velocidade de encurtamento dos músculos abdominais: variável quantitativa 

contínua, expressa em ml/s, corresponde à velocidade em que o diafragma 

encurta-se durante sua contração, obtida através da razão entre o VCAB/ Te;  

 Velocidade de encurtamento dos músculos inspiratório: variável quantitativa 

contínua, expressa em ml/s, corresponde à velocidade em que o diafragma 

encurta-se durante sua contração, obtida através da razão entre o VCCTP/ Ti.  
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8.2.3.  TESTE ERGOESPIROMÉTRICO DE ESFORÇO MÁXIMO  

  

 Pico do consumo de oxigênio (VO2pico),variável quantitativa contínua, representa o pico 

de volume de oxigênio consumido ao longo do exercício aeróbico máximo, medido em 

(ml . kg-1. ml-1);  

 Consumo máximode oxigênio para o primeiro limiar anaeróbico (VO2máx LV1), variável 

quantitativa contínua, representa o pico de volume de oxigênio consumido ao longo para 

se alcançar o primeiro limiar anaeróbico durante o exercício aeróbico máximo,  medido 

(ml . kg-1. ml-1);  

 Equivalente ventilatório de gás carbônico (VE/VCO2), representa a relação ente o 

volume minuto a o volume de gás carbônico eliminado ao longo do exercício aeróbico 

máximo;  

 Slope do equivalente ventilatório de gás (VE/VCO2) representa a relação ente o volume 

minuto a o volume de gás carbônico eliminado no primeiro limiar ventilatório;  

 Tempo de recuperação de 50% do consumo máximo de oxigênio (T ½) variável 

quantitativa contínua, representa o tempo necessário para rcuperar 50% do volume de 

pico de oxigênio consumido ao longo do exercício aeróbico máximo, medido em 

segundos (s). 

 

8.3. VARIÁVEIS DESCRITIVAS  

  

8.3.1. DADOS CLÍNICO-FUNCIONAIS E SÓCIO-DEMOGRÁFICOS  

  

 Sexo, variável qualitativa nominal, expressa em masculino e feminino, referente à 

constituição fenotípica anatômica genital expressa pelo voluntário  

 no momento de sua seleção para o estudo;  

 Idade, variável quantitativa discreta, expressa em anos completos, conforme informação 

do voluntário no momento de sua seleção para ingressar no estudo. Medida em anos;  
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 Altura, variável quantitativa contínua, representando o comprimento total no eixo 

longitudinal do corpo do voluntário, medida em metros (m);  

 Peso corporal, variável quantitativa contínua, representando a quantidade de massa do 

voluntário, expressa em quilogramas (Kg);  

 Índice de massa corpórea (IMC), razão matemática entre a massa medida e a superfície 

de área do indivíduo, medido em quilogramas por metro quadrado  

 (Kg/m2);  

 Uso de medicamento, variável qualitativa dicotômica, referente ao uso das seguintes 

substâncias: diuréticos, digitálicos, betabloqueadores e inibidores da enzima conversora 

de angiotensina. Expresso em resposta do tipo sim ou não;  

 Etiologia da insuficiência cardíaca, referente ao fator fisiopatológico desencadeador da 

síndrome, expresso como variável qualitativa policotômica em chagásica, hipertensiva, 

isquêmica, infecciosa, nutricional ou outras;  

 Fração de Ejeção (%), variável quantitativa discreta, refere ao volume de sangue 

ejetado pelo ventrículo esquerdo ao final da sístole, em comparação ao volume total de 

sangue ejetado pelo coração, através do método Teicholz pelo ecocardiograma;  

 Cardiomegalia, variável qualitativa dicotômica, expressa em sim ou não, definida pelo 

Diâmetro Diastólico de Ventrículo Esquerdo (DDVE) > 54mm, Diâmetro Sistólico de 

Ventrículo Esquerdo (DSVE) >34mm ou ambos, obtidos por ecocardiograma e pelo 

Índice Cardio-torácico>0,5, este obtido pela radiografia de tórax na incidência póstero-

anterior;  

 Classe Funcional (NYHA); variável quantitativa policotômica, expressa o nível de 

comprometimento funcional do portador de insuficiência cardíaca, medida em classes 

funcionais I, II, III ou IV, a saber: classe funcional I (ausência de sintomas (dispneia) 

durante atividades cotidianas. A limitação para esforços é semelhante à esperada em 

indivíduos normais); classe funcional II (sintomas desencadeados por atividades 

cotidianas); classe funcional III (sintomas desencadeados em atividades menos intensas 

que as cotidianas ou por pequenos esforços) e classe funcional IV (sintomas em 

repouso).  

  

8.3.2. ESPIROMETRIA  
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 Volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), variável quantitativa contínua, 

expressa o volume de ar expirado com força a partir da inspiração total, medido em 

litros (L) e em porcentagem do valor predito (%pred);  

 Capacidade vital forçada (CVF), variável quantitativa contínua que representa o 

volume de ar mobilizado durante uma inspiração máxima com força a partir de uma 

expiração total medida em litros (L) e em porcentagem do valor predito (%pred);  

 Relação do VEF1/CVF, variável quantitativa contínua, expressa em porcentagem (%), 

relativa à razão entre o valor do VEF1 e CVF.  

  

8.3.3. MANOVACUOMETRIA  

  

 Pressão Inspiratória Máxima (PiMáx), variável quantitativa discreta, expressa a força 

dos músculos inspiratórios quando uma inspiração máxima é realizada a partir da 

expiração total, do volume residual até a capacidade pulmonar total. Medida em cmH2O 

e em porcentagem do valor predito (%pred).  

 Pressão Expiratória Máxima (PeMáx), variável quantitativa discreta, expressa a força 

dos músculos expiratórios quando uma expiração máxima é realizada a partir da 

inspiração total, da capacidade pulmonar total até o volume residual. Medida em 

cmH2O e em porcentagem do valor predito (%pred).  

  

9. PROCEDIMENTOS E TESTES AVALIATIVOS  

9.1. AVALIAÇÃO CLÍNICA  

Após aprovação deste trabalho pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanosdo Centro de Ciências da Saúde da UFPE (CEP/CCS/UFPE) (APÊNDICE I) e 

assinatura por parte dos voluntários do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) 

(APÊNDICE V), os dados pessoais e medidas antropométricas, sinais vitais e medicações 

em uso (i.e. -bloqueadores, digitálicos e diuréticos) foram registrados em ficha de 

avaliação individual (APÊNDICE VI).  
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9.2. PROVA DE FUNÇÃO PULMONAR E MANOVACUOMETRIA  

Um espirômetro portátil (Micro Medical, Microloop MK8, Inglaterra) foi utilizado para 

avaliação da função pulmonar, sendo avaliados a capacidade vital forçada (CVF), volume 

expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e sua relação (VEF1/CVF) através de 

manobras realizadas de acordo com as recomendações da American Thoracic Society e da 

European Respiratory Society (AMERICAN THORACIC SOCIETY, EUROPEAN 

RESPIRATORY SOCIETY, 2005)cujos valores de referência foram estabelecidos para 

população brasileira (PEREIRA et al, 2007). Para a avaliação da força muscular 

respiratória, foram avaliadas as pressões inspiratória e expiratória máximas (PiMáx e 

PeMáx, respectivamente), utilizando-se um manovacuômetro digital (MD-300, Globalmed, 

Brasil). As manobras foram ealizadas de acordo com recomendações da 

ATS/ERS(AMERICAN THORACIC SOCIETY, EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 

2002).  Levou-se em consideração o valor obtido da melhor de três manobras, com 

variação de até no máximo 10% entre elas(NEDER et al, 1999). Os dados obtidos foram 

empregados na definição dos critérios de inclusão já descritos e como caracterização da 

população estudada.  

  

9.3. ULTRASSONOGRAFIA DIAFRAGMÁTICA  

Para a avaliação da mobilidade diafragmática utilizou-se o ultrassom (US) de alta 

resolução (Sonoace R3, Samsung Medison, Coréia do Sul), no modo M, com transdutor 

convexo de 3,5 MHz. O transdutor foi posicionado entre a linha hemiclavicular e axilar 

anterior, na região subcostal, dirigido medialmente, cranialmente e dorsalmente, de modo 

que o feixe de ultrassons atingiu perpendicularmente do terço posterior da cúpula 

diafragmática direita, seguindo o sugerido por Testa et al(TESTA et al, 2011). Todas as 

medições foram executadas por um avaliador externo cego quanto a qual grupo o paciente 

pertencia.  

 Na posição de decúbito dorsal à 45º, os voluntários receberam comando verbal para 

executar manobras de capacidade vital forçada (CVF), para qual realizaram uma inspiração 

máxima até a capacidade pulmonar total (CPT) a partir de uma expiração máxima 

(capacidade residual funcional – CRF). A medição de cada curva, referente ao 

deslocamento da lâmina diafragmática direita (traçado hiperecócio côncavo posicionado 

acima da vesícula biliar e veia cava inferior), foi realizada imediatamente após a obtenção 
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das imagens, sendo considerado como a mobilidade diafragmática o traçado obtido entre a 

linha sinusoidal de base antes do começo da inspiração e o platô obtido ao final da 

CPT(TESTA et al, 2011). As manobras foram repetidas até a obtenção de cinco imagens 

satisfatórias (i.e. em que os pontos de maior e menor deslocamento diafragmáticos fossem 

visualizados numa mesma imagem obtida). Foi utilizada a média dos três maiores valores 

apresentados (BOUSSUGES, GOLE&BLANC, 2009), sem que estes diferissem em mais de 

10 % do seu valor, um dos outros. Foram realizadas medidas de mobilidade diafragmática 

antes e após o teste ergoespirométrico de esforço máximo.  

Para avaliação da espessura diafragmática, o mesmo equipamento de 

ultrassonografia foi empregado, utilizando o modo B, com transdutor linear de 7,5MHz.Na 

posição de decúbito lateral, o transdutor foi posicionado perpendicularmente a caixa 

torácica, entre o oitavo e nono espaços intercostais direito entre as linhas axilares anterior e 

média (UEKI, DE BRUIN &PRIDE, 1995), sendo o diafragma identificado por duas linhas 

hiperecóicas (brilhantes) paralelas, respectivamente as membranas pleural e parietal. Foi 

realizada a medição da espessura diafragmática a partir do meio da linha pleural até o meio 

da linha peritoneal. Em cada imagem ultrassonográfica foram realizadas duas medições de 

espessura entre 0,5 a 2 centímetros da visualização do seio costofrênico, sendo o valor 

médio destas duas medidas utilizado como medida final (DE BRUIN et al, 1997). Foi 

utilizada a média de três medidas finais da espessura da zona de aposição diafragmática 

obtidas: durante a capacidade residual funcional (espessura do diafragma relaxado - Erel), 

ao final da capacidade pulmonar total (espessura do diafragma contraído - Econt) e durante 

uma manobra de PiMáx a partir do volume residual, esta última foi utilizada para determinar 

a taxa de espessamento do diafragma (TE), segundo a fórmula (UEKI, DE BRUIN &PRIDE, 

1995). Dois momentos de avaliação distintos aconteceram em cada estudo: antes e após a 

execução das modalidades de exercício aeróbica propostas em cada trabalho.   

  

9.4. PLESTIMOGRAFIA OPTOELETRÔNICA  

 A POE (BTS Bioengenireeirng, Itália), consiste de um método não invasivo de avaliação da 

distribuição tricompartimental dos volumes da caixa torácica. Para sua execução, 89 

marcadores reflexivos, hemiesféricos, de 6mm de diâmetro foram fixados na superfície da 

caixa torácica de cada voluntário, com fita hipoalergênica, sendo 43 desses na parte 

anterior, 37 na parte posterior e 10 nas laterais de seu tórax, das clavículas às espinhas 
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ilíacas ântero-superiores, ao longo de linhas horizontais e verticais pré-definidas (GORINI et 

al, 1999). Para a aquisição dos dados, os indivíduos foram dispostos na posição sentada, 

com os pés apoiados no chão, joelhos e quadris em 90º, coluna ereta, com os braços 

apoiados, com os cotovelos flexionados à 90º e os braços em posição neutra. A partir 

dessa disposição, os indivíduos foram solicitados a respirarem tranquilamente, sem falar e 

sem alterar a postura por três minutos, para registro dos volumes em respiração tranquila. 

Antes de cada coleta, a calibração do equipamento foi executada de acordo com as normas 

do fabricante, através do ajuste prévio da posição e foco das oito câmeras e a posterior 

aquisição de imagem controle de três eixos fixos com marcadores, fornecendo as 

coordenadas X, Y e Z, determinando área máxima de trabalho que a caixa torácica do 

indivíduo poderia ocupar durante a coleta (CALA et al, 1996; ALIVERTI et al 2000; 

ALIVERTI et al2001).  

As imagens geradas pelos reflexos da luz infravermelha dos 89 marcadores e após 

serem captadas pelas oito câmeras numa freqüência de aquisição de 60Hrz, sendo então  

trianguladas através do teorema de Gauss, permitindo a visualização da caixa torácica em 

seus três compartimentos: caixa torácica pulmonar (VCCTP), caixa torácica abdominal 

(VCCTA) e abdome (VCAB), bem como em sua totalidade (i.e. caixa torácicatotal, VCPT). 

Cada compartimento foi avaliado em termos de variação de seu volume ao longo do ciclo 

respiratório registrado. Variáveis como tempo inspiratório (Tinsp), tempo expiratório (Texp), 

relação entre  tempo inspiratório e o  tempo total  (Tinsp/Ttot) também foram calculadas. A 

partir da razão entre a variável VCAB pelo tempo inspiratório e pelo tempo expiratório, foram 

obtidas as velocidades de encurtamento do diafragma e dos músculos abdominais, 

respectivamente. Já para a obtenção da variável velocidade de encurtamento dos músculos 

inspiratórios, foi realizado o cálculo a partir da razão entre a variável VCCTP e o tempo 

inspiratório. (ALIVERTI et al, 2003). (ver ANEXO III).  

  

9.5. EXERCÍCIO AERÓBICO MÁXIMO (TESTE ERGOESPIROMÉTRICO)  

O CPx (teste ergoespirométricos de esforço máximo), sintoma-limitante, realizado por 

todos os pacientes do estudo, foi executado baseado no protocolo de rampa (Silva OB, 

Filho, et al, 2003)em esteira (Centurium 300, Micromed, Brasil) através do software ErgoPC 

Elite® associado ao eletrocardiograma (Micromed, Brasil) com 12 canais. As variáveis 

respiratórias como consumo máximo de oxigênio no primeiro limiar (VO2máx LV1), pico de 



41  
  

consumo máximo de oxigênio (VO2 pico), equivalente ventilatório do gás carbônico (VE/ 

VCO2), slope do equivalente ventilatório do gás carbônico (VE/ VCO2slope), tempo de 

recuperação do consumo de oxigênio (T ½) foram obtidas em condições padrão de 

temperatura, pressão e umidade (StPD), respiração-por-respiração, estando o paciente 

respirando em uma máscara facial sem vazamentos acoplada a analisador de gases 

(Cortex – Metamax 3B, Alemanha) durante o exercício.  

Para assegurar que os pacientes atingiram o esforço máximo durante o exame, 

serão considerados os exames onde os pacientes obtenham uma razão de troca 

respiratória (RR)≥1,1 (MYERS et al, 2008). Afim de monitorizar os indivídos avaliados 

durante o CPx, os níveis de percepção de esforço e dispneia foram quantificados no início, 

durante ao final do exercício pelas respectivas escalas de Borg (BORG, 1982). Dessa 

forma, o tempo de teste foi determinado pelo paciente e assegurado pelo médico 

cardiologista apto, responsável por supervisionar e executar todo o exame.Antes e após a 

TE, o indivíduo foi avaliado pela US e pela POE.  

  

10. ANÁLISE ESTATÍSTICA  

A análise estatística foiexecutadaatravés do software SPSS® 22.0. Para aanálise 

descritiva, a caracterização da amostra foi realizada utilizando medidas de tendência central 

e de dispersão (média ± desvio padrão). Para descrição dos desfechosforam utilizados 

média, desvio padrão e intervalo de confiança.Após análise da normalidade (Shapiro-Wilk) 

e homogeneidade (Levene), empregou-se o teste t pareado para as variáveis de 

distribuição normal e o teste de U Man-Whitney para variáveis de distribuição não normala 

fim de comparar os dados do teste ergoespirométrico de esforço máximo e a mobilidade 

diafragmática entre os grupos. A correlação de Spearmanfoi utilizadapara avaliar o 

comportamento entre as variáveisrelacionadas à tolerância ao teste de esforço máximo e a 

mobilidade diafragmática. O nível de significância adotado foi p < 0,05.  

 

11. RESULTADOS 

Os resultados do presente estudo serão subdivididos e apresentados em três trabalhos 

originais, intitulados:  
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 Artigo original 1: “Eficácia do treinamento físico resistido na melhora da capacidade 

funcional e da qualidade de vida em pacientes com insuficiência cardíaca: uma 

revisão sistemática” (APÊNDICE I);   

 Artigo 2: “Quanto à fraqueza dos músculos inspiratórios influencia na capacidade 

funcional e na mobilidade diafragmática em pacientes com insuficiência cardíaca 

associada à cardiomegalia?” (APÊNDICE II);  

 Artigo 3: “Efeito da cardiomegalia associada à fraqueza muscular inspiratória sobre a 

espessura diafragmática e distribuição tricompartimental dos volumes da caixa 

torácica em pacientes com insuficiência cardíaca, antes e após do teste de esforço 

máximo” (APÊNDICE III).  

12. CONCLUSÃO 

A partir do artigo 1, entitulado “Eficácia do treinamento físico resistido na melhora da 

capacidade funcional e da qualidade de vida em pacientes com insuficiência cardíaca: uma 

revisão sistemática”, pode-se concluir que apesar do treinamento resistido parecer uma 

ferramenta segura a ser aplicada na melhora da capacidade funcional e qualidade de vida 

de pacientes com insuficiência cardíaca, a heterogeneidade no método de prescrição do TR 

e falhas metodológicas dos estudos selecionados ainda não permitem tal afirmação.  

Quanto ao artigo 2, “Quanto à fraqueza dos músculos inspiratórios influencia na 

capacidade funcional e na mobilidade diafragmática em pacientes com insuficiência 

cardíaca associada à cardiomegalia?”;  viu-se que na vigência da cardiomegaliam em 

associação com a fraqueza muscular inspiratória, pacientes com IC apresentam menor 

mobilidade diagramática, assim como menor capacidade oxidativa e menores eficiências 

ventilatória  e de recuperação após teste de esforço máxmo. Nessa população, parece 

existir uma correlação direta moderadatanto entre a cinética da hemicúpula difragmática 

direita e a força muscular inspiratória quanto entre essa cinética e a capacidade funcional, 

medida pela ergoespirometria.   

Já no artigo 3: “Efeito da cardiomegalia associada à fraqueza muscular inspiratória 

sobre a espessura diafragmática e distribuição tricompartimental dos volumes da caixa 

torácica em pacientes com insuficiência cardíaca, antes e após do teste de esforço 

máximo”, evidenciou-se que pacientes com insuficiência cardíaca, na vigência da 
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cardiomegalia e fraqueza muscular inspiratória, apresentam um padrão ventilatório 

adaptativo. Contudo,na tentativa de manter uma adequada resposta ao esforço 

máximo, ocorre nessa população o aumento da variação de volume da caixa torácica, 

assim como o aumento da atividade muscular abdominal, para compensar a 

desvantagem mecânica sofrida pelo diafragma enfraquecido e que ainda suporta o 

peso do aumento da área cardíaca. Contudo, esse fenômeno leva à redução dos seus 

volumes dereserva inspiratórios e expiratórios, comprometendo sua eficiência 

ventilatóriafrente às altas demandas.   
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EFICÁCIA DO TREINAMENTO FÍSICO RESISTIDO NA MELHORA DA  

CAPACIDADE FUNCIONAL E DA QUALIDADE DE VIDA EM PACIENTES COM 

INSUFICIÊNCIA CARDÍACA: UMA REVISÃO SISTEMÁTICA E METANÁLISE  

EFFICENCY OF RESISTANCE PHYSICAL TRAINING ON THE IMPROVEMENT OF 

FUNCTIONAL CAPACITY AND QUALITY OF LIFE IN HEART FAILURE PATIENTS: A 

SYSTEMATIC REVIEW AND META-ANALYSIS  

Jasiel Frutuoso do Nascimento Júnior1; Adriane Borba Cardim1; Armèle de Fátima Dornelas 

de Andrade2; Daniela Cunha Brandão2.  

RESUMO  

OBJETIVO: Avaliar a eficácia do TR sobre a melhora da capacidade funcional e da 

qualidade de vida de pacientes com IC através de uma RS da literatura. METODOLOGIA: 

Através da busca eletrônica nas bases de dados PubMED/ Medline, SCOPUS, WEB OF 

SICENCE, CINAHL, LILACS E COCHRANE, sem restrição linguística ou de ano de 

publicação, foram selecionados artigos que comparassem  o TR com controles sem 

intervenção e cujos desfechos analisados fossem a capacidade funcional (CF), a qualidade 

de vida (QV), dispneia, fadiga e força muscular. Os descritores em inglês utilizados foram 

“heart failure”; “resistance training”, “exercise tolerance”; “quality of life”, “fatigue”; “dyspnea” 

e “muscle strength”. O risco de viés foi classificado em baixo, incerto ou alto baseado nos 

critérios estabelecidos pela ferramenta da Colaboração Cochrane8 através do programa 

RevMan (versão 5.3, The Nordic Cochrane Centre, The Cochrane Collaboration, 

Copenhague, Dinamarca 2014).  RESULTADOS: Sete estudos foram incluídos para análise 

qualitativa descritiva. O índice de concordância entre os pesquisadores foi de K= 0,74.  A 

maioria dos estudos avalia a CF (6) e QV de vida (5), com aumento do VO2pico e dos 

escores finais dos testes de QV para o grupo intervenção. Uma metanálise foi realizada 

para o desfecho VO2pico, obtendo-se um aumento final de 0,52 ml .kg -1 . min -1 (IC 0,17 -

0,87) após o TR, com baixo índice de hetogeneidade (I2 = 0%). Contudo, limitações 

estatísticas e diversidade das populações e intervenções, principalmente quanto ao método 

de prescrição do exercício resistido, ficaram evidenciadas após análise por subgrupo, 

limitando a interpretação dos resultados. Dessa forma, a qualidade da evidência para tal 

desfecho mostrou-se muito baixa. Quanto à análise dos desfechos secundários, foram 
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evidenciados ainda maiores comprometimentos, não sendo encontrados estudos que 

avaliassem a fadiga.  CONCLUSÃO: Apesar do TR parecer uma ferramenta segura a ser 

aplicada na melhora da capacidade funcional e qualidade de vida de pacientes com 

insuficiência cardíaca, a heterogeneidade no método de prescrição do TR e falhas 

metodológicas dos estudos selecionados ainda não permitem tal afirmação.  

  

Palavras-chave: Insuficiência cardíaca; treinamento resistido; capacidade funcional; 

qualidade de vida; força muscular.  

ABSTRACT  

AIM: To evaluate the effectiveness of RT on improved functional capacity and quality of life 

of patients with HF via an RS literature. METHODS: Using an electronic search through the 

following databases PubMed / Medline, SCOPUS, WEB OF SICENCE, CINAHL, LILACS 

and COCHRANE, without language or publication year restrictions,  papers comparing RT 

with controls without intervention were selected, which measured outcome were functional 

capacity (FC), quality of life (QoL), dyspnea, fatigue, and muscle strength. The descriptors 

used in English were "heart failure"; "resistance training”, "exercise tolerance"; "Quality of 

life", "fatigue"; "Dyspnea" and "muscle strength". The risk of bias was ranked as low, unclear 

or high based on the criteria established by the Cochrane Collaboration tool using the 

RevMan software (version 5.3, The Nordic Cochrane Centre, The Cochrane Collaboration, 

Copenhagen, Denmark 2014). RESULTS: Seven studies were included for descriptive 

qualitative analysis. The level of agreement among researchers was K = 0.74 . Most studies 

evaluating FC (6) and QoL (5), with a increase in peakVO2 and in the final scores of QOL for 

the intervention group. A meta-analysis was realiazed for the outcome peakVO2, to give a 

final increaseof 0.52 ml .kg -1 . min -1 (CI 0.17 -0.87 ) after RT , with low heterogeneity 

index ( I2 = 0 % ) . However, statistical limitations and diversity of populations and 

interventions, particularly for the prescription method of resistance training, were evident 

after a subgroup analysis, limiting the interpretation of results . Thus, the quality of evidence 

for this conclusion is very low. The analysis of secondary endpoints was also highlighted 

major limitations, and has not been found studies that evaluated fatigue. CONCLUSION: 

Despite RT seems to be a safe tool to be applied to improve functional capacity and quality 
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of life in HF patients, the methodological flaws and heterogeneity of the prescription method 

of RT assessed in the selected studies do not yet allow such statement .  

Key-words: heart failure; resistance training; exercise tolerance; quality of life; muscle 

strength.  
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1. INTRODUÇÃO  

A reabilitação cardiometabólica consiste na principal ferramenta não farmacológica no 

manejo clínico de pacientes com insuficiência cardíaca (IC)1. Dentro seu escopo de 

atividades, o treinamento físico, em especial, o exercício físico resistido (TR), tem ganhado 

notoriedade nos últimos anos através de estudos que demonstram seus benefícios sobre 

vários desfechos. Estudos recentes têm sugerido a sua associação ao exercício aeróbico 

com a melhora física-funcional de pacientes com IC 2-5.  

Todavia, as mais recentes revisões sistemáticas sobre o tema não apresentam dados 

conclusivos sobre a eficácia do exercício resistido na melhoria da qualidade de vida e da 

capacidade funcional desses pacientes, principais comprometimentos físico-funcionais 

relatados nessa população6,7. Uma revisão sistemática realizada em 2009 teve como 

objetivo traçar um panorama dos efeitos do treinamento resistido de moderado a intenso 

em pacientes com insuficiência cardíaca, e apesar de encontrarem dados que subsidiem a 

segurança da intervenção, até o presente momento, não haviam estabelecido evidência 

para sua incorporação em programas de reabilitaçãoContudo, os autores conduziram um 

estudo com limitações linguísticas com número restrito de bases de dados, limitando assim 

a qualidade da evidência encontrada6.   

Em 2010, outra revisãotambém avaliou os efeitos do treinamento físico resistido sobre a 

qualidade de vida e capacidade funcional de pacientes IC, percebendo efeito positivo dessa 

intervenção. Entretanto, os autores mencionados utilizaram o teste de caminhada de seis 

minutos como ferramenta na mensuração da capacidade funcional, método indireto de 

aferição desses dados. Ademais, os autores do trabalho citado fizeram uso de ferramenta 

para a análise da qualidade metodológica dos estudos que não se prestava a esse fim, 

comprometendo assim a interpretação dos seus resultados7.  

Dessa forma, o objetivo da presente revisão é investigar se o treinamento físico resistido 

é efetivo na melhora da capacidade funcional e da qualidade de vida em indivíduos com 

insuficiência cardíaca.   

2. METODOLOGIA  
Dois revisores independentes selecionaram por meio de busca eletrônica artigos nas 

bases de dados PubMed/ Medline, LILACS, CINAHL, WEB OF SCIENCE, SCOPUS E 
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COCHRANE no período de julho a agosto de 2014, sem restrição linguística ou de ano de 

publicação. Como desfechos primários foram estabelecidosa capacidade funcional (medida 

de forma direta pelo pico de consumo de oxigênio- VO2pico e através de testes 

cardiopulmonares de esforço máximo sintoma limitantes) e qualidade de vida (medida 

através de questionários específicos e validados para a população). Para os desfechos 

secundários foram estabelecidos dispneia e fadiga (medidos através de escalas de 

percepção visual), como também a força muscular (através de dinamometria ou testes de 

repetição máxima)  

Para o levantamento dos estudos foram selecionados os seguintes descritores: “heart 

failure”; “resistance training”, “exercise tolerance”; “quality of life”, “fatigue”; “dyspnea” e 

“muscle strength”. Os termos selecionados bem como as combinações entre os menos 

foram utilizadas em preferência dentro de campos de busca de refinamento, quando estes 

estavam presentes, como nas bases PubMed/ Medline (MeSH) e LILCAS (DeCS). As listas 

de referência dos artigos selecionados foram examinadas afim de encontrar estudos com 

potencial relevância.   

Foram selecionados estudos que obedecessem aos seguintes critérios de inclusão: 

ensaios clínicos, cuja amostra fosse composta de indivíduos com diagnóstico de IC, 

estadeados nas classes funcionais I, II e III segundo a New York Heart Association, com 

média de idade < 65 anos, sedentários, estáveis clinicamente e otimizados do ponto de 

vista farmacológico, com fração de ejeção (FE) < 45% do predito.  A intervenção deveria ser 

composta exclusivamente por exercícios resistidos (i.e. atividades cuja contração muscular 

seja exercida contra uma força a partir de alguma forma de resistência à contração, como 

pesos, bandas de estiramento, água ou objetos imóveis).   

Os principais aspectos metodológicos dos estudos selecionados foram descritos de 

forma qualitativa e sumarizados em tabela, como características da população e da 

intervenção, principais desfechos e resultados encontrados. O risco de viés foi classificado 

em baixo, incerto ou alto baseado nos critérios estabelecidos pela ferramenta da 

Colaboração Cochrane8 através do programa RevMan (versão 5.3, The Nordic Cochrane 

Centre, The Cochrane Collaboration, Copenhague, Dinamarca 2014).   
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Para o desfecho pico de consumo de oxigênio (VO2pico) foi realizada uma metanálise de 

efeito fixo com diferenças de média padronizada entre cinco dos sete estudos avaliados. A 

heterogeneidade entre os estudos foi avaliada através do teste Q de Cochran e do este I2 

de Higgins9, sendo considerada significante quando p<0,05 e sendo a heterogeneidade 

classificada como moderada quando I2>30%.   

Para tal análise estatística também foi utilizado o software RevMan.  

3. RESULTADOS  

3.1 Seleção dos estudos  

O resultado da busca sistematizada encontra-se sumarizado através do fluxograma 

de captação na figura 1. Dos 2514 artigos rastreados através dos cruzamentos dos 

descritores, apenas 18 foram selecionados para leitura de texto completo. Desses, sete 

artigos foram incluídos na análise qualitativa, já que 11 foram excluídos ou por apresentar 

outra intervenção fora o treinamento resistido (6) ou por trabalharem com amostra com 

média de idade > 65 anos (5). O índice de Kappa foi calculado para estabelecer o nível de 

concordância entre os dois pesquisadores independentes, através dos resultados dos 

estudos selecionados para análise qualitativa, resultando em concordância substancial (K= 

0,74).  

3.2 Síntese qualitativa  

A tabela 1 descreve de forma sumarizada e qualitativa os principais aspectos 

metodológicos dos estudos selecionados, como características da população e da 

intervenção, principais desfechos (primários e secundários) e resultados encontrados.   

Com relação à capacidade funcional, dos sete estudos selecionados, seis 

apresentam dados com relação à variável em questão, e em cinco houve melhora do 

VO2pico para o grupo intervenção11-16. Contudo, o estudo de MAIORANA, A. J. et al (2010) 

comparou apenas os dados do grupo intervenção antes e após a intervenção, não 

comparando os resultados do grupo intervenção aos do grupo controle16. O estudo de 

GORDON, A. et al; 1997 não demonstrou diferença entre os grupos13.  

Com relação à qualidade de vida, dos sete estudos selecionados, cinco apresentam 

dados com relação a variável em questão, todos relatando aumento na pontuação final dos 

testes empregados para averiguação da percepção da qualidade de vida10-13,15. Contudo, 
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dois desses estudos (GORDON, A. et al; 1997 e TYNI-LENNÉ, R. et al; 2001) realizaram 

comparações apenas entre as pontuações final e inicial do grupo intervenção, antes e após 

o treino resistido, não apresentando análise estatística relacionada à comparação com o 

grupo controle ao final da  

intervenção12,13.   

Os dados relativos aos desfechos secundários (dispneia, força muscular e fadiga), 

encontram-se também descritos na tabela1, contudo, a frequência com que foram 

estudados aparenta diferir substancialmente dos desfechos primários. Para a força 

muscular, dos sete estudos incluídos na análise de qualidade, apenas três fazem menção a 

essa variável, todos com relato de aumento da mesma12,14,16. Apenas o estudo de SELIG, 

E. et al (2004) apresentou qualidade metodológica (i. e. comparando os resultados do grupo 

controle e intervenção após  o treinamento)  e estatística (dados em média + intervalo de 

confiança) com relação a variável força, mostrando um aumento da média do torque flexor 

do joelho em 12 Nm (4,73 -28,73) (p < 0,05)14.  

Para a dispneia, apenas dois dos sete estudos selecionados trazem dados com 

relação a variável, sendo que o estudo de GORDON, A. et al (1997) descreve que em 

comparação aos valores de base, o grupo intervenção apresentou melhora da percepção 

de dispneia (p <0, 05). Já o estudo de TYNI-LÉNNE, R. et al (2001) não mostrou diferença 

com relação ao grupo controle . Não foram encontrados na busca sistematizada estudos 

que comparassem os dados referentes à dispneia do grupo controle e intervenção após o 

treinamento físico resistido. Também não foram encontrados estudos que analisassem a 

variável fadiga nessa população e  

contexto12,13.  

As figuras 2 e 3 apresentam respectivamente o gráfico e o sumário detalhado da análise 

do risco de viés dos estudos selecionados. Como a intervenção em estudo não possibilita o 

cegamento do voluntário, e que nenhum estudo descreve se houve ou não cegamento dos 

pesquisadores, estabeleceu-se que para este domínio o risco de viés foi incerto para todos 

os artigos analisados. Nos demais domínios, a ausência ou não descrição do cálculo 

amostral, randomização e cegamento dos avaliadores, assim como a descrição 

comprometida dos resultados (ex: não fornecimento da diferença de médias entre os 
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grupos intervenção e controle ao final do estudo ou dos intervalos de confiança) 

determinaram as análises de qualidade.  

1.1 Síntese quantitativa   

Após a análise dos resultados foi possível realizar uma metanálise com os dados dos 

seis estudos que fizeram abordagem a respeito do VO2pico. As figura de 4 a 6 ilustram os 

resultados encontrados. O estudo de Maiorana et al, 2010, apesar de não realizar a 

comparação entre os grupos controle e exercício resistido após a intervenção, apresentava 

os valores de tamanho da amostra, média da variável e seu  erro padrão. A partir deles, foi 

obtido o valor do desvio padrão e assim o estudo pode ser utilizado na geração da 

metanálise. Como os estudos variavam metodologicamente quanto ao tipo de protocolo 

utilizado no teste cardiorrespiratório de esforço máximo, assim como no método de 

prescrição do treinamento resistido, duas análises de subgrupo foram feitas com o intuito de 

explorar a heterogeneidade dos trabalhos. Foi utilizada a diferença de médias padronizada 

em todas as análises. Quando o nível de heterogeneidade foi maior que 30%, o modelo de 

efeito randômico foi aplicado em detrimento do modelo de efeito fixo.   

A qualidade da evidência para o desfecho VO2pico foi averiguada através do software 

GRADEprofiler (versão 3.6.1, The Grading of Recommendations Assessment, Development 

and Evaluation - GRADE workgroup, 2004 -2011). Baseando-se na análise crítica dos 

estudos incluídos, cinco quesitos foram pontuados para geração do escore final: risco de 

viés e especificmante o viés de publicação; inconsistência, “indirectness” e imprecisão dos 

dados .A Figura 7 sintetiza a avaliação.   

Não foi possível a realização de uma análise quantitativa para a variável qualidade de 

vida, uma vez que os dos três estudos que utilizaram SIP- Sickness Impact Profile 

Questionaire, um apresentava descrição seletiva do desfecho e o outro exibe os dados em 

mediana sem intervalo interquartil11,12. Já os estudos que utilizaram o MLWHFQ (The 

Minnesota Living With Heart Failure Questionnaire), apresentam divergências 

importantesquanto ao método de prescrição da intervenção13, 15. Para as demais variáveis 

analisadas, dispunha-se de apenas um ou  nenhum estudo.  

2. DISCUSSÃO  
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O treinamento resistidotem sido incorporado à reabilitação cardiometabólica com o 

objetivo de melhorar o desempenho físico funcional de pacientes com insuficiência 

cardíaca. Contudo, as revisões sistemáticas (RS) vigentes sobre o tema apresentam 

limitações metodológicas e não dão suporte para tal prática6,7. De mais de 2000 estudos 

rastreados, apenas sete comparavam o treino resistido isolado a grupos controle sem 

intervenção, sendo que em nenhum dos estudos fornece dados suficientes para o cálculo 

do gradiente dose resposta e da análise de possíveis efeitos confundidores, limitando assim 

a análise de evidência da intervenção.   

Dos sete artigos elencados, apenas dois fizeram menção à presença de feitos as 

adversos do TR em pacientes com IC. Tyni-Lenné et al em 2001 relatam o aumento do 

edema de extremidades em um dos indivíduos do estudo. Já Seilig et al em 2004 relataram 

um evento de morte súbita e o surgimento de uma doença de ordem não cardíaca em um 

de seus participantes. Dessa forma, fica caracterizada a lacuna existente quanto a estudos 

de maior rigor metodológico que objetivem mensurar o impacto do TR sobre tal variáveis de 

importância crítica e fácil avaliação, como a fadiga, morte ou hospitalizações. Também não 

há relato de perdas descritas ou observadas nesses nos demais trabalhos, limitando a 

execução da análise por intenção de tratar, em que comparações são realizadas levando 

em consideração a posição que os voluntários encontravam-se previamente alocados, 

independentemente das perdas por desistência, efeito adverso ou óbito17. Quando a análise 

por intenção de tratar está ausente, há superestimação do efeito do tratamento.   

 Todos os trabalhos analisados apresentam risco incerto ou alto para vieses de seleção, 

quando se avalia a falta de randomização, de mascaramento e sigilo de alocação. A 

adequada alocação dos voluntários nos distintos braços do ensaio clínico é capaz de 

equilibrar as características dos grupos estudados19. O mascaramento visa manter em 

sigilo a alocação, tanto para os participantes do estudo quanto os investigadores. O 

mascaramento é usado para evitar a possibilidade de que o conhecimento sobre a 

alocação afete a resposta do doente ao tratamento, o comportamento dos provedores de 

cuidados (viés de condução) ou a verificação dos desfechos (viés de detecção)20. A 

execução de adequada randomização e a manutenção do sigilo de alocação minimizam o 

já mencionado viés de seleção, certificando que o efeito do tratamento ocorreu por seu 
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emprego e não por outros fatores confundidores21,22. Quando esses dois métodos estão 

ausentes, o efeito do tratamento pode ser superestimado em até 40%16.  

Quanto às variáveis de desfecho analisadas na presente revisão, a já mencionada 

capacidade funcional, medida através do VO2pico obtido de testes cardiorrespiratórios de 

esforço máximo foi avaliada apenas em seis dos sete estudos selecionados. Em cinco 

houve melhora do VO2pico para o grupo intervenção11-16. Contudo, há limitações na 

interpretação desses dados, primeiramente, pela heterogeneidade clínica dos estudos, já 

que cada um dos cinco trabalhos mensurou o pico máximo de consumo de oxigênio através 

de testes cardiopulmonares de esforço máximo que seguiram protocolos diversos (como os 

protocolos de Balke e Rampa) e com instrumentos variados (cicloergômetro e esteira 

rolante).  

 Divergências metodológicas também foram percebidas, através de outras limitações 

nos métodos de treinamento e comparações estatísticas, uma vez que o estudo de TYNI-

LENNÉ, R. et al (2001) utilizou com intervenção faixas elásticas cuja gradação da 

resistência é inespecífica e não detalhada na metodologia, não havendo teste funcional 

para sua prescrição13. Já MAIORANA, A. J. et al (2010) comparou apenas os dados do 

grupo intervenção antes e após a intervenção, não comparando os resultados do grupo 

intervenção aos do grupo controle16. Esse trabalho não descreve com precisão o exercício 

executado pelo grupo intervenção, e incluiu em sua amostra pacientes de classe funcional I 

(NYHA), de melhor desempenho físico funcional, o que pode ter alterado a média de tal 

variável em sua amostra. O estudo de GORDON, A. et al (1997), um ensaio clínico sem 

randomização, não demonstrou diferença entre os grupos13.  

Contudo, esta é a primeira revisão sistemática a avaliar de forma qualiquantitativa a 

eficácia do treinamento resistido na melhora da capacidade funcional medida de forma 

direta através da ergoespirometria. Um aumento de 0,52ml . kg -1 . min-1no pico do consumo 

máximo de oxigênio foi detectado para os estudos analisados, através de uma metanálise 

de efeito fixo, com bom índice de heterogeneidade. Apesar de não existir na literatura 

vigente de até abril de 2015 estudos que determinem a mínima diferença detectável para o 

VO2picoapós o treino resistido afim de realizar comparações com o presente achado, o 

estudo de Swank et al em 2012 verificou que o aumento de 0,4 ml . kg -1 . min-1(6%) 
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VO2pico  levou a uma redução de 7% nos pontos de corte finais para todas as causas de 

mortalidade na população com IC. No entanto, o estudo verificou tal efeito após o treino 

aeróbico em esteira rolante, limitando assim a inferência e relevância das analogias.   

Todavia, a fim de explorar a heterogeneidade metodológica dos estudos, a análise por 

subgrupo foi realizada através de metanálises de efeito fixo para avaliar se a obtenção dos 

valores de VO2pico através de metodologias diferenciadas como o cicloergômetro e a 

esteira rolante levariam a desfechos clínicos diferentes. Os estudos que avaliaram a aptidão 

cardiorrespiratória através da cicloergometria obtiveram maior valores de VO2pico na 

diferença das médias entre os estudos, quando comparados aos dados obtidos pelos 

estudos que empregaram protocolos com esteiras rolantes, indicando que provavelmente 

aspectos do protocolo em cilcoergometria levam a uma maior demanda metabólica e 

consequentemente maiores valores do pico de consumo do oxigênio. Contudo, ambos os 

métodos foram capazes de detectar a variação do VO2pico em favor do grupo intervenção 

após o TR.  

Quando a análise de subgrupo visou à avaliação dos estudos separando-os quanto à 

forma de prescrição do exercício, os achados se mostraram menos promissores. 

Metanálises de efeito randômico avaliando a diferença de médias padronizadas em estudo 

que prescreveram pelo teste de repetição máxima (1RM) e por outros métodos como faixas 

elásticas e frequência cardíaca foram executadas. Ambos os grupos exibiram valores 

próximos aos 0,52ml . kg -1 . min-1 encontrado para análise geral dos trabalho (0,59 e 0,46, 

respectivamente). Todavia, ambos os grupos apresentaram intervalos de confiança 

negativos, indicando a imprecisão dos achados. Ademais, a análise em separado do 

primeiro grupo de estudos, com prescrição baseada no 1RM, mostrou um índice de 

heterogeneidade moderada, já o grupo de estudos que realizaram a prescrição de exercício 

baseado em métodos diversos apresentou um valor de p> 0,05.   

Apesar de recomendações para a prescrição de exercício resistido residir no teste de 

repetição máxima23, em 2010, Pollok e colaboradores afiramram que pacientes com 

desordens cardiovasculares deveriam receber prescrição de exercício físico baseada na 

percepção de esforço 24. De certa forma, a imprecisão quanto à recomendação de métodos 

de prescrição e execução de modalidades de exercícios resistidos ainda está pouco 

precisa, como demonstrado por Volasklis e Tomakidis, que em 2005 relataram que em 
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pacientes com IC, uma gama variada de métodos e exercícios ainda são executados25. Isso 

configura outra lacuna na literatura e torna a interpretação de nossos achados limitada, o 

que de certa forma se refletiu na qualidade da evidência analisada através da análise crítica 

dos seis estudos que avaliaram a variável VO2pico. Além da já mencionada 

heterogeneidade dos estudos, limitadores como o comprometimento estatístico, falhas 

metodológicas dentre outros fatores levaram a obtenção de uma baixa qualidade da 

evidência para recomendação do treino resistido em pacientes com IC com objetivo de 

aumentar a capacidade funcional.  

Outro desfecho clínico importante avaliado foi a qualidade de vida, mesurada através de 

questionários de percepção. Dos sete estudos selecionados, cinco apresentaram dados 

com relação a variável em questão, todos relatando aumento na pontuação final dos testes 

empregados para averiguação da percepção da qualidade de vida10-13,15. Contudo, apenas 

dois desses três estudos selecionados (GORDON, A. et al; 1997 e TYNI-LENNÉ, R. et al; 

2001) realizaram comparações apenas entre as pontuações final e inicial do grupo 

intervenção, antes e após o treino resistido, não apresentando análise estatística 

relacionada à comparação com o grupo controle ao final da intervenção12,13. Apenas os 

estudos de TYNI-LENNÉ, R. et al (2001) e LEVINGER, I. et al (2005) utilizaram 

questionários específicos para a população com IC, sendo o último estudo o único a 

comparar os dados do grupo controle e intervenção após o TR13, 15.    

Os dados relativos aos desfechos secundários, dispneia e força muscular foram 

mensurados através de escalas de percepção visual (Borg) e torque muscular do joelho 

(extensor e flexor, e Newtons por metro Nm). Para a força muscular, dos sete estudos 

incluídos na análise de qualidade, apenas três fazem menção a essa variável, todos com 

relato de aumento da mesma12,14,16. Apenas o estudo de SELIG,  

E. et al (2004) apresentou qualidade metodológica (i. e. comparando os resultados do grupo 

controle e intervenção apóso treinamento)e estatística (dados em média + intervalo de 

confiança) com relação a varável força, mostrando um aumento da média do torque flexor 

do joelho em 12 Nm (4,73 -28,73) (p < 0,05)14. O estudo de GORDON, A. et al (1997), um 

ensaio clínico sem randomização, comparou apenas os dados do pico de torque extensor 

do joelho antes e depois do TR, para o grupo intervenção.13 O mesmo fizeram MAIORANA, 
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A. J. et al (2010) num ensaio clínico randomizado, porém cuja intervenção não é clara em 

termos de tempo e tipo de exercícios executados16.  

Quanto a variável dispneia, apenas dois dos sete estudos selecionados a avaliaram, 

sendo que o estudo de GORDON, A. et al (1997) descreveu que em comparação aos 

valores de base, o grupo intervenção apresentou melhora na percepção da dispneia, não 

apresentando a diferença de médias mesmo que só para o grupo intervenção antes e após 

o TR(p < 0,05)12. Já o estudo de TYNILÉNNE, R. et al (2001), que utilizou como  

intervenção as já mencionadas faixas elásticas, cuja graduação da resistência é 

inespecífica e não detalhada na metodologia, não havendo teste funcional para sua 

prescrição,não mostrou diferença com relação ao grupo controle . Não foram encontrados 

na busca sistematizada estudos que comparassem os dados referentes à dispneia do grupo 

controle e intervenção após o treinamento resistido13.  

3. CONCLUSÃO  

Baseada na revisão sistematizada da literatura vigente, o treinamento físico resistido 

parece ser uma ferramenta segura a ser aplicada na melhora da qualidade de vida de 

pacientes com insuficiência cardíaca. Em especial, a capacidade funcional mostrou-se 

sofrer benefícios diretos dessa intervenção, uma vez que uma metanálise de efeito fixo 

mostrou o aumento do pico de consumo máximo de oxigênio entre os grupos controle e 

intervenção. Todavia, as características metodológicas dos estudos selecionados 

desenham um panorama ainda incerto para tais conclusões, devido principalmente às 

limitações estatísticas, a falta de clareza com relação a procedimentos como randomização 

e cegamento, bem como padronização da prescrição e execução detalhada do treino 

resistido.   

Como implicações para prática clínica sugere-se a execução de ensaios clínicos 

randomizados, controlados e cegos, com cálculo amostral adequado e poder estatístico 

devem ser executados. Regimes de follow-up com descrição de perdas, efeitos adversos 

devem constar no escopo metodológico desses estudos, afim de que a eficácia do treino 

resistido seja demonstrada através de revisões sistemáticas que atestem a qualidade da 

evidência encontrada e forneçam maiores dados como metanálises a cerca outros efeitos 
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dessa intervenção, dessa feita sobre variáveis metodologicamente críticas para o paciente, 

tais como dispneia e fadiga.  
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FIGURAS  

  

Figura 1. Fluxograma de captação do estudos  
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Figura 2. Gráfico da análise do risco de viés dos estudos selecionados.  

  

 

Figura 3. Sumário detalhado da análise do risco de viés dos estudos selecionados  
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 Figura 4. 

Forest-plot: Comparação entre o grupo treinamento x grupo controle sobre o desfecho pico 

de consumo de oxigênio (VO2pico).   

 
Figura 5. Forest-plot: Comparação entre o grupo treinamento x grupo controle sobre o desfecho 

pico de consumo de oxigênio (VO2pico). Análise por subgrupo método de mensuração 

(cicloergômetro x esteira rolante).  

 
Figura 6. Forest-plot: Comparação entre o grupo treinamento x grupo controle sobre o desfecho 

pico de consumo de oxigênio(VO2pico). Análise por subgrupo método de prescrição do exercício 

(prescrição por 1RM x outros métodos).  
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Figura 7. Qualidade da evidência encontrada para a variável VO2pico.  
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APÊNDICE II 

ARTIGO ORIGINAL 2 

Título: Quanto a fraqueza dos músculos inspiratórios influencia na capacidade 
funcional e na mobilidade diafragmática em pacientes com insuficiência cardíaca 
associada à cardiomegalia?  

Será submetido ao: European Journal of Heart Failure  

Qualis: A1  

Fator de impacto: 6,57  
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QUANTO A FRAQUEZA DOS MÚSCULOS INSPIRATÓRIOS INFLUENCIA NA 

CAPACIDADE  FUNCIONAL  E  NA  MOBILIDADE  DIAFRAGMÁTICA 

 EM PACIENTES  COM  INSUFICIÊNCIA  CARDÍACA  ASSOCIADA  À 

CARDIOMEGALIA?  

HOW MUCH THE WEAKNESS OF INSPIRATORY MUSCLES  INFLUENCE IN 

FUNCTIONAL CAPACITY AND DIAPHRAGMATIC MOBILITY IN PATIENTS WITH HEART 

FAILURE ASSOCIATED WITH CARDIOMEGALY ?  

  

Jasiel Frutuoso do Nascimento Júnior1; Armèle de Fátima Dornelas de Andrade2; Adriane 

Borba Cardim1; Maria Inês Remígio de Aguiar3; Jéssica Costa Leite4; Rosália Maria Pinheiro 

Souza5;  Daniela Cunha Brandão2.  

RESUMO:  

OBJETIVO: Determinar e quantificar os efeitos da fraqueza muscular inspiratória sobre a 

mobilidade da hemicúpula diafragmática direita e sobre a  tolerância ao exercício máximo 

em pacientes com insuficiência cardíaca (IC), na vigência da cardiomegalia. MÉTODO E 

RESULTADOS: Um estudo transversal foi conduzido com 14 pacientes com IC, classes 

funcionais II e III, clinicamente estáveis, com diagnóstico médico e imagenológico de 

cardiomegalia. Dois grupos foram formados: um grupo com fraqueza muscular inspiratória 

(GF) (PiMáx < 70%PiMáx predita) e um grupo controle sem fraqueza (GC). Espirometria, 

manovacuometria e um teste de esforço cardiopulmonar máximo com protocolo de rampa 

foram executados. Foi realizada a ultrassonografia de alta resolução no modo M, com 

transdutor convexo de 3,5 MHz, a fim de avaliar a mobilidade diafragmática direita , medida 

a partir de uma manobra de capacidade vital forçada. Como resultados, voluntários 

alocados no GF apresentaram menor mobilidade diafragmática(Mob) (GC 79,36mm; GF 

61,90mm; p 0,015). Quanto ao teste de esforço máximo, os mesmos atingiram menor VO2 

pico (GC 24,55 ml . kg . min -1; GF 16,08 ml . kg . min -1; p 0,04), menor VO2máx no primeiro 

limiar (LV1) (GC17,84 ml . kg-1 . min -1; GF 12,77ml . kg -1 . min 1; p 0,02), maior 

VE/VCO2slope (GC 31,4; GF 45,8; p 0,05) e maior T ½  (GC 115,86 s ; GF 165,71s; p 

0,002) em comparação ao GC.Correlações positivas também foram encontradas entre a 

mobilidade diafragmática e a porcentagem da pressão inspiratória máxima predita (Mobx % 
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PiMáx Pred: r 0,785; p 0,001), o VO2pico (Mob x VO2pico: r 0.684; p 0,007), o VO2máx no 

primeiro limiar ventilatório (Mob x VO2máx LV1: r 0,644; p 0,013) e uma correlação negativa 

entre essa mobilidadee o T ½ (Mob x T½: r 0,792; p 0,01). CONCLUSÃO: Na vigência da 

cardiomegalia em associação com a fraqueza muscular inspiratória, pacientes com IC 

apresentam menor mobilidade diagramática (22%), assim como menor capacidade 

oxidativa (34,5%) e menores eficiências ventilatória (45,48%) e de recuperação após teste 

de esforço máxmo (43,02%). Nessa população, parece existir uma correlação direta 

moderadatanto entre a cinética da hemicúpula difragmática direita e a força muscular 

inspiratória quanto entre essa cinética e a capacidade funcional, medida pela 

ergoespirometria.   

Palavras-chave: insuficiência cardíaca, cardiomegalia, músculos respiratórios, 

ultrassonografia e tolerância ao exercício.  

ABSTRACT  

AIM: To determine and quantify the effects of inspiratory muscle weakness on the right 

hemidiaphragmatic mobility and the maximal exercise tolerance in patients with heart failure 

(HF), in the presence of cardiomegaly. METHODS AND RESULTS: After a sample 

calculation in a pilot study, a cross-sectional study was conducted with 14 patients with HF, 

NYHA II and III, clinically stable, with medical and imaging diagnosis of cardiomegaly. Two 

groups were formed: a group of patients with inspiratory muscle weakness (MIP <70% 

predicted) (WG) and a control group without weakness (CG). Spirometry, manovacuometry 

and a maximal cardiopulmonary exercise test using a ramp protocol were executed. The 

high-resolution ultrasonography was performed in M-mode, with convex 3.5 MHz transducer 

in order to assess the right diaphragmatic mobility measured from a forced vital capacity 

maneuver. As results, volunteers allocated in WG had lower diaphragmatic excursion (Mob) 

(GC 79.36mm; WG 61.90mm; p 0.015). In the maximum effort test, theyreached a lower 

PeakVO2 (CG 24.55ml . kg -1 . min -1; WG 16.08 ml . kg -1 . min 1; p 0.04); lower MaxVO2 in 

the first ventilator threshold (LV1) (CG17.84ml . kg -1 . min -1; WG12.77 ml . kg -1 . min -1; p 

0.02), higher VE / VCO 2 slope (CG 31.4; WG45,8; p 0.05) and higher T ½ (CG115.86 s; 

WG165.71 s; p 0.002) compared to the CG. Positive correlations were also found between 

the diaphragmatic excursion and the percentage of the predicted maximum inspiratory 

pressure (Mob x % PredMIP: r  
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0.785; p 0.001), PeakVO2(Mob x VO2Pico: r 0.684; p 0.007),  MaxVO2 in the first ventilatory 

threshold (Mob x MaxVO2  VL1: r 0.644; p 0.013) and a negative correlation between this 

mobilitiy and the T ½ (Mob x T½: r 0.792; p 0.01). CONCLUSIONS: In the presence of 

cardiomegaly in association with inspiratory muscle weakness, patients with HF have 22% 

lower diaphragmatic mobility as well as a 34.5% lower oxidative capacity, a 45.48% and a 

43.02% lower ventilatory and recovery efficiencies after maximal effort test. It seems to exist 

in this population a moderate direct correlation between the diaphragmatic hemicupule 

kinects and inspiratory muscle strength as well as between this kinetics and functional 

capacity measured by ergospirometry.  

Key words: heart failure, cardiomegaly, respiratory muscles, ultrasound and exercise 

tolerance.  
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1. INTRODUÇÃO  
Fadiga e dispneia são os principais sintomas relatados por pacientes com insuficiência 

cardíaca (IC). A etiologia desses sintomas baseia-se na ineficiência do miocárdio em 

manter o adequado débito cardíaco, o que leva a um pobre suprimento sanguíneo tecidual, 

acarretando alterações sistêmicas estruturais e funcionais1. A essas manifestações somam-

se a hiperatividade do sistema nervoso autônomo, gerando instabilidade hemodinâmica, e o 

aumento das pressões venosas pulmonares e periféricas, que levam à chamada síndrome 

congestiva2-4.   

Contudo, esses mecanismos não constituem a única explicação para as limitações 

físico-funcionais presentes na população com IC. Sabe-se que na vigência da 

cardiomegalia, isto é, o aumento do tamanho da área e volumes das câmaras cardíacas, 

pacientes com IC apresentam um padrão ventilatório restritivo5-7.  Tal restrição ventilatória 

decorre da chamada competição intratorácica entre os pulmões (mais complacentes) e o 

coração (menos complacente) dentro da cavidade torácica fechada. Esse mecanismo seria 

responsável não só pela redução da capacidade pulmonar em repouso, mas também pela 

redução da resposta ventilatória ao exercício8, decorrente da respiração rápida e 

superficializada e da limitação ao fluxo expiratório.   

Todavia, o aumento do volume do coração não consiste no único mecanismo 

determinante da baixa tolerância ao exercício nessa população. A fraqueza muscular, 

decorrente de alterações no número e no perfil bioquímico das fibras musculares 

esqueléticas descritas através de análises laboratoriais de biópsias musculares9 de 

modelos experimentais e humanos dede IC, desempenha papel importante na baixa 

capacidade funcional desses pacientes9-11. Tal fenômeno não tem sido relatado 

exclusivamente em músculos periféricos: a fraqueza muscular respiratória tem sido objeto 

de estudo12, tendo sido associada à percepção da dispneia em repouso13 e durante o 

exercício, levando à redução da capacidade funcional 14, 15.   

Olson et al estabeleceram que a limitação ventilatória ao exercício imposta pela 

presença da cardiomegalia decorre da comprometimento na expansibilidade torácica, em 

especial do parênqima pulmonar16. Da mesma forma, se é conhecido que os músculos 

respiratórios, em especial o diafragma, quando enfraquecido, torna-se incapaz de atender 
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as necessidades metabólicas aumentadas decorrentes das atividades físicas, pela provável 

exarcerbação do metaborreflexo respiratório, em que há uma competição entre a 

musculatura diafragmática e a musculatura periférica pelo fluxo sanguíneo durante o 

exercício máximo 18,19. Uma vez que a ação contráctil diafragmática está intimamente ligada 

a seu movimento craniocaudal20, resultando na ventilação pulmonar através da mobilização 

torácica e abdominal21,22 acredita-se que  a presença comomitante dos dois fatores 

(cardiomegalia e fraqueza) poderia levar a um maior prejuízo funcional a pacientes com IC, 

limitando a ação diafragmática em termos de mobilidade, consquenetemente, repercurtindo 

sobre a tolerância ao esforço máximo.   

Entretanto, os estudos que têm se preocupado em avaliar as respostas ventilatórias ao 

exercício em pacientes com IC têm mantido seus esforços em análises funcionais, como na 

geração de força durante ou após o esforço máximo, através da obtenção de índices de 

fadiga22-24, excluindo dados biomecânicos cinemáticos desse processo. Apesar da 

ultrassonografia diafragática de alta resoulção ter o potencial de avaliar a mobilidade das 

hemicúpulas diafragmáticas, não há relatos de estudos que estabeleçam correlação entre  

os dados ultrassonográficos do diafragma de pacientes com IC com performance 

cardiovascular desses indivíduos.Portanto, o objetivo do presente estudo é  avaliar o quanto 

a fraqueza dos músculos inspiratórios influencia na capacidade máxima ao exercício e na 

mobilidade diafragmática em pacientes com insuficiência cardíaca associada à 

cardiomegalia, bem como estabalecer uma associação entre a cinética diafragmática e a 

capacidade funcional dessa população  

2. DESENHO DO ESTUDO  
Trata-se de um estudo observacional de corte transversal.  

3. MÉTODO  
  

 3.1.   População  
Participaram do estudo indivíduos com IC com os seguintes critérios de inclusão: (1) 

Ambos os sexos, de 18-60 anos; (2) classe funcional II-III de acordo com a New York Heart 

Association25; (3) ecocardiograma dos últimos seis meses evidenciando fração de ejeção de 

ventrículo esquerdo (FEVE) ≤ 45% medida pelo método Teicholz26; (4) ecocardiograma dos 

últimos seis meses evidenciando hipertrofia cardíaca (Diâmetro Diastólico de Ventrículo 

Esquerdo (DDVE) > 54mm, Diâmetro  
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Sistólico de Ventrículo Esquerdo (DSVE) >34mm)27 medidos pelo método Teicholz;  
(5) otimizado do ponto de vista medicamentoso e (6) estabilidade clínica. Foram 

excluídos indivíduos com: (1) angina instável; infarto do miocárdio ou cirurgia cardíaca 

prévia até três meses antes do início da pesquisa; (2) doenças ortopédicas, infecciosas ou 

metabólicas crônicas; (3) VEF1/CVF< 70% do predito caracterizando distúrbio respiratório 

obstrutivo e (4) fumantes ativos.  

A pressão inspiratória máxima (PiMáx) < 70% da PiMáx predita para idade28 foi o 

parâmetro considerado para definição de fraqueza da musculatura inspiratória para os 

participantes do estudo. Desta forma, participaram do estudo 14 pacientes com IC 

associada à cardiomegalia, sendo sete pacientes com fraqueza muscular inspiratória e sete 

sem esta alteração. Este número amostral foi calculado através de um estudo piloto com 12 

indivíduos utilizando o software G-power29 levando-se em consideração os valores de  e  

como 5% e 20%, respectivamente.  Para este cálculo foram consideradas as variáveis de 

maior importância em termos de desfecho clínico. Estas variáveis obtidas através do estudo 

piloto estão seguidas de média ± desvio padrão de pacientes necessários para os grupos 

com fraqueza (Grupo Fraqueza-GF) e sem fraqueza dos músculos respiratórios (Grupo 

controleGC), respectivamente. Foram considerados a mobilidade diafragmática (GC 66, 

28±6,44mm; GF 83,68mm±16,44, quatro pacientes por grupo), o VO2pico (GC 66, 28 ± GF 

6,44; 83,68±16,44, três pacientes por grupo) e o VO2 LV1 (GC 18,37 ± 2,02; GF 12,17 

±,1,26; três pacientes por grupo).  

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos do 

Centro de Ciências da Saúde Universidade Federal de Pernambuco (CEP/ CCS/ UFPE). 

Todos os indivíduos participaram voluntariamente e através do Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE) em conformidade com os princípios éticos enunciados na 

Declaração de Helsinki.  

  

3.2. Avaliação clínica  

Inicialmente, após terem seus dados antropométricos esócio demográficos como 

idade, sexo, peso, altura, endereço, medicações em uso e dados ecocardiográficos. Os 

voluntários foram orientados também a realizarem espirometria e manovaucometria. Para o 

primeiro teste, foi utilizado um espirômetro portátil (Micro Medical, Microloop MK8, 
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Inglaterra), sendo avaliados a capacidade vital forçada (CVF) e o volume expiratório forçado 

no primeiro segundo (VEF1), para obtenção de sua relação (VEF1/CVF), seguindo as 

recomendações da American Thoracic Society (ATS)30, cujos valores de referência já foram 

estabelecidos para população brasileira31. Para a avaliação da força muscular inspiratória, 

foi avaliada a pressão inspiratória máxima (PiMáx), utilizando-se um manovacuômetro 

digital (MD300, Globalmed, Brasil). As manobras foram realizadas de acordo com 

recomendações da ATS/ERS (European Respiratory Society)32.  Levou-se em consideração 

o valor obtido da melhor de três manobras, com variação de até no máximo 10% entre 

elas33.   

  

3.3. Ultrassonografia diafragmática  
Para a avaliação da mobilidade diafragmática (Mob), um avaliador cego quanto a 

posição do voluntário dentro dos grupos do estudo, utilizou um ultrassom (US) de alta 

resolução (Sonoace R3, Samsung Medison, Coréia do Sul), no modo M, com transdutor 

convexo de 3,5 MHz. O transdutor foi posicionado entre a linha hemiclavicular e axilar, 

seguindo o sugerido por Testa et al34. Todas as medições foram executadas por um 

avaliador externo cego quanto a qual grupo ao qual o paciente pertencia.  O protoclo 

utilizado para realziação das manobras, registro gráfico e obtenção dos valores de Mob 

seguiu o descrito por Boussuges, Gole e Blanc35. A Mob foi avaliada antes e após a 

execução do CPx (teste ergoespirométrico de esforço máximo).   

  

3.4. Teste ergoespirométrico de esforço máximo  

O CPx, sintoma-limitante, realizado por todos os pacientes do estudo, foi executado 

baseado no protocolo de rampa36em esteira (Centurium 300, Micromed, Brasil) através do 

software ErgoPC Elite® associado ao eletrocardiograma (Micromed, Brasil) com 12 canais. 

As variáveis respiratórias como consumo máximo de oxigênio no primeiro limiar (VO2máx 

LV1), pico de consumo máximo de oxigênio (VO2 pico), equivalente ventilatório do gás 

carbônico (VE/ VCO2), slope do equivalente ventilatório do gás carbônico (VE/ VCO2slope), 

tempo para recuperação de 50% do consumo máximo de oxigênio (T ½) foram obtidas em 

condições padrão de temperatura, pressão e umidade (StPD), respiração-por-respiração, 

estando o paciente respirando em uma máscara facial sem vazamentos acoplada a 

analisador de gases (Cortex – Metamax 3B, Alemanha) durante o exercício.  
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Para assegurar que os pacientes atingissem o esforço máximo durante o exame, foram 

considerados os exames onde os pacientes obtenham uma razão de troca respiratória 

(RR)≥1,137. O nível de fadiga e dispneia foram quantificados no início, durante e ao final do 

exercício pelas respectivas escalas de Borg 38.  

 3.5.  Análise estatística  

Para caracterização da amostra e descrição dos principais desfechos do estudo, foram 

utilizadas medidas de tendência central, de dispersão, diferença média e intervalo de 

confiança. A normalidade foi avaliada através do teste de Shapiro-Wilk, e a homogeneidade 

das variâncias através do teste de Levene. A fim de realizar a comparação entre os grupos 

controle (GC) e o grupo com fraqueza (GF), o teste T para amostras independentes foi 

empregado quando os dados apresentavam distribuição normal e para os dados de 

distribuição não normal o teste U de MannWhitney.  

A fim de estabelecer uma relação entre a mobilidade diafragmática e a fraqueza 

muscular inspiratória, bem como entre a mobilidade à tolerância ao exercício, a variável 

Mob (mobilidade)foi correlacionada com as variáveis PiMáx (%predito) (porcentagem da 

pressão inspiratória máxima predita pela idade) e as variáveis do ergoespirométricas 

VO2pico, VO2 MáxLV1  e T ½ através da correlação de Spearman. O nível de significância 

adotado para todas as medidas apresentadas foi de p ≤ 0,05. A análise estatística foi 

realizada através do software SPSS® 22.0.  

  
4. RESULTADOS  

4.1. Caracterização da amostra.  

Após amostragem e alocação nos grupos, como descrito na figura 1, os 14(catorze) 

pacientes foram avaliados clinicamente, tendo seus dados sumarizados na tabela 1. Pode-

se perceber que os dois grupos eram homogêneos entre si quanto as principais variáveis 

analisadas, diferindo exclusivamente na porcentagem da pressão inspiratória máxima 

predita, método que os diferenciava em grupo com fraqueza (GF) e grupo controle, sem 

fraqueza (GC).  

Não utilizamos o IMC como critério de exclusão, entendendo que o sobrepeso é um 

fator de risco às doenças cardiovasculares e pode ser concomitantes às mesmas40. 

Contudo, sabe-se que em pacientes com IC já estabelecida, o sobrepeso e obesidade de 
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leve à moderada podem exercer um papel protetor quanto à sobrevida desses pacientes, 

caracterizando o chamado “paradoxo da obesidade”41.  

Dessa forma, os possíveis efeitos deletérios do sobrepeso/ obesidade sobre a amostra, 

como a restrição padrão ventilatório42,43, não foram percebidos, uma vez que os grupos do 

presente estudo não diferiram quanto a função pulmonar, e como será mostrado adiante, o 

grupo controle apresentou melhor cinética diafragmática e performance ao exercício que o 

grupo experimental.  

  

4.2. Efeito da cardiomegalia associada à fraqueza muscularinspiratória sobre a 

mobilidade diafragmática e sobre o desempenho físico durante o teste 

cardiopulmonar de esforço máximo (ergoespirometria)  

Quando avaliados pela ultrassonografia de alta resolução no modo M, os voluntários 

alocados no GF apresentaram umamobilidade diafragmática (Mob) 22% menor do que a 

mobilidade registrada no GC(GC 79,36mm; GF 61,90mm; p 0,015). Quando comparados 

quanto seu desempenho durante o exercício máximo, os pacientes do GFapresentaram um 

VO2 pico (GC 24,55 ml . kg -1 . min -1; GF 16,08 ml . kg -1 . min -1; p 0,04) e um VO2máx no 

primeiro limiar (LV1) (GC17,84 ml . kg -1 . min -1; GF 12,77 ml . kg -1 . min -1; p 0,02), 34, 5% 

e 28,41% menores que os voluntários do GC, respectivamente. Da mesma forma, os 

mesmos pacientes obteveram um VE/VCO2slope (GC 31,4; GF 45,8; p 0,05) e T ½(GC 

115,86 s; GF 165,71s; p 0,002) 45,48% e 43,02% maiores, em comparação aos pacientes 

sem fraqueza muscular. Diferenças não foram percebidas quanto ao VE/VCO2.. Os dados 

estão exibidos na tabela 2.  

  

4.3. Correlação entre a cinética diafragmática, fraqueza muscular respiratória a 

tolerância ao exercício  

A correlação de Spearman foi empregada a fim de avaliar a associação entre a cinética 

diafragmática, a força dos músculos respiratórios e a tolerância ao exercício máximo na 

amostra estudada. Como resultado, correlações positivas moderadas foram encontradas 

entre a mobilidade diafragmática e a porcentagem da pressão inspiratória máxima predita 

(Mob x % PiMáx Pred: r 0,785; p 0,001), o VO2pico (Mob x VO2pico: r 0.684; p 0,007), o 

VO2máx no primeiro limiar ventilador (Mob x VO2máx LV1: r 0,644; p 0,013) e uma 
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correlação negativa moderada entre essamobilidade e o T ½ (Mob x T½: r 0,792; p 0,01). 

Os dados estão exibidos na figura 2.  

  
5. DISCUSSÃO  

Os resultados do presente estudo são inovadores, uma vez que são os primeiros a 

sugerirem que em pacientes com insuficiencia cardíaca, quando associada à cardiomegalia, 

a fraqueza dos músculos respiratórios leva a (1) uma menor mobilidade diafragmática em 

repouso e (2) uma menor tolerância ao esforço máximo, havendo da mesma maneira (3) 

uma associação direta entre a mobilidade diafragmática e a capacidade funcional .   

5.1 Influência da fraqueza muscular inspiratória sobre a mobilidade diafragmática.  

A mobilidade diafragmática corresponde à capacidade das hemicúpulas 

diafragmáticas de moverem-se como resultado de sua açãocontráctil35.O único estudo a 

avaliar tal condição em pacientes com IC foi o de Caruana et al em 2001,ao mostrar que 

pacientes idosos com IC apresentaram maior mobilidade diafragmática que indivíduos 

saudáveis44.  Seus dados contrastam com os nossos, entretanto, sua amostra de 

voluntários não apresentava fraqueza muscular ou cardiomegalia, minimizando os efeitos 

deletérios da IC sobre a função diafragmática. Ademais, o trabalho aparenta limitações 

importantes do ponto de vista metodológico, que limitam a confiabilidade dos achados. 

Portanto, esse é o primeiro estudo em indivíduos com IC adultos, a evidenciaro prejuízo 

exercido pela fraqueza muscular respiratória sobre a mobilidade da hemicúpula 

diafragmática direira, na presença de cardiomegalia, com redução de 22% em seu 

deslocamento crânio-caudal.    

Brandão et al sugerem que a ação contráctil do diafragma de pacientes com IC, em 

condições semelhantes a da nossa amostra (cardiomegalia + fraqueza muscular 

inspiratória), estaria prejudicada pela menor excursão das hemicúpulas e menor 

contribuição ventilatória do compartimento caixa torácia abdominal, relacionado  

diretamente ao  difargama, no ciclo respiratório durante o esforço44. Esses achados 

baseiam-se no estudo de Aliverti et al de 1997, em que os autores apontam a existência de 

mecanismos compensatórios dos músculos da caixa torácica e abdômen, durante o 

exercício. No intuito de atender as demandas ventilatórias e prevenir tanto a fadiga 

diafragmática quanto assincronias, os músculos abdominais atuariam como geradores de 
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pressão e fluxo durante o ciclo respiratório, minimizando a ação ventilatória desse 

compartimento45.   

Uma vez que a mobilidade diafragmática está diretamente associada à ventilação 

pulmonar, em especial ao volume pulmonar total46, e que na presença da cardiomegalia, há 

uma competição intratorácica entre pulmões e coração, levando a um padrão restritivo16, a 

movimentação das hemicúpulas diafragnáticas estaria limitada pelo peso do coração 

aumentado, e em consequência, a expansibilidade torácica estaria restringida. Dessa 

forma, a fraqueza muscular inspiratória exacerbaria esse processo, atuando 

concomitantemente na incompetência biomecânica desse músuclo.   

.  

5.2 Influência da fraqueza muscular respiratória sobre a tolerância ao exercício máximo  

Através do CPx, o presente estudo mostra que há uma redução da capacidade 

funcional de pacientes com IC, na presença concomitamente do aumento da área cardíaca 

e da fraqueza dos músculos inspiratórios. Tal fenômeno evidencia-se pela redução do pico 

de consumo de oxigênio e do consumo máximo de oxigênio no primeiro limiar em 34, 5% e 

28,41%, respectivamente. Da mesma forma, essa mesma amostra apresentou menor 

eficiência ventilatória e pior tempo de recuperação de 50% do consumo máximo de 

oxigênio, com aumentos respectivos de 45,48% e 43,02%, traduzindo sua baixa tolerância 

ao exercício. Uma vez que a e que a fraqueza muscular respiratória, fator de caracterização 

dos grupos, é sabidamente uma variável de prognóstico para pacientes com insuficiência 

cardíaca47, os achados aqui sugerem que o comprometimento biomecânico dessa 

musculatura, em especial, do diafragma, exerceu papel de destaque na tolerância ao 

exercício desses pacientes.  

As principais variáveis que determinam a eficiência aeróbica ao esforço máximo 

relacionam-se ao consumo de oxigênio: o VO2 pico e o VO2máx LV148. Os estudos de 

Opasich et al em 199349  e Witte e Clark em 200350 corroboram os dados aqui encontrados. 

Os primeiros perceberam que pacientes IC apresentavam menor limiar anaeróbico na 

vigência de fraqueza muscular respiratória e periférica. Tal resultado foi encontrado também 

por Witte e Clark, cujos dados também mostram redução do VO2pico assim como os 

estudos de Chua et al em 199514 e Vibarel et al em 199825. Apesar de todos esses 

trabalhos apresentarem resultados favoráveisa aos nossos, eles baseiam suas 
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comparações entre pacientes com IC e controles saudáveis, limitando assim as 

comparações.  

Na vigência da fraqueza muscular respiratória, a exacerbação do metaborreflexo leva 

ao sequestro do fluxo sanguíneo por essa musculatura durante o esforço máximo17, 18. 

Portanto, o provável mecanismo associado aos nossos achados está no consequente 

menor aporte sanguíneo a uma musculatura sabidamente comprometida (a musculatura 

respiratória)9,12, o que levaria a uma maior extração de oxigênio pelos músculos 

respiratórios frente às altas demadas ventilatórias. Dessa forma, ocorre umprejúizo à 

muscultura perfiérica, que incapaz de aumentar seu rendimento, determina a redução da 

capacidade funcional.  

Ainda sobre o metabolismo aeróbio e o consumo de oxigênio durante o esforço 

máximo, uma importante variável clínica na avaliação do desempenho cardiovascular é o T 

½, que corresponde ao tempo necessário para recuperar 50% do valor máximo de oxigênio 

consumido durante o exercício. Geralmente, ele encontra-se aumentado em pacientes com 

IC51, e quando seu valor é superior a 200 segundos, está associado a um pior 

prognóstico52. Dall’Ago et al demonstraram que o TMI executado por pacientes com IC e 

fraqueza muscular inspiratória leva a redução do tempo de recuperação em pacientes com 

IC, e propôs como mecanismo responsável a atenuação da hipertatividade simpática e 

consequente redução do metaborreflexo mediadas pela alteração no perfil das fibras 

musculares diafragmáticas induzidas pelo treinamento53.   

As dificuldades no tempo de recuperação do VO2 em pacientes com IC têm sido 

relacionadas a vários fatores, dentre eleso menor débito cardíaco e às dificuldades na 

remoção do lactato. Como o mecanismo ventilatório de tamponamento da acidose 

produzida durante o exercício máximo reside na remoção do gás carbônico produzido54, a 

ineficiência ventilatória aparenta ser o mecanismo mais provável para o aumento do T ½. 

Uma vez que pacientes com IC tendem a apresentar um padrão rápido e superficializado e 

consequente aumento do espaço morto ventilatório55, o enfraquecimento concomitante dos 

músculos inspiratórios, em especial o diafragma, levaria à população do presente estudo a 

enfrentar duas importantes limitações: a baixa potência muscular e a baixa eficiência 

contrátil, pela imposição da massa cardíaca aumentada, impondo ainda mior dificuldade de 
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troca gasosa. Pode-se inferir, portanto, que tal mecanismo seja responsável pelo aumento 

do tempo de recuperação pós-exercício em 43,02% .  

Contudo, enquanto o consumo de oxigênio está diretamente ligado à resposta 

metabólica de todos os grupos musculares envolvidos na atividade física, a eficiência 

ventilatória ao exercício máximo traduz diretamente a resposta do sistema respiratório e, 

em particular, a ação dos músculos inspiratórios em atenderem às demandas causadas 

pela produção excessiva de CO2 que ocorre com o processo de fadiga48. Saval et al, em 

2010 estabeleceram uma relação direta suegrindo que e o metaborreflexo envolve-se 

também na síntese dessa manifestação clínica56. Em 2012, Smart, Giallauria e Dieberg, em 

revisão sistemática, evidenciaram que o treinamento dos músculos respiratórios levaà 

redução do slope de CO2, em pacientes com IC57. Dessa forma, o aumento no slope de 

CO2em 45,48%, em pacientes com fraqueza muscular respiratória, na vigência da 

cardiomegalia, sugere que um diafragma menos móvel não consegue levar o sistema 

respiratório a adequadas variações do volume minuto para as trocas gasosas e eliminação 

do gás carbônico. Além da já conhecida dificuldade de difusão do gás carbônico, a 

ineficiência ventilatória é um processo cujas causas têm sido atribuídas a outros possíveis 

fatores: hipersensitiviade do ergoreflexo, baixo metabolismo oxidativo muscular e o 

aumento da ventilação do espaço morto58. Todos esses fatores relacionam-se diretamente 

com a fraqueza inspiratória que somada à competição espacial intratorácica e consequente 

restrição ventilatória na vigência da cardiomegalia, a limitação da mobilidade diafragma 

passa a ter papel ativo na baixa tolerância ao exercício.  

5.3. Correlação entre a mobilidade diafragmática e a capacidade funcional   

Os poucos trabalhos encontrados sobre a ação contráctil do diafragma de pacientes 

com IC têm utilizado métodos indiretos como a aferição de pressões respiratórias antes, 

durante ou após atividades máximas em cicloergometria ou esteira. Seus resultados 

convergem para uma mesma conclusão: a fraqueza muscular respiratória seria um 

fenômeno presente em pacientes com IC e estaria associada à baixa capacidade 

inspiratória14,23,24 contudo, a fadiga diafragmática não seria um mecanismo comum após o 

exercício59,60.  

Contudo, Janssens et al, em 2013, perceberam que indivíduos saudáveis que adotam 

posturas com tensão em membros inferiores durante a respiração resistida, apresentam 
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diminuição do aporte sanguíneo e da oxigenação dos músculos posturais tóraco-

lomabares61. Tal fenômeno de desoxigenação muscular foi percebido nos recentes achados 

de Moreno et al (2014)62. Durante a respiração resistida em Threshold IMT à 60% da 

PiMáx, pacientes com IC apresentaram má perfusão dos músculos intercostais e do 

antebraço. Tais resultados endossam a teoria de que o aumento da percepção de dispneia, 

em consequência da menor ineficiência contráctil diafragmática e conseuqnete infeciciência 

ventilatória estariam associadas à exacerbação do metaborreflexo. Tal mecanismo é 

endossado diretamente pelo estudo de Oslon et al, em 2014. Através da administração 

intratecal de opióides, os pesquisadores perceberam que pacientes com IC apresentaram 

menor limitação ventilatória ao esforço máximo em cicloergometria, sugerindo que a 

inibição da aferência dos músculos locomotores levou a maior eficiência ventilatória e 

consequente maior tolerância ao esforço nessa população63.   

Contudo, os estudos têm apontado que a ineficiência ventilatória do paciente com IC 

durante o esforço físico ocorreria exclusivamente por esse descompasso entre a demanda 

metabólica e o aporte sanguíneo para os músculos periféricos e respiratórios, excluindo a 

cinética muscular do processo. Esse é o primeiro estudo que evidencia a alteração da 

cinética diafragmática em pacientes com IC, na presença da cardiomegalia e da fraqueza 

muscular respiratória, destacando seu papel na limitação da capacidade funcional.  Dessa 

forma, a consequente perda de força e resistência musculares durante o esforço conduziria 

à infeciciência contráctil do diafragma em atender tais demandas.  

Entretanto, o presente estudo apresenta limitações de ordem metodológica, como o 

método de mensuração da força muscular inspiratória e da mobilidade diafragmática. A 

PiMáx consiste de uma pressão estática medida através da boca e resulta da atividade 

muscular de todos os músculos respiratórios e sofre influência das propriedades visco-

elásticas do sistema respiratório (ATS/ERS). Já a técnica utilizada para a aferição da 

mobilidade diafragmática visualizada apenas as excursões da hermicúpula direita. Uma vez 

que o coração repousa sobre a hemicúpula diafragmática esquerda, a medida de sua 

atividade muscular sob o efeito da cardiomegalia e da fraqueza estaria parcialmente 

limitada. Contudo, a ultrassonografia diafragmática usualmente é empregada no lado direito 

pela presença de pontos anatômicos estratégicos para visuzalizaão da hemicúpula. De toda 

feita, o uso de técnicas de imagem que independam da posição do voluntário (ex: 

fluoroscopia diafragmática) e métodos de medida direta da força muscular do diafragma 
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(ex: pressão transesofágica), trazer informações mais precisas sobre o processo em 

questão.   

Em síntese, o comportamento cinemático do diafragma enfraquecido, que sofre com 

a constrição da massa cardíaca aumentada, limita sua excursão. Somando-se a tais fatores 

complicadores estaria o já conhecido desvio do fluxo sanguíneo dos músculos periféricos 

para os músculos respiratórios que ocorre na exacerbação do metaborreflexo, haveno um 

prejuízo na eficiência contráctil de ambos gruposmusculares durante o esforço máximo.  A 

associação direta entre mobilidade diafragmática e tolerância ao exercício torna mais claro 

como o acometimento do sistema respiratório na IC determina a baixa capacidade funcional 

nessa população. Assim sendo, tais resultados abrem a perspectiva de novas pesquisas 

que foquem no tratamento da musculatura respiratória, que almejem recuperar não só sua 

eficiência metabólica, mas também contráctil, possibilitando assim, um novo modelo de 

abordagem terapêutica.   
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9. TABELAS  

Tabela 1. Caracterização da amostra.  
  GC GF p-valor 

No (%sexo feminino)   2 (28,57%) 3(42,29%)  

Idade   43,57 ± 10,37 53,33 ± 7,37 0,468 

IMC   30,13 ± 1,85 26,41 ± 3,93 0,730 

FEVE %   32,14 ± 12,59 33,33 ± 6,15 0,837 

DDVE (mm)   69,857 ± 4,88 64,67 ± 8,45 0,234 

DSVE (mm)   57,57 ± 4,72 53,17 ± 7,96 0,138 

VEF1/CVF (%PREDITO)   90,57 ± 35,43 99,43 ± 5,22 0,419 

PiMáx (%PREDITO)   79,87 ± 8,16 54,97 ± 9,27 0,01* 

METs   29,07± 18,76 25,16± 10,06 0,636 

Etiologia [n(%)]  
  

 
Hipertensiva 

 
3 (21,43%) 

 
 

 
 

  Isquêmica 1 (7,14%)   

  Alcóolica 1 (7,14%)   

  Reumática 1 (7,14%)   

  Idiopática 6 (42,87%)   

  Oncológica 1 (7,14%)   

  
  

Chagásica 
 

1 (7,14%) 
 

 
 

 
 

NYHA [n(%)]  
  

 
II 

 
9 (64,28%) 

 
 

 
 

 
 

III 
5 (35,72%) 

 
 
 

 
 

Medicamentos [n(%)]  
  

 

-bloqeadores 
 

13 (92,86%) 
 
 

 
 

  Diuréticos 13 (92,86%)   

  IECA-BRA / ARA 13 (92,86%)   

 Digitálicos 5 (35,71%)   

  Antiglicemiantes 2 (14,29%)   

Dados expressos em média e desvio padrão. * nível de significância p < 0,05. Teste U de Mann-
Whitney para duas amostras independentes ou Teste-T para duas amostras independentes. GC: 
grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; IMC: índice de massa corpórea; 
FEVE: fração de ejeção de ventrículo esquerdo; DDVE: diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo; 
DSVE: diâmetro sistólico de ventrículo esquerdo; mm: milímetros; PiMáx: pressão inspiratória 
máxima. VEF1/CVF: relação entre o volume expiratório forçado no primeiro segundo e a 
capacidade vital forçada; METs: equivalentes metabólicos NYHA: classe funcional pela New York 
Heart Association; IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador do 
receptor de angiotensina. ARA: antagonistas do receptor da angiotensina.  
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Tabela 2. Mobilidade diafragmática e variáveis de desempenho cardiopulmonar 

Dados expressos em média e desvio padrão. * nível de significância p < 0,05.Teste-T para duas amostras 
independentes para variável Mob (mobilidade diafragmática) e Teste U de Mann-Whitney para duas 
amostras independentes para demais variáveis. GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular 
inspiratória; IC: intervalo de confiança; VO2pico: pico de consumo de oxigênio; VO2máxLV1: consumo 
máximo de oxigênio no primeiro limiar ventilatório; VE/VCO2: equivalente ventilatório do gás carbônico; 
VE/VCO2 SLOPE: slope do equivalente ventilatório do gás carbônico; T ½: tempo para recuperação de 
50% do consumo máximo de oxigênio atingido.   

    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 GC GF 
Diferença de Médias 

(IC) 
p-vaor 

Mob 79,36 ± 13,58 61,90 ± 9,03 
17146 

(4,03; 30,89) 
0,015* 

VO2pico 24,55± 4,93 16,08± 3,37 
8,47 

(3,54;13,39) 
0,04* 

VO2máxLV1 17,84± 2,46 12,77± 2,02 
5,07 

(2,45; 7,70) 
 

0,02* 

VE/VCO2 28,01± 2,22 36,11±11,40 
-8,11 

(-17,67; 1,457) 
0,318 

VE/VCO2 SLOPE 31,48 ± 5,13 45,8 ± 15,29 
-14,39 

(-27,67; -1,11) 
 

0,05* 

T ½ 115,86 ±17,31 165,71 ± 28,43 
-49,86 

(-77,27;-22,44) 
 

0,002* 
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10. FIGURAS   
  

 

 

 
Figura 1. Fluxograma de acompanhamanteo dos voluntários. GF: grupo com fraqueza 
muscular inspiratória; GC: grupo sem fraqueza muculae inspiratória.  
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Figura 2. Correlações de Spearman entre a mobilidade diafragmática (Mob) e  a 
porcentagem da pressão inspiratória máxima predita [%PiMáx (predita)],  o pico de 
consumo de oxigênio (VO2pico), o consumo máximo de oxigênio no primeiro limiar 
ventilatório (VO2MáxLV1) e o tempo para recuperação de 50% do consumo máximo 
de oxigênio atingido. (T ½).Nível de significância p <0,05.   
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Título: Efeito da cardiomegalia associada à fraqueza muscular inspiratória sobre a 
espessura diafragmática e distribuição tricompartimental dos volumes da caixa 
torácica em pacientes com insuficiência cardíaca, antes e após o teste de esforço 
máximo”.   

Será submetido ao: Respiratory Physiology & Neurobiology  

Qualis: A2  
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EFEITO DA CARDIOMEGALIA ASSOCIADA À FRAQUEZA MUSCULAR 

INSPIRATÓRIA SOBRE A ESPESSURA DIAFRAGMÁTICA E DISTRIBUIÇÃO 

TRICOMPARTIMENTAL DOS VOLUMES DA CAIXA TORÁCICA EM PACIENTES 

COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA, ANTES E APÓS O TESTE DE EFORÇO 

MÁXIMO.  

Effect of cardiomegaly associated with inspiratory muscle weakness on diaphragm 

thickness and chest wall tricompartmental volume distribution in patients with heart 

failure, before and after a maximal effort test  

Jasiel Frutuoso do Nascimento Júnior1; Armèle de Fátima Dornelas de Andrade2; 

Adriane Borba Cardim1; Maria Inês Remígio de Aguiar3; Jéssica Costa Leite4; Rosália 

Maria Pinheiro Souza5;; Daniela Cunha Brandão2.  

RESUMO  

OBJETIVO: Avaliar os efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza muscular 

inspiratória sobre a espessura da hemicúpula diafragmática direita e distribuição 

tricompartimental dos volumes da caixa torácica, bem como sobre a velocidade de 

contração dos músculos respiratórios em pacientes com insuficiência cardíaca (IC), 

antes e apósda execução de um teste ergoespirométrico de esforço máximo. 

MÉTODO E RESULTADOS: Um estudo transversal piloto foi conduzido com 14 

(catorze) pacientes com IC associada à cardiomegalia, classes funcionais II e III e 

clinicamente estáveis. Dois grupos foram formados a partir da presença ou não de 

fraqueza da musculatura inspiratória: um grupo com fraqueza (GF) (pressão 

inspiratória máxima - PiMáx < 70%PiMáx predita) e um grupo controle sem fraqueza 

(GC). As funções pulmonar e muscular respiratória foram avaliadas pela espirometria 

e manovacuometria, respectivamente. Antes e após o teste de esforço máximo, foi 

realizada a pletismografia optoeletrônica para avaliação da distribuição 

tricompartimental dos volumes, da cinemática e da velocidade de contração dos 

músculos da caixa torácica. A ultrassonografia de alta resolução também foi 

empregada antes e após o teste máximo, para obtenção da espessura diafragmática. 

Como resultados, voluntários alocados no GF apresentaram menor espessura 

diafragmática (GC 4,04mm ± 0,78; GF 2,97mm ± 0,78; p = 0,021), menores volume 
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corrente da caixa torácica total (VCPT) (GC 0,58l ± 0,10; GF 0,38l ± 0,12; p = 0,018) e 

do compartimento abdominal (VCAB) (GC 0,34l ± 0,14; GF 0,20l ± 0,04; p = 0,025) 

dentro de um menor tempo inspiratório (GC 1,54s ± 0,30; GF 1,24s ± 0,18; p = 0,048) 

e maior frequência respiratória (GC 17,08rpm ± 2,52; GF 20,22rpm ± 3,21; p = 0,048) 

antes do exercício. Apesar de não haver diferenças entre os grupos após o exercício, 

houve aumento do VCPT (p = 0,028), aumento do fluxo expiratório (p = 0,046) e da 

velocidade de contração dos músculos abdominais (p = 0,018) apenas no GF. Os 

volumes finais inspiratórios e expiratórios, para toda a caixa torácica e cada um de 

seus compartimentos encontraram-se todos reduzidos no GF, mesmo após o 

exercício máximo. CONCLUSÃO: Pacientes com IC, na vigência da cardiomegalia e 

fraqueza muscular inspiratória, apresentam um padrão ventilatório adaptativo, com 

menor variação do VCPT em repouso, devido a menor contribuição do VCAB. 

Contudo,na tentativa de manter uma adequada resposta ao esforço máximo,ocorre 

nessa população o aumento da variação de volume da caixa torácica, assim como o 

aumento da atividade muscular abdominal, paracompensar a desvantagem mecânica 

sofrida pelo diafragma enfraquecido e que ainda suporta o peso do aumento da área 

cardíaca. Contudo, esse fenômeno leva à redução dos seus volumes dereserva 

inspiratórios e expiratórios, comprometendo sua eficiência ventilatóriafrente às altas 

demandas.   

Palavras-chave: insuficiência cardíaca, músculos respiratórios, diafragma, função pulmonar, 

ultrassonografia.   

ABSTRACT  

AIM: To evaluate the effects of cardiomegaly associated with inspiratory muscle 

weakness on the thickness of the right hemidiaphragm, on thetricompartimental 

distribution of chest wall volumes and also on the contraction speed of the respiratory 

muscles, in patients with heart failure (HF), before and after a maximal ergospirometric 

effort test. METHODS AND RESULTS: A pilot cross-sectional study was conducted 

with fourteen (14) patients with HF, functional class II and III, clinically stable, with 

cardiomegaly. Two groups were formed: one group with inspiratory muscle weakness 

(WG) (maximal inspiratory pressure - MIP <70% predicted MIP) and a control 

group(CG). The pulmonary and respiratory muscle functions were assessed by 
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spirometry and manometer, respectively. Before and after maximal exercise test, 

optoelectronic plethysmography was performed to evaluate the distribution of volumes, 

the kinematics and the contraction speed of chest wall muscles. The high-resolution 

ultrasonography was also used before and after the maximum test for obtaining 

diaphragmatic thickness. As results, volunteers allocated in WG had thinner diaphragm 

(CG 4.04mm ± 0.78, 2.97mm ± 0.78 WG, p = 0.021), lower tidal volume of total ribcage  

(VTcw) (CG 0.58l ± 0, 10; WG 0.38l ± 0.12; p =  

0.018) and abdominal compartment (VTAB) (CG 0.34l ± 0.14, 0.20l ± 0.04 WG, p = 

0.025) within a shorter inspiratory time (GC 1.54s ± 0.30; WG1.24s ± 0.18; p = 0.048) 

and increased respiratory rate (GC 17.08bpm ± 2.52, 20.22bpm ± 3.21 WG; p = 0.048) 

before exercise. Although there were no differences between groups after exercise, the 

were increases of the VCcw (p = 0.028 ), expiratory flow ( p = 0.046) and the speed of 

contraction of the abdominal muscles ( p = 0.018 ), only in the WC. The end inspiratory 

and expiratory volumes were reduced in WGeven after maximal exercise. 

CONCLUSION:Patients with HF, in the presence of cardiomegaly and inspiratory 

muscle weakness, present an adaptive ventilatory pattern, with a smaller variation of 

VTcw at rest, due to a lower contribution from VCab. However, in an attempt to maintain 

an adequate response to maximum effort, an increase ofVTcw occurs, as well of 

abdominal muscle activity, to compensate for the mechanical disadvantage suffered by 

weaken diaphragm thatalso supports the weight of increased heart area. However, this 

phenomenon also leads to a reduction of their inspiratory and expiratory reserve 

volumes, compromising their ventilatory efficiency when it faces high demands.  

Keywords: heart failure, respiratory muscles, diaphragm, lung function, ultrasound 1 
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1. INTRODUÇÃO  
  
Pacientes com insuficiência cardíaca (IC) ocasionalmente apresentam dispneia 

como importante sintoma (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2002), além dos 

relatos existentes de ortopnéia, dispneia paroxística noturna e outras desordens do 

ritmo ventilatório. Alguns estudos têm identificado a presença da chamada síndrome 

congestiva, ocasionada pelo aumento das pressões venosas sistêmica e pulmonar e 

consequente desbalanço hídrico e estimulação dos receptores J pulmonares como o 

principal mecanismo etiológico desse processo (Gehlbach  & Geppert  2004.). 

Contudo, a cardiomegalia e a fraqueza muscular respiratória também possuem papel 

de destaque.  

A cardiomegalia consiste no aumento das câmaras cardíacas, sinal imagenológico 

comum em pacientes com cardiopatias (Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2006). 

Esta alteração é responsável pela chamada competição intratorácica, em que os 

pulmões (mais complacentes) disputam espaço dentro da cavidade torácica com o 

coração (menos complacente), limitando sua atividade ventilatória passa a e levando a 

um do padrão restritivo (Agostini et al, 2001; Olson, Beck e Johnson, 2007; Olson & 

Johnson, 2011). Já a fraqueza da musculatura respiratória decorre das alterações 

celulares das fibras musculares esqueléticas (Drexleret al, 1992), decorrentes do 

baixo suprimento sanguíneo tecidual. Esses músculos comprometidos apresentam 

baixacapacidade geração de força e resistência (Chua et al, de Souza et al, 

20011995; Mancini et al,  1994; Van Hees et al, 2010;), que por sua vez, estariam 

associados à redução da capacidade funcional e à dispneia (Mancini et al 1992).   

Vários estudos têm avaliado a associação entre a presença da IC e a função 

pulmonar (Hosenpund et al, 1990; Ulrick et al, 1993) e a força muscular respiratória 

(McParlandet al 1992), inclusive após a execução de atividades aeróbicas máximas 

(Chua et al, 1995, Mancini et al 1994). Todavia, esses os recursos empregados 

possuem limitações metodológicas, uma vez que impõem aos pacientes usos de 

boquilhas e clipes nasais, ou possuem efeito aprendizado importante. Nesse contexto, 

a pletismografia optoeletrônica (POE) surge como recurso inovador, uma vez que 

consiste de um método avançado e não invasivo de avaliação da distribuição dos 

volumes da caixa torácica. Dentre suas vantagens está o fato de dispensar o uso de 
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conectores entre o indivíduo avaliado e o equipamento (Parreira et al, 2012). A 

aquisição de imagens por meio da luz infravermelha refletida por 89 marcadoes 

permite a visualição tricompartimental do volume torácico, subdidido em: CTP (caixa 

torácica pulmonar), CTA (caixa torácica abdominal) e AB (abdome), em que cada 

compartimento reflete diretamente a ação dos músculos inspiratórios, diafragma e 

músculos abdominais sobre o padrão ventilatório (Aliverti e Pedotti, 2003). Além disso, 

outras variáveis cinemáticas relacionadas ao ciclo respiratório, como seu tempo total, 

assim como os tempos e fluxos inspiratórios e e expiratórios podem ser obtidas e, a 

partir dessas, serem calculadas as velocidades de encurtamento dos músculos da 

caixa torácica, incluindo a velcidade de contração do próprio diafragma (Alivertiet al, 

2003).   

Em contrapartida, poucos estudos têm feito associações entre a ação contráctil 

diafragmática isoladamente e a resposta ventilatória em pacientes com IC. Apesar da 

ultrassonografia de alta resolução poder ser empregada na avaliação da função 

muscular respiratória, em especial sua espessura, variável intimamente relacionada 

com a forma e função biomecânica dessas estruturas (Wilson & De Troyer, 

1983;Oorozco Levi, et al, 2010), Caruana et al, em 2001, foram um dos poucos que 

utilizaram tal recurso. Os autores observaram que pacientes idosos com IC 

apresentam uma disposição mais caudal da hemicúpula diafragmática, o que poderia 

alterar sua resposta motora (Caruana et al, 2001). Quanto à anatomia diafragmática, 

somente Chiappa et al comparou a espessura do diafragma e a chamada taxa de 

espessamento da mesma entre controles saudáveis e pacientes com IC e fraqueza 

muscular, evidenciando uma redução desses parâmetros na população cardiopata 

(Chiappaet al, 2008).  

Portanto,o objetivo do presente trabalho foi avaliar os efeitos da cardiomegalia 

associada à fraqueza muscular inspiratória sob a ótica da função ventilatória, através 

da avaliação da distribuição tricompartimental dos volumes da caixa torácica, 

avaliando tanto espessura da hemicúpula diafragmática direita, como a velocidade de 

contração dos músculos respiratórios, antes e após a execução de um teste de 

esforço máximo.  

2. MÉTODO  
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 2.1.  População  
Um estudo transversal de caráter avaliativo foi conduzido 14 voluntários com 

diagnóstico médico de IC e cardiomegalia, ambos atestados por exames de imagem. 

Através de amostragem não-probabilística, os voluntários foram triados em 

ambulatórios de insuficiência cardíaca realizados em duas instituições de referência 

no manejo clínico dessa população no estado de Pernambuco. Como critérios de 

inclusão, foram aceitos indivíduos adultos na faixa etária21 a 60 anos, de ambos os 

sexos, com insuficiência cardíaca presente, atestada por médico cardiologista sob 

medição por ecocardiograma (método Teicholz) (Gorcsanet al, 2008), com fração de 

ejeção (FE) < 45% do predito, classe funcional II segundo à New York Heart 

Association (NYHA) (The Criteria Committee of The New York Heart Association, 

1994); presença de cardiomegalia,  definida pelo Diâmetro Diastólico de Ventrículo  

Esquerdo (DDVE) > 54mm, Diâmetro Sistólico de Ventrículo Esquerdo (DSVE)  

>34mm(Angelo et al, 2007) ou ambos, obtidos por ecocardiograma e pelo Índice 

Cardio-torácico>0,5; este obtido pela radiografia de tórax na incidência 

pósteroanterior; fraqueza muscular inspiratória (pressão inspiratória máxima- PiMax < 

70% do predito) (Dall’Ago et al,2006), estabilidade clínica e não praticantes de 

atividade física regular.   

Como critérios de exclusão foram considerados: angina instável; infarto do 

miocárdio ou cirurgia cardíaca prévia até três meses antes do início da pesquisa; 

doenças ortopédicas, infecciosas ou metabólicas crônicas; tratamento com esteroides, 

hormônios ou quimioterapia; gestação; capacidade vital forçada (CVF)<80% do predito 

e/ou volume expiratório forçado no primeiro segundo(VEF1)<70% do predito, medidos 

por espirometria; asma induzida pelo exercício ou fumo ativo;  a impossibilidade de 

mensuração de quaisquer variáveis do estudo (por não compreensão das manobras 

ou comandos ou por impossibilidades decorrentes da constituição anatomo-fisiológica 

do indivíduo) e desistência de participação do estudo.   

 2.2.  Avaliação clínica   
Após aprovação deste trabalho pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 

Humanosdo Centro de Ciências da Saúde da UFPE (CEP/CCS/UFPE) e assinatura 

por parte dos voluntários do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), os 



111  
  

dados pessoais e medidas antropométricas, sinais vitais e medicações em uso (i.e. -

bloqueadores, digitálicos, diuréticos, dentre outras) foram registrados em ficha de 

avaliação individual.  

Após anamense inicial, um espirômetro portátil (Micro Medical, Microloop MK8, 

Inglaterra) foi utilizado para avaliação da função pulmonar, sendo avaliados a 

capacidade vital forçada (CVF), volume expiratório forçado no primeiro segundo 

(VEF1) e sua relação (VEF1/CVF) através de manobras realizadas de acordo com as 

recomendações da American Thoracic Society e da European Respiratory Society 

(American Thoracic Society, European Respiratory Society, 2005) cujos valores de 

referência foram estabelecidos para população brasileira (Pereira et al, 2007). Para a 

avaliação da força muscular respiratória, foram avaliadas as pressões inspiratória e 

expiratória máximas (PiMáx e PeMáx, respectivamente), utilizado-se um 

manovacuômetro digital (MD-300, Globalmed, Brasil). As manobras foram realizadas 

de acordo com recomendações da ATS/ERS(American Thoracic Society, European 

Respiratory Society, 2002).  Levou-se em consideração o valor obtido da melhor de 

três manobras, com variação de até no máximo 10% entre elas (Neder et al, 1999). Os 

dados obtidos foram empregados na definição dos critérios de inclusão já descritos e 

como caracterização da população estudada.   

Para avaliação da espessura diafragmática utilizou-se o ultrassom (US) de alta 

resolução (Sonoace R3, Samsung Medison, Coréia do Sul), no modo B, com 

transdutor linear de 7,5MHz. Na posição de decúbito lateral, o transdutor foi 

posicionado perpendicularmente a caixa torácica, entre o oitavo e nono espaços 

intercostais direito entre as linhas axilares anterior e média (Ueki, De Bruin e Pride, 

1995), sendo o diafragma identificado por duas linhas hiperecóicas (brilhantes) 

paralelas, respectivamente as membranas pleural e parietal. Foi realizada a medição 

da espessura diafragmática a partir do meio da linha pleural até o meio da linha 

peritoneal. Em cada imagem ultrassonográfica foram realizadas duas medições de 

espessura entre 0,5 a 2 centímetros da visualização do seio costofrênico, sendo o 

valor médio destas duas medidas utilizado como medida final (De Bruin et al, 1997). 

Foi utilizada a média de 3 medidas finais da espessura da zona de aposição 

diafragmática obtidas: durante a capacidade residual funcional (espessura do 
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diafragma relaxado), ao final da capacidade pulmonar total (espessura do diafragma 

contraído) e durante uma manobra de PiMáx a partir do vesta última foi utilizada 

polume residual, para determinar a taxa de espessamento do diafragma (TE), 

segundo a fórmula (Ueki, De Bruin e Pride, 1995). Dois momentos de avaliação 

distintos aconteceram em cada estudo: antes e após a execução do teste de esforço 

máximo.   

 Para execução da POE (BTS Bioengenireeirng, Itália), 89 marcadores reflexivos de 

6mm de diâmetro foram fixados com fita hipoalergênica, 43 na parte anterior, 37 na 

parte posterior e 10 nas laterais, das clavículas às espinhas ilíacas ântero-superiores, 

ao longo de linhas horizontais e verticais pré-definidas(Gorini et al, 1999). Para a 

aquisição, análise e processamento ds dados foram utilizados softwares apropriados 

(OEP Capture, OEP Tracker, OEP Analyzer e Diamov, BTS Bioengenireeirng, Itália).   

Durante a coleta de dados, os indivíduos foram dispostos na posição sentada, 

com os pés apoiados no chão, joelhos e quadris em 90º, coluna ereta, com os braços 

apoiados em estrutura de suporte à 45 graus de abdução de ombro, e a partir dessa 

disposição solicitados a respirarem tranquilamente, sem falar e sem alterar a postura 

por três minutos, para registro dos volumes em respiração tranquila. Antes de cada 

coleta, a calibração do equipamento foi executada em acordo com as normas do 

fabricante, através do ajuste prévio da posição e foco das oito câmeras responsáveis 

pelo registro das imagens, e a posterior aquisição de imagem controle de três eixos 

fixos com marcadores, a fim de determinar a área máxima de trabalho que a caixa 

torácica do indivíduo poderia ocupar durante a coleta. A capatação das imagens foi 

executada numa fequência de 60Hrz.  

A luz infravermelha refletida pelos marcadores permitiu a que as imagens 

fossem geradas através do teorema de Gaus, havendo a triangulação das mesmas, 

possibilitando a visualização da caixa torácica em seus três compartimentos: caixa 

torácica pulmonar (CTP), caixa torácica abdominal (CTA) e abdome (AB), bem como 

em sua totalidade (i.e. caixa torácica total, PT). Cada compartimento foi avaliado em 

termos de variação de seu volume ao longo do ciclo respiratório registrado. A partir 

das razões entre a variável VCABpelo tempo inspiratório e expiratório, e da razão entre 

o VCCTP e o tempo inspiratório, foram obtidas as velocidades de encurtamento do 

diafragma, dos músculos abdominais e dos músculos inspiratórios, respectivamente 



113  
  

(Aliverti et al, 2003). Variáveis como tempo inspiratório, tempo expiratório, relação 

tempo inspiratório/ tempo total também foram calculados.  

O TE (teste erogespirométrico de esforço máximo), sintoma-limitante, realizado por 

todos os pacientes do estudo, foi executado baseado no protocolo de rampa (Silva e Filho, 

2003)em esteira (Centurium 300, Micromed, Brasil) através do software ErgoPC Elite® 

associado ao eletrocardiograma (Micromed, Brasil) com 12 canais. As variáveis 

respiratórias foram obtidas em condições padrão de temperatura, pressão e umidade 

(StPD), respiração-por-respiração, estando o paciente respirando em uma máscara facial 

sem vazamentos acoplada a analisador de gases (Cortex – Metamax 3B, Alemanha) 

durante o exercício.  

Para assegurar que os pacientes atingiram o esforço máximo durante o exame, 

foram considerados os exames onde os pacientes obteiveram uma razão de troca 

respiratória (RR)≥1,1 (Myers et al, 2008). Para garantia da segurança do teste, os 

níveis de percepção de esforço e dispneia foram quantificados no início, durante ao 

final do exercício pelas respectivas escalas de Borg (Borg, 1982). Dessa forma, o 

tempo de teste foi determinado pelo paciente e assegurado pelo médico cardiologista 

apto, responsável por supervisionar e executar todo o exame. Antes e após a TE, os 

indivíduos foram avaliados pela US e pela POE.  

  

 2.3.  Análise estatística  

Para caracterização da amostra e descrição dos principais desfechos do estudo, 

foram utilizadas medidas de tendência central, de dispersão, diferença média e 

intervalo de confiança. A normalidade foi avaliada através do teste de Shapiro-Wilk, e 

a homogeneidade das variâncias através do teste de Levene. A fim de realizar a 

comparação entre os grupos controle (GC) e o grupo com fraqueza (GF), o teste T 

para amostras independentes foi empregado quando os dados apresentavam 

distribuição normal e para os dados de distribuição não normal o teste U de 

MannWhitney. Para comparação intragrupos, foi empregado o teste de Wilcoxon. O 

nível de significância adotado para todas as medidas apresentadas foi de p ≤ 0,05. A 

análise estatística foi realizada através do software SPSS® 22.0.  
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3. RESULTADOS  
3.1. Caracterização da amostra  

Após amostragem e alocação nos grupos, os 14pacientes foram avaliados 

clinicamente, tendo seus dados sumarizados na tabela 1. Os dois grupos 

foramhomogêneos entre si quanto às principais variáveis analisadas, diferindo 

exclusivamente na porcentagem da pressão inspiratória máxima predita, método que 

os diferenciava em grupo com fraqueza (GF) e grupo controle, sem fraqueza (GC), 

assim como no IMC e no consumo máximo de oxigênio no primeiro limiar ventilatório.   

Não utilizamos o IMC como critério de exclusão, entendendo que o sobrepeso é 

um fator de risco às doenças cardiovasculares e pode ser concomitantes às mesmas 

(Kenchaiah, Gaziano eVasan, 2004). Contudo, sabe-se que em pacientes com IC já 

estabelecida, o sobrepeso e obesidade de leve à moderada pode exercer um papel 

protetor quanto à sobrevida desses pacientes, caracterizando o chamado “paradoxo 

da obesidade” (Gupta, FonaroweHorwich, 2015). Dessa forma, os possíveis efeitos 

deletérios do sobrepeso/ obesidade sobre a amostra, como a restrição padrão 

ventilatório (Littleton, 2012; Barcelar et al, 2013), não foram percebidos, uma vez que 

os grupos do presente estudo não diferiram quanto aos dados da prova função 

pulmonar. Ademais, como será mostrado adiante, o grupo controle apresentou melhor 

cinética diafragmática e maior volume corrente que o grupo com fraqueza, além da já 

mencionada maior capacidade funcional, medida através do VO2 máximo no limiar 

anaeróbico.  

3.2. Espessamento diafragmático  

 Quanto aos dados da espessura diafragmática, pacientes com fraqueza muscular 

apresentaram menor espessura diafragmática durante a manobra de PiMáx antes do 

teste de esforço máximo (GC 4,04mm ± 0,78; GF 2,97mm± 0,78; p = 0,021), em 

comparação ao grupo controle. As demais variáveis de espessura não se mostraram 

diferentes entre os grupos ou intragrupo, mesmo após o exercício máximo, como 

mostrado na tabela 2.  

Distribuição tricompartimental dos volumes da caixa torácica  

Quanto aos dados da distribuição tricompartimental dos volumes da parede 

torácica, em comparação ao grupo controle, pacientes com fraqueza muscular 

apresentaram menor VCPT (GC 0,58l ± 0,10; GF 0,38l ± 0,12; p = 0,018) e menor 
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VCAB(GC 0,34l ± 0,14; GF 0,20l ± 0,04; p = 0,025), antes do teste de esforçomáximo. 

Contudo, o mesmo não pode ser visualizado após o teste. Todavia, a partir da 

comparação intragrupo, percebeu-se u m aumento do volume corrente da caixa 

torácica total no GF (p = 0,028), o que não foi visualizado no GC, como mostrado na 

tabela 3.   

3.3. Cinemática ventilatória  
Quanto aos dados da cinemática ventilatória (tempos e fluxos inspiratórios e 

expiratórios, relação entre o tempo inspiratório e o tempo total e frequência 

respiratória), em comparação ao grupo controle, pacientes com fraqueza muscular 

apresentaram menor tempo inspiratório (GC 1,54s ± 0,30; GF 1,24s ± 0,18; p = 0,048) 

e maior frequência respiratória (GC 17,08rpm ± 2,52; GF 20,22rmp ± 3,21; p = 0,048) 

em repouso. Da mesma forma que as variáveis anteriores, o mesmo não pode ser 

visualizado após o exercício máximo. Entretanto, ocorreu aumento do fluxo expiratório 

somente no grupo com fraqueza muscular (p = 0,046), após a ergoespriometria. As 

demais variáveis cinemáticas não se mostraram diferentes entre os grupos, mesmo 

após o exercício máximo, como mostrado na tabela 4.  

3.4. Volumes finais inspiratórios e expiratórios e velocidades de contração 

musculares  

 A tabela 5 mostra os resultados para os cálculos das velocidades de encurtamento 

diafragmático, abdominal e inspiratório. Não houve diferenças entre os grupos 

controle e fraqueza, tanto antes quanto após a ergoespirometria. Entretanto, após o 

exercício, pacientes do GF apresentaram aumento na velocidade de contração dos 

músculos abdominais (p = 0,018). Os mesmos pacientes também apresentaram 

menores volumes finais inspiratórios e expiratórios, tanto antes quanto após o 

exercício máximo, em comparação ao grupo controle sem fraqueza, assim como está 

graficamente exposto nas figuras 2 e 3.  

4. DISCUSSÃO  

 Os resultados do presente estudo apontam que pacientes com IC e cardiomegalia, na 

presença da fraqueza muscular inspiratória, apresentam: (1) padrão ventilatório 

adaptativo, com menor volume corrente total da caixa torácica, em decorrência de 

uma menor contribuição da variação de volume do compartimento abdominal assim 
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como um menor tempo inspiratório e maior frequência respiratória, sugerindo a 

ineficiência contráctil do diafragma. Contudo, esse padrão parece ser compensado 

durante o esforço máximo, na tentativa de atender suas demandas, um no grupo com 

fraqueza ocrre um aumento da variação de volume da caixa torácia e uma maior 

velocidade de encurtamento dos músculos abdominais, com o objeitvo de manter uma 

atividade diafragmática adequada, apesar redução da capacidade de esforço. (2) 

Mesmo diante dessa compensação, os volumes de reserva inspiratórios e 

expiratórios, representados pelos volumes ao final da inspiração e expiração 

encontram-se reduzidos nos pacientes com fraqueza, e decorrência de um padrão 

ventilatório restritivo.  

 Com relação á espessura diafragmática, nossos achados diferem do único estudo 

encontrado até o presente momento em pacientes com IC e fraqueza muscular 

inspiratória: Chippa et al, em 2008, evidenciaram que nessa população a espessura 

da hemicúpula diafrgamática direita está reduzida em comparação a visualizada em 

indivíduos saudáveis, e que o treinamento muscular inspiratório levaria a seu 

aumento, o que se refletiu na resposta funcional dos mesmos (Chippa et al, 2008). 

Contudo, a metodologia epregada pelos autores na mensuração da espessura 

difragmática difere da nossa. Ademais, nossa investigação conseguiu apontar a 

menor espessura diafragmática durante a manobra de pressão inspiratória máxima, 

durante a qual os indivíduos mantêm a contração isométrica e sustentada dessa 

musculatura, sugerindo o prejuízo contráctil que o diafragma sofre frente ao esforço.   

Em termos derestrição do padrão ventilatório, pacientes com IC têm sido objeto 

de alguns estudos que buscaram identificar a relação entre as alterações da função 

miocárdica e o comprometimento sobre a função pulmonar. Hosepund et al, em 1990, 

reportaram a presença de padrão ventilatório restritivo em pacientes com IC e a 

reversibilidade desse quadro após o transplante cardíaco, achados endossados por 

Ulirck et al,em 1993 (hosenpund et al, 1990;Ulrick et al, 1993). Com relação à 

presença da cardiomegalia, nossos achados, em que a redução do volume da caixa 

torácica ocorre em pacientes com IC, são endossados pelos de Olson et al,em 2007, 

os quais, perceberam uma relação direta entre a restrição do volume ventilatório e 



117  
  

aumento da área cardíaca, através da análise do índice cardiotorácico(Olson et al, 

2007).  

 Contudo, apenas em 2012, Brandão et al estabeleceram uma relação indireta entre a 

biomecânica diafragmática, especifiamente, e a resposta ventilatória desses 

pacientes, durante o exercício. submeterem uma amostra semelhante a aqui estudada 

(pacientes com cardiomegalia e fraqueza muscular inspiratória) a uma sessão de 

respiração resistida através do Threshold IMT®, os autores observaram através da 

POE uma redução da contribuição do compartimento caixa torácica abdominalem 

detrimento dos demais, com menor contribuição dos volumes do hemitórax esquerdo, 

pela ação da cardiomegalia(Brandão et al, 2012). Os resultados desse trabalho 

diferem em parte dos nossos, uma vez que o compartimento que menos contribuiu 

para a cinemática ventilatória foi distinto do nosso (caixa torácica abdominal x 

abdôme). Contudo, os mecanismos de estresse cardiorrespiratório empregado pelos 

autores diferiu do nosso, já que seu método, a respiração resistida, isola 

exclusivamente a ação dos músculos respiratórios. Todavia, ambos os 

compartimentos estabelecem correlações diretas com o diafragma.  

 Todavia, as alterações percebidas na distribuição tricompartimental dos 

volumes da parede torácica (tabela 3) no GF, assim como os comprometimentos 

cinemáticos ventilatórios (diminuição do tempo inspiratório e aumento da frequência 

respiratória em reppouso) e diafragmáticos (redução da espessura diafragmática 

durante a PiMáx) foram revertidos após a execução do teste ergoespriométrico. A 

presença de um diafragma com baixa eficiência podeter induzidoà ação tônica da 

musculatura abdominal na tentativa de manutenção de uma zona de aposição 

favorável e uma maior estabilidade da caixa torácica durante esforços respiratórios, 

como postulado por Aliverti e colaboradores em 1997 (Aliverti et al, 1997). Já se é 

conhecido que durante esforços respiratórios, o músculo diafragma fadiga 

previamente aos músculos abdominais(Gandevia e McKenzie 1988).Uma vez que 

esses músculos passam a ter atividade contráctil durante o ciclo ventilatório, 

prevenindo o surgimento de ritmo assíncrono entre o tórax e o abdôme, aumentando a 

eficiência ventilatória durante o esforço(Aliverti et al, 1997), aconsequente variação de 
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volume de seu compartimento passa a reduzir-se sob o efeito das altas demandas do 

teste máximo.      

O provável mecanismo que levou às alterações na contribuição no 

compartimento abdominal provavelmente também foram os prováveis responsáveis 

pela redução dos volumes finais inspiratórios e expiratórios percebidos nas figuras 2 e 

3. Sabe-se que a ação contráctil diafragmática depende de seu movimento 

craniocaudal (Reid & Dechman, 1995), resultando na ventilação pulmonar através da 

mobilização torácica e abdominal (Polleet al, 1997; Pacia e Aldrich 1998). Acontração 

dessa musculatura leva ao aumento da pressão intra-abdominal e elevação das 

cúpulas diafragmáticas, aumentando assim sua zona de aposição e eficiência 

contráctil (De Troyer e Boriek, 2007). Dessa maneira, pacientes com IC com fraqueza 

muscular, perdem reserva ventilatória tanto inspiratória quanto expiratória, pela 

provável tensão intra-abdominal aumentada.   

Esse processo foi visualizado também sobre a cinética ventilatória, com 

redução do tempo inspiratório e aumemto da frequência respiratória, sugerindo a 

inefeciência contráctil dessas estruturas. Esse achado é reforçado pelos resultados de 

Johnson et alem 2000, ao comparar pacientes IC com controles saudáveis, percebram 

uma redução dos volumes de reserva expiratório durante esforço máximo (Johsonet 

al, 2000). Em associação, a presença da cardiomegalia, que leva a competição 

intratorácica entre os pulmões (mais complacentes), e o coração (menos 

complacente), diminui sua expansibilidade pela restrição que a o aumento volumétrico 

cardíaco promove (Agostiniet al, 2000; Olson et al., 2007).  

O estudo de Johson et al também visualizou que pacientes com IC apresentam 

obstrução do fluxo aéreo durante o esforço máximo, em comparação com controles 

saudáveis. Esses não foram os resultados aqui visualizados, uma vez que a análise 

intergrupo não demostrou diferenças com relação aos fluxos inspiratórios e 

expiratórios. Ademais, a avaliação intra-grupo mostrou um aumento do fluxo 

expiratório no GF. Provavelmente, tal fenômeno surge como resposta ao aumento da 

atividade dos músculos abdominais na tentativa de prevenir a fadiga diafragmática e a 

consequente obstrução ao fluxo aéreo decorrente de um padrão ventilatório 

superficializado. Contudo, mesmo atingido padrões ventilatórios semelhantes ao grupo 
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controle após o teste máximo, as capacidades funcionais dos mesmos diferiram, em 

termos de limiar anaeróbico, também conhecido do consumo máximo de oxigênio 

durante o primeiro limiar ventilatório.   

Apesar dos resultados indicarem a fraqueza da musculatura respiratória e sua 

ineficiência mecânica como responsável pelas alterações ventilatórias nesses 

pacientes, as velocidades de encurtamento dos músculos respiratórios não diferiram 

entre os gruposDe Souza et al, 2001apontam que há alterações no perfil das fibras 

diafragmáticas de pacientes com IC, com perda nas alterações na capacidade 

oxidativa e velocidade de contração, porém, essa propriedade não é exclusivamente 

determinada pela bioquímica muscular. Fatores como o drive ventilatório exercem 

papel importante nesse processo (Farkas et al, 1996). Uma vez que a hipóxia 

muscular leva a estimulação de quimiorreceptores e consequente aumento do drive 

ventilatório (Kara, Narkiewcz& Somers, 2003), seria de se esperar que pacientes com 

fraqueza muscular apresentassem menores velocidades de contração em repouso e 

que o exercício máximo levasse aos seus aumentos. Pelos dados aqui apresentados, 

poder-se-ia hipotetizar que é a eficácia da contração muscular e não a velocidade de 

encurtamento das fibras musculares diafragmáticas que determinam os padrões 

adaptativos em pacientes com IC, contudo, nossa análise intragrupo mostrou o 

contráiro.   

Durante o exercício máximo, em que a atividade oxidativa atinge seu ápice até 

ser suplantada pelo metabolismo anaeróbio, a aumento da resposta ventilatória 

decorre, dentre outros fatores, pelo aumento da produção de lactato e a necessidade 

do seu tamponamento pela eliminação de CO2. E mesmo durante o exercício, em que 

a resposta ventilatória poderia alterar esse padrão de velocidade de contração, o 

mesmo não ocorreu para os músculos inspiratórios e diafragma. Porém, a velocidade 

de contração dos músculos abdominais aumentou no grupo com fraqueza, apesar dos 

grupos não diferirem quanto à pressão expiratória máxima, sugerindo um mecanismo 

de adaptação neuromuscular agudo ao esforço.   

 Provavelmente, a exacerbação do metaborreflexo (Belli et al, 2011) em que 

pacientes com IC apresentam um desvio do fluxo sanguíneo para a musculatura 

respiratória a fim de atender as necessidades metabólicas dos músculos durante o 

processo ventilatório, manteve os níveis de oxigenação dosmúsculos envolvidos no 
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ciclo respiratório, fazendo com que as velocidades de contração de pacientes com e 

sem fraqueza se equalizasem, apesar do baixo rendimento funcional, poupando-os 

durante o esforço. A musculatura do abdome, em contrapartida, teve sua velocidade 

de encurtamento aumentada, mais uma vez, pelo provável padrão adaptativo que o 

esforço gera nessa população, na tentativa de prevenir os músculos inspiratórios de 

sofrerem prejuízos maiores pela desvantagem mecânica e fadiga.  

Como principal limitação do estudo pode-se citar o tamanho da amostra. Estudos 

de base populacional, com cálculos de amostra claros podem sugerir melhores 

correlações entre a distribuição dos volumes da caixa torácica e as cinéticas 

diafragmática e ventilatória, inclusive sobre variáveis que não se mostraram 

significantes na amostra aqui trabalhada. Outra limitação reside na mensuração da 

espessura diafragmática. Uma vez que para sua visualziação, o voluntário examinado 

enccontra-se na posição de decúbito lateral, a sobrecarga do peso cardíaco torna-se 

menor. Outros métodos de análise da estrutura diafragmática, que independam da 

postura do indivíduo, como a fluoroscopia, podem trazer maiores informações sobre o 

prejuízo ventilarório exercido pela cardiomegelia.  

Entretando, percebe-se que pacientes com IC, na vigência da cardiomegalia e 

fraqueza muscular inspiratória, apresentam alterações do padrão ventilatório em 

repouso, com sinais de restrição, com menor variação do total da caixa torácica 

devido a menor contribuição do abdome. Contudo, na tentativa de manter uma 

adequada resposta ao esforço máximo, ocorre nessa população o aumento da 

variação de volume de toda da caixa torácica, assim como o aumento da atividade 

muscular abdominal, para compensar a desvantagem mecânica sofrida pelo 

diafragma enfraquecido e que ainda suporta o peso do aumento da área cardíaca. 

Contudo, esse fenômemo leva à redução dos seus volumes de reserva inspiratórios e 

expiratórios, comprometendo sua eficiência ventilatória frente às altas demandas, que 

se reflete na baixa capacidade funcional atingida no teste ergoespirométrico.  

Recursosfisioterapêuticos que visam à melhora da expansão pulmonar, como a 

ventilaçãonãoinvasiva, e o treinamento muscular inspiratório, para aumento de força e 

espessura diafragmáticas, cujos benefícios em pacientes com IC já foram atestados 

(Chermont et al., 2008; Montemezzo, et al 2014 ) recebem ainda maior consistência 
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com os dados aqui apresentados. É de se notar também, o papel importante que a 

musculatura abdominal apresentou na tentativa de manter o diafragma em condições 

biomecânicas adequadas. Talvez, estudos que focassem também no treinamento 

muscular expiratório de pacientes com IC abrissem uma nova perspectiva terapêutica 

para essa população, ao avaliar as possíveis repercussões que essa conduta teria na 

capacidade funcional.  
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Tabela 1. Caracterização da amostra.  

    GC  GF  pvalor  

No (%sexofeminino)    2 (28,57%) 4(57,14%)  
Idade    44,71 ± 11,34 49,83 ± 14,93 0,406 
IMC    30,03 ± 1,86 25,28 ± 4,50 0,017* 
FEVE %    33, 14 ± 12,10 34,55 ± 7,12 0,721 
DDVE (mm)    69,43 ± 5,65 63,17 ± 7,88 0,150 
DSVE (mm)    56,86 ± 5,34 52,5 ± 8,14 0,152 
VEF1/CVF (%PREDITO)    

85, 57 ± 5,13 101,33 ± 5,88 0,223 

PiMáx (%PREDITO)    79,86 ± 8,18 58,86 ± 10,86 0,001* 
PeMáx (%PREDITO)    89,92 ± 22,7 72,43 ± 24 0,587 
VO2Máx LV1    17,70 ± 2,68 13,99 ± 4,99 0,026* 
Etiologia [n(%)]  
  

  
Hipertensiva  

 
3 (21,43%) 

 
 

 
 

  Isquêmica  2(14,30%)   
  Alcóolica  2 (14,30%)   
  Idiopática  5(35,72%)   
  Oncológica  1 (7,14%)   
  
  

Chagásica  
  

1 (7,14%) 
 

 
 

 
 

NYHA [n(%)]  
  II  

 
8 (57,14%) 

 
 

 
 

   
III  

 
6 (42,86%)   

  
Medicamentos [n(%)]  
  

  
  

-bloqueadores  

 
 

14 (100%) 

 
 
 

 
 
 

  Diuréticos  14 (100%)   
  IECA-BRA / ARA  2 (85,71%)   
  Digitálicos  4 (28,57%)   

                            Antiglicemiantes 2              (14,29%)      
Dados expressos em média e desvio padrão. * nível de significância p < 0,05. Teste U de Mann-
Whitney para duas amostras independentes ou Teste-T para duas amostras independentes. GC: 
grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; IMC: índice de massa corpórea; 
FEVE: fração de ejeção de ventrículo esquerdo; DDVE: diâmetro diastólico de ventrículo esquerdo; 
DSVE: diâmetro sistólico de ventrículo esquerdo; mm: milímetros; VEF1/CVF: relação entre o 
volume expiratório forçado no primeiro segundo e a capacidade vital forçada; PiMáx: pressão 
inspiratória máxima; PeMáx: pressão inspiratória máxima; VO2Máx LV1: consumo máximo de 
oxigênio no primeiro limiar ventilatório. NYHA: classe funcional pela New York Heart Association; 
IECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina; BRA: bloqueador do receptor de 
angiotensina. ARA: antagonistas do receptor da angiotensina.  
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Tabela 2. Espessura diafragmática antes e após a execução do teste cardiopulmonar de esforço máximo (ergoespirometria).  

  PRÉ-EXERCÍCIO    PÓS-EXERCÍCIO   

 GC GF Diferença 
Média (IC) 

pvalor¹ GC GF Diferença 
Média (IC) 

pvalor¹ pvalor
² 

p-valor³ 

Espessura 
CRF (mm) 

2,48 ± 0,40 2,08 ± 0,48 -0,04 
(0,99; 0,47) 

0,084 2,32 ± 0,31 2,24 ± 0,38 0,17 
(-0,25; 0,59) 

0,337 0,173 0,176 

Espessura 
CPT (mm) 

3,91 ± 0,93 4,58 ± 1,01 -0,40 
(-1,62; 0,83) 

0,565 4,81 ± 1,01 4,61 ± 1,31 0,48 
(-0,95; 1,91) 

0,338 0,176 0,553 

Espessura 
PiMáx (mm) 

4,04 ± 0,78 2,97 ± 0,78 1,13 
(0,25; 2,01) 

0,021* 3,73 ± 0,42 3,18 ± 0,67 0,60 
(-0,03; 1,23) 

0,064 0,445 0,735 

Taxa de 
espessamento 

1,70 ± 0,54 1,50 ± 0,57 0,17 
(-0,44; 0,80) 

0,565 1,63 ± 0,31 1,47 ± 0,47 0,13 
 

(-0,31; 0,57) 

0,482 0,735 1,000 

Dados expressos em média e desvio padrão. * nível de significância p < 0,05. ¹ Teste U de Mann-Whitney para duas amostras independentes 
(grupo controle x grupo intervenção);  ² Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo controle)  ³ Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo 
fraqueza).  GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; IC: intervalo de confiança; CRF: capacidade residual funcional; 
CPT:  capacidade  pulmonar  total; PiMáx:  pressão  inspiratória  máxima; mm:  milímetros 
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Tabela 3. Distribuição dos volumes da caixa torácica antes e após a execução do teste cardiopulmonar de esforço máximo  
(ergoespirometria)  
   PRÉ-EXERCÍCIO    PÓS-EXERCÍCIO       

  GC GF Diferença 
Média (IC) 

pvalor¹ GC GF Diferença Média 
(IC) 

p-valor¹ pvalor² pvalor³ 

VCPT 

(l) 
0,58 ± 0,10 0,38 ± 0,12 

 
0,19 

(0,07; 0,31) 
0,018* 0,52 ± 0,13 0,41 ± 0,10 

 
0,10 

(-0,05; 0,23) 
0,225 0,398 0,028* 

VCCTP 
(l) 

0,14 ± 0,08 
 

0,12 ± 0,08 
 

0,02 
(-0,07; 0,11) 

0,608 0,11 ± 0,05 0,14 ± 0,07 -0,04 
(-0,12; 0,03) 

0,277 
 

0,499 0,128 

VCCTA 
(l) 

0,10 ± 0,06 
 

0,07 ± 0,04 
 

0,03 
(-0,02; 0,09) 

0,277 0,10 ± 0,05 
 

0,07 ±0,04 
 

0,02 
(-0,02; 0,07) 

0,406 0,612 0,866 

VCAB 
(l) 

0,34 ± 0,14 
 

0,20 ± 0,04 
 

0,14 
(0,02; 0,26) 

0,025* 0,31 ± 0,20 
 

0,20 ± 0,05 
 

0,11 
(-0,06; 0,28) 

0,180 0,866 0,735 

Dados expressos em média e desvio padrão. * nível de significância p < 0,05. ¹ Teste U de Mann-Whitney para duas amostras independentes 
(grupo controle x grupo intervenção);  ² Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo controle)  ³ Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo 
fraqueza). GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; IC: intervalo de confiança; VCPT: volume da caixa torácica total; 
VCCTP; volume da caixa torácica pulmonar; VCCTA: volume da caixa torácica abdominal; VCAB: volume do compartimento abdominal; Ti: tempo 
insPiratório; Te: tempo expiratório; Ti/Tot: relação entre o tempo inspiratório e o tempo total do ciclo respiratório; l: litros.  
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Tabela 4. Variáveis cinemáticas do ciclo ventilatório antes e após a execução do teste cardiopulmonar de esforço máximo 
(ergoespirometria)  

   PRÉ-EXERCÍCIO   PÓS-EXERCÍCIO    

  GC GF Diferença Média 
(IC) 

pvalor¹ GC GF Diferença Média 
(IC) 

pvalor
¹ 

pvalor
² 

pval
or³ 

Ti (s)  1,54 ± 
0,30 

1,24 ± 
0,18 

0,35 
(0,05; 0,66) 

 

0,048* 1,31 ± 
0,145 

 

1,34 ± 
0,32 

 

0,02 
(-0,27; 0,30) 

0,482 0,091 0,499 

Te (s)  5,01 ± 
7,67 

1,83 
± 0,29 

3,26 
(-3,06; 9,58) 

 

0,048 1,88 ± 
0,32 

1,87 ± 
0,34 

 

0,05 
(-0,32; 0,43) 

0,848 0,091 0,310 

Ti/Tot  42,24 ± 
2,64 

40,69 ± 
2,30 

1,67 
(-1,12; 4,46) 

0,277 41,42 ± 
2,21 

41,41 ± 
4,45 

0,25 
(-3,60; 4,09) 

0,565 0,499 1,000 

FR (ipm)  
  
  

17,08 ± 
2,52 

20,22 ± 
3,21 

 

-4,32 
(-8,41; -0,22) 

0,048* 41,41 ± 
4,45 

 

19,82 ± 
3,37 

 

-1,01 
(-4,54; 2,52) 

0,848 0,128 0,310 

Fluxo insp  
(l/s)  

  

0,38 ± 
0,048 

 

0,31 ± 
0,08 

 

0,045 
(-0,051; 0.14) 

0,482 0,40 ± 
0,07 

 

0,33 ± 
0,05 

 

0.04 
(-0,05; 0,13) 

0,180 0,553 0,310 

Fluxo exp  
(l/s)  

0,28 ± 
0,04 

 

0,22 ± 
0,06 

 

0,05 
(-0,02; 0,12) 

0,848 0,28 ± 
0,05 

0,23 ± 
0,06 

0,03 
(-0,04; 0,10) 

0,482 1,000 0,046* 

Dados expressos em média e desvio padrão. Nível de significância p < 0,05. ¹ Teste U de Mann-Whitney para duas amostras independentes 
(grupo controle x grupo intervenção);  ² Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo controle)  ³ Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo 
fraqueza).  GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória IC: intervalo de confiança; insp: inspiração; exp: expiração; AB/Ti: 
velocidade de encurtamento do diafragma; AB/Te: velocidade de encurtamento dos músculos abdominais; CTp/Ti (pré): velocidade de 
encurtamento do músculos inspiratório; s: segundos; rpm: respirações por minuto; l/s: litros por segundo.   
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Tabela 5. Velocidades de encurtamento musculares antes e após a execução do teste cardiopulmonar de esforço máximo 
(ergoespirometria)  

   PRÉ-EXERCÍCIO    PÓS-EXERCÍCIO       

 GC GF Diferença Média 
(IC) 

pvalor
¹ 

GC GF Diferença Média 
(IC) 

pvalor
¹ 

pvalor² pvalor
³ 

VCAB/Ti 
(ml/s) 

222,75 ± 
90,28 

163,40 ± 
45,28 

 

48,29 
(-36,95; 133,54) 

0,180 29,43 ± 
118,43 

155,99 ± 
44,40 

 

68,33 
(-035,35; 172,02) 

0,225 0,735 0,398 

VCAB/Te 
(ml/s) 

156,02 ± 
76,314 

112,15 ± 
33,22 

 

37,41 
(-31,66; 106,49) 

0,142 158,91 ± 
76,70 

 

114,84 ± 
41,48 

 

42,92 
(-27,57; 113,41) 

0,225 0,866 0,018* 

VCCTP/Ti 
(ml/s) 

92,28 ± 
46,08 

90,80 ± 
54,08 

-13,34 
(-77,65;50,97) 

0,848 
 

85,33 ± 
419,84 

 

96,01 ± 
35,55 

 

- 29,97 
(-90,61; 30,67) 

0,482 0,612 0,398 

Dados expressos em média e desvio padrão. Nível de significância p < 0,05. ¹ Teste U de Mann-Whitney para duas amostras independentes 
(grupo controle x grupo intervenção);  ² Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo controle)  ³ Teste  de Wilcoxon (comparação intragrupo 
fraqueza).  GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória IC: intervalo de confiança; VCAB/Ti: velocidade de encurtamento do 
diafragma; VCAB/Te: velocidade de encurtamento dos músculos abdominais; VCCTP/Ti: velocidade de encurtamento dos músculos inspiratórios; 
ml/s: mililitros por segundo.  
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Figura 1. Fluxograma de acompanhamento dos voluntários. POE: pletismografia 
optoeletrônica; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; GC: grupo sem fraqueza 
muscularinspiratória.  
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Figura 2. Volumes finais inspiratórios antes e após a execução do teste cardiopulmonar de esforço máximo (ergoespirometria). 
Dados expressos em média e intervalo de confiança. * nível de significância p < 0,05 entre os grupos. Teste U de Mann-
Whitney para duas amostras independentes. GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; l: litros; pré: 
antes do exercício máximo; pós: após o exercício máximo; EIV: end inspiratory volume (volume ao final da inspiração) PT: 
caixa torácica total; CTP: caixa torácica pulmonar;  CTA: caixa torácica abdominal; AB: compartimento abdominal.  
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Figura 3. Volumes finais expiratóriosantes e após a execução do teste cardiopulmonar de esforço máximo (ergoespirometria). 
Dados expressos em média e intervalo de confiança. * nível de significância p < 0,05 entre os grupos. Teste U de Mann-
Whitney para duas amostras independentes. GC: grupo controle; GF: grupo com fraqueza muscular inspiratória; l: litros; pré: 
antes do exercício máximo; pós: após o exercício máximo; EEV: end expiratory volume (volume ao final da expiração); PT: 
caixa torácica total; CTP: caixa torácica pulmonar; CTA: caixa torácica abdominal; AB: compartimento abdominal.



135  
  

APÊNDICE IV 

LISTA DE CHECAGEM  

“EFEITOS DA CARDIOMEGALIA ASSOCIADA ÀFRAQUEZA MUSCULAR 
RESPIRATÓRIA SOBRE A DISTRIBUIÇÃO DOS VOLUMES DA CAIXA TORÁCICA E 
MOBILIDADE DIAFRAGMÁTICA EM PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA”  

Paciente:___________________________________________Prontuário:______ 

Médicocardiologistaacompanhante:____________________________________  

CRIÉTIOS DE INCLUSÃO  

Faixa etária21 a 60 anos                                                         SIM ()   NÃO (  )  

Insuficiência Cardíaca                                                                 SIM (  )   NÃO (  )  

Fração de ejeção (FE) < 45% do predito                               SIM (  )   NÃO (  )  

Classe funcional II (NYHA)                               SIM (  )   NÃO (  )  

Cardiomegalia                                                              SIM (  )   NÃO (  )   

PiMáx< 70% do predito                                                     SIM (  )   NÃO (  )  

Estabilidade clínica                                                             SIM (  )   NÃO (  )  

Não praticantes de atividade física regular.              SIM (  )   NÃO (  )  

CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

Angina instávelSIM (  )   NÃO (  )  

Infarto do miocárdio                                                                    SIM (  )   NÃO (  )  

Cirurgia cardíaca prévia até três meses antes                        SIM (  )   NÃO (  )  

Doenças ortopédicas, infecciosas ou metabólicas crônicasSIM (  )   NÃO (  )  

Tratamento com esteróidesSIM (  )   NÃO (  )  

Hormônios ou quimioterapiaSIM (  )   NÃO (  )  

GestaçãoSIM (  )   NÃO (  )  

CVF <80% e/ou VEF1<70%                 SIM (  )   NÃO (  )  

Asma induzida pelo exercício                         SIM (  )   NÃO (  )  

FumanteSIM (  )   NÃO (  )  

ELEGÍVEL SIM (  )   NÃO (  )  
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APÊNDICE V 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

“EFEITOS DA CARDIOMEGALIA ASSOCIADA À  FRAQUEZA MUSCULAR  
RESPIRATÓRIA SOBRE A MOBILIDADE DIAFRAGMÁTICA E DISTRIBUIÇÃO DOS  
VOLUMES DA CAIXA TORÁCICA EM PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA”  

  

Convidamos o (a) Sr. (a) para participar como voluntário (a) da pesquisa  

“EFEITOS DA CARDIOMEGALIA ASSOCIADA À  FRAQUEZA MUSCULAR 

RESPIRATÓRIA SOBRE A MOBILIDADE DIAFRAGMÁTICA E DISTRIBUIÇÃO DOS 

VOLUMES DA CAIXA TORÁCICA EM PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA  

CARDÍACA”, que está sob a responsabilidade do (a) pesquisador (a) Jasiel Frutuoso do 

Nascimento Júnior, Rua Deputado Cunha Rabelo, 290, Apartamento 201, Várzea, Recife, 

Pernambuco. CEP 50.740-400 (inclusive ligações a cobrar) e está sob a orientação de 

Daniella Cunha Brandão (Telefones: (081) 3446-1998 e (081) 8781-8965; e-mail: 

daniellacunha@hotmail.com) e co-orientação de Armèle de Fátima Dornelas de Andrade 

(Telefones: (081) 3446-1998 e (081) 8781-8965; email: armeledornelas@yahoo.com.br).  

Este Termo de Consentimento pode conter informações que o/a senhor/a não 

entenda. Caso haja alguma dúvida, pergunte à pessoa que está lhe entrevistando para que 

o/a senhor/a esteja bem esclarecido (a) sobre sua participação na pesquisa. Após ser 

esclarecido (a) sobre as informações a seguir, caso aceite em fazer parte do estudo, 

rubrique as folhas e assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é 

sua e a outra é do pesquisador responsável. Em caso de recusa o (a) Sr. (a) não será 

penalizado (a) de forma alguma. Também garantimos que o (a) Senhor (a) tem o direito de 

retirar o consentimento da sua participação em qualquer fase da pesquisa, sem qualquer 

penalidade.  

O(a) senhor(a) receberá uma cópia deste termo de consentimento para seu registro e 

para obtenção de informações adicionais a respeito do projeto, entrar em contato com o 

Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde:  

(81) 2126.8588 / Av. da Engenharia, s/n, 1º andar – Cidade Universitária, para adquirir 

esclarecimento ou reclamações em relação à pesquisa, o qual tomará todas as medidas 

cabíveis.  
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Esse estudo será divido em várias etapas. Na primeira, os participantes serão 

avaliados quanto à capacidade de seu músculo diafragma, que é o principal músculo da 

respiração, em se mover satisfatoriamente bem como da capacidade de seus pulmões em 

gerarem volume após a participação de um exercício na esteira onde o senhor será exigido 

até possa aguentar o cansaço, sempre acompanhado pelo cardiologista. Após esse 

exercício, a capacidade de seus pulmões em gerar volume será reavaliada. Uma segunda 

fase será executada sete dias após a primeira avaliação. Nesse novo encontro, o(a) 

senhor(a) realizará uma nova sessão do mesmo exercício anterior, também sobe 

acompanhamento de cardiologista, e logo após dele o músculo diafragma será avaliado 

novamente.  

Num, primeiro encontro o senhor(a) será avaliados em relação a seus dados 

pessoais (idade, sexo, estado civil, endereço, contato telefônico), dados corporais (peso e 

altura),  uso de mediações, prática de atividade física, pressão arterial, frequência cardíaca, 

frequência respiratória, oxigenação dos pulmões, força muscular respiratória e função 

pulmonar. Também iremos utilizar um ultrassom para avaliar como o músculo principal da 

respiração, o diafragma, está se movimentando, estando para isso o(a) senhor deitado(a) 

sobre superfície acolchoada confortável, e utilizaremos uma máscara siliconada acoplada 

ao pneumotacógrafo, par a avaliação do volume pulmonar durante o ultrassom. Associado 

a esse exame, outro, chamado de pneutacografia será realizado, que consta de fixar ao seu 

rosto uma máscara de silicone, través do qual o senhor irá respirar normalmente, e a 

passagem do ar para dentro e fora de seus pulmões será registrada.  Em seguida será 

realizada uma filmagem de seu tórax, cujas imagens serão colocadas em um computador 

para análise (não será gravado o rosto ou qualquer parte do seu corpo e sim, apenas a sua 

respiração) através de um equipamento chamado pletismógrafo optoeletrônico, utilizado 

para visualizar a imagem de seu tórax em movimento respiratório. Durante essas 

avaliações o senhor será solicitado a executar algumas formas diferentes de respirar (com 

mais profundidade e com mais força) a fim de avaliar a capacidade de seus pulmões gerar 

volumes. Nesse primeiro encontro o(a) senhor(a) também realizará um teste de esteira 

junto com uma máscara no rosto. Este exame chama-se ergoespirometria e será realizado 

por um médico cardiologista apto para realização deste exame. Este exame serve para 

avaliar a capacidade do seu coração em oxigenar seu corpo durante o exercício.   
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Num segundo encontro, uma checagem de seus sinais vitais já descritos será 

novamente feita, assim como uma nova avaliação ultrassonográfica junto ao 

pneumotacógrafo, como no primeiro encontro A ultrassonografia e a pneumotacografia, 

realizadas anteriormente, serão repetidas, assim como o exame da ergoespirometria feito 

anteriormente. Após o repouso, uma nova ultrassonografia com pneumotacografia será 

avaliada.Ambas as etapas estarão distantes uma da outra 7 (sete) dias, e cada uma durará 

em média, 4 (quatro) horas, a fim de contemplar todos os métodos de avaliação.   

Após tais procedimentos, o senhor será informado dos dados obtidos assim que 

estejam processados e analisados. Seus dados são pessoais, intransferíveis, estando o 

pesquisador responsável na obrigação de protegê-los e mantê-los em sigilo. O senhor (a) 

pode se retirar da pesquisa em qualquer momento da realização desta, não havendo 

qualquer tipo ônus para o seu tratamento ambulatorial ou hospitalar em que o senhor(a) 

esteja enquadrado.  

Riscos e Desconfortos: O(A) Sr(a) estará todo o tempo observado por um profissional de 

saúde devidamente preparado. Contudo, durante a realização do teste de esteira com a 

máscara ou durante a avaliação com o equipamento chamado pneumotacógrafo, o(a) 

senhor(a) poderá sentir um pouco de sensação de que a máscara está “prendendo” seu ar, 

mas o exame só será realizado caso o senhor informe que a máscara está mais 

confortável. Como toda prática de exercício físico por pacientes cardiopatas contém suas 

peculiaridades clínicas em termos de respostas hemodinâmicas, ou seja, de como o seu 

corpo responderá a pressão sanguínea, frequência cardíaca, respiratória e sensação de 

cansaço ou falta de ar, o senhor será avaliado criteriosamente antes, durante e após a 

execução de quaisquer atividades físicas a fim de estar apto e em ótimas condições para a 

sua realização. O local do estudo é localizado dentro do campus universitário, onde no 

mesmo está localizado o Hospital das Clínicas de Pernambuco, caso o Sr. sinta algum 

desconforto. O suporte oferecido será adequado para as necessidades do senhor, de 

acordo com a avaliação do médico cardiologista, o qual lhe encaminhará para a assistência 

hospitalar, caso seja necessário.  

Benefícios: Os principais benefícios diretos desse estudo estão em fornecer para o(a) 

senhor(a) bem como ao serviço hospitalar onde o(a) senhor(a) é atendido informações 

clínico-funcionais adquirida através de equipamentos digitais modernos, complementando 
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as informações sobre seu estado de saúde, o que pode facilitar seu acompanhamento 

terapêutico. Além disto, outros benefícios estão ligados diretamente a melhor compreensão 

por parte da comunidade científica de como os músculos da respiração e o sistema 

pulmonar respondem ao exercício físico, no intuito de fortalecer o exercício aeróbico como 

prática clínica de rotina em pacientes com cardiomegalia e fraqueza muscular respiratória, 

portadores de IC (Insuficiência Cardíaca).  

Custos e possíveis ônus: O (a) senhor (a) não pagará nada para participar desta pesquisa. 

Se houver necessidade, as despesas para a sua participação serão assumidos pelos 

pesquisadores (ressarcimento de transporte e alimentação). Fica também garantida 

indenização em casos de danos, comprovadamente decorrentes da participação na 

pesquisa, conforme decisão judicial ou extrajudicial.  

Dúvidas: Em caso de dúvida, procurar o departamento de Fisioterapia da UFPE, Av. dos 

Reitores s/n Cidade Universitária, Recife-PE. Pessoa a ser procurada, Jasiel Frutuoso do 

Nascimento Júnior, cujo número de telefone disponível é (81) 8924-9094 ou (81)9789-3332  

(residente na rua Deputado Cunha Rabelo, número 290, apartamento 201, Cidade 

Universitária, Recife-PE, CEO 50740-400, e-mail: juniorjasiel@yahoo.com.br). Além do 

Comitê de Ética localizado na Av. Professor Moraes Rego s/n, Cidade Universitária, Recife-

PE, CEP: 50670-901 Telefone 2126 8588.   

Eu, _____________________________________, CPF _________________, abaixo 

assinado, após a leitura (ou a escuta da leitura) deste documento e de ter tido a 

oportunidade de conversar e ter esclarecido as minhas dúvidas com o pesquisador 

responsável, concordo em participar do estudo “EFEITOS DA CARDIOMEGALIA 

ASSOCIADA À  FRAQUEZA MUSCULAR RESPIRATÓRIA SOBRE A MOBILIDADE 

DIAFRAGMÁTICA E DISTRIBUIÇÃO DOS VOLUMES DA CAIXA TORÁCICA EM 

PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA” como voluntário (a). Fui devidamente 

informado (a) e esclarecido (a) pelo(a) pesquisador (a) sobre a pesquisa, os procedimentos 

nela envolvidos, assim como os possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha 

participação. Foi-me garantido que posso retirar o meu consentimento a qualquer momento, 

sem que isto leve a qualquer penalidade (ou interrupção de meu acompanhamento/ 

assistência/tratamento).   
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Local:                                                                                             Data: ____/____/____  

______________________________ Assinatura 

do Sujeito (ou responsável)  RG:  

______________________________  

Assinatura do Pesquisador RG:  

Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e o 

aceite do voluntário em participar.   

______________________________ Testemunha 1 

RG:  

______________________________  

Testemunha 2 RG  
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APÊNDICE VI 

FICHA DE AVALIAÇÃO  

NOME:_____________________________________________________________  

IDADE:_____________________ DATA DE NASCIMENTO:___________________  

SEXO:_________________________ESTADO CIVIL:________________________  

MÉDICO CARDIOLOGISTA ACOMPANHANTE:____________________________  

PESO:_____________________ALTURA:_________________IMC:____________  

PRESSÃO ARTERIAL:__________________FREQUÊNCIA CARDÁICA________  

SATURAÇÃO PERFIÉRICA DE OXIGÊNIO:________________________________  

NYHA:_____________ÍNDICE CARDIOTORÁCICO:_______________________ 

FE:________________DDFVE:____________________DSFVE:_______________ 

MEDICAÇÕES EM USO:  

Nome:______________________Dosagem:____________________Posologia:__  

Nome:______________________Dosagem:____________________Posologia___  

Nome:______________________Dosagem:____________________Posologia:__  

Nome:______________________Dosagem:____________________Posologia___  

Outras:_____________________________________________________________  

ESPIROMETRIA  

MANOBRA  VEF1  CVF  VEF1/ CVF  

1a        

2a        

3a        
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MANOVACUOMETRIA:  

  1a  2a  3a  

PiMáx        

PeMáx        

  

MOBILIDADE DIAFRAGMÁTICA PRÉ-EXERCÍCIO MÁXIMO:  

  1a  2a  3a  

DESLOCAMENTO        

  

MOBILIDADE DIAFRAGMÁTICA PÓS-EXERCÍCIO MÁXIMO:  

 

  1a  2a  3a  

DESLOCAMENTO        

  

TESTE ERGOESPIROMÉTRICO:  

FC máx    

VO2pico    

L1VO2pico    

TVO2pico    

VE/VCO2    

L1VE/VCO2    

BORG dispneia pré-teste    

BORG fadiga pré-teste    

BORG dispneia pós-teste    
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BORG fadiga pós-teste    

  

PLETISMOGRAFIA OPTOELETRÔNICA (EXERCÍCIO LEVE):  

  VCTp  

  

VCTab  

  

VAB  %CTp  

  

%CTab  

  

%AB  

  

CTT  CV  

PRÉ- 

EXERCÍCO  

                

PÓS- 

EXERCÍCO  

                

  

INFORMAÇÕES ADICIONAIS:  

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________  
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APÊNDICE VII 

CARTA DE ANUÊNCIA DO LABORATÓRIO DE FISIOLOGIA E FISIOTERAPIA 
CARDIOPULMONAR DA UFPE  

  

 

 

 

 

 

CARTA DE ANUÊNCIA 

Declaramos, para os devidos fins, que concordamos em disponibilizar o laboratório de 

Fisiologia e Fisioterapia Cardiopulmonar da Universidade Federal de Pernambuco, em termos 

de espaço físico e recursos materiais para procedimentos de avaliação e suporte básico à vida 

descritos ou mencionados para o desenvolvimento das atividades previstas no projeto de 

pesquisa intitulado “Efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza muscular respiratória sobre à 

mobilidade diafragmática e distribuição do volumes da caixa torácica em pacientes com 

insuficiência cardíaca” sob a responsabilidade do pesquisador Jasiel Frutuoso do Nascimento 

Júnior, mestrando do programa de pós-graduação strictu sensu (nível mestrado) em Fisioterapia 

mesma intituição, pelo tempo de execução previsto pelo referido projeto.  

 

 

Nome por extenso do (a) coordenador (a) ou representante legal da instituição. 

 

 

 

Assinatura do (a) coordenador (a) ou representante legal da instituição. 

 

 

 

Número do Cadastro de Pessoa Física (CPF) do (a) coordenador (a) ou representante legal da 

instituição. 



145  
  

APÊNDICE VIII 

CARTA DE ANUÊNCIA DA MÉDICA CARIDOLOGISTA 

 

 

 

 

 

 

CARTA DE ANUÊNCIA 

Declaro, para os devidos fins, que concordo em participar como colaborador (a) na condução e 

aquisição dos dados referentes às avaliações ergoespirométricas (teste de esforço 

cardiopulmonar máximo) do projeto de pesquisa intitulado “Efeitos da cardiomegalia associada 

à fraqueza muscular respiratória sobre à mobilidade diafragmática e distribuição do volumes da 

caixa torácica em pacientes com insuficiência cardíaca” sob a responsabilidade do pesquisador 

Jasiel Frutuoso do Nascimento Júnior, mestrando do programa de pós-graduação strictu sensu 

(nível mestrado) em Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco, pesquisa essa a ser 

executada no Laboratório de Fisiologia e Fisioterapia Cardiopulmonar da referida instituição, 

pelo tempo de execução previsto pelo projeto mencionado. 

 

 

Nome por extenso do (a) colaborador (a). 

 

 

 

Assinatura do (a) colaborador (a). 

. 

 

 

 

Número do Cadastro de Pessoa Física (CPF) do (a) colaborador (a). 
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APÊNDICE IX 

CARTA DE ANUÊNCIA DO PRONTO-SOCORRO CARDIOLÓGICO DE  
PERNAMBUCO (PROCAPE-HUOC)  

  

 

CARTA DE ANUÊNCIA 

Declaramos, para os devidos fins, que concordamos em disponibilizar o setor do Ambulatório 

de Insuficiência Cardíaca desta instituição para o desenvolvimento das atividades previstas no 

projeto de pesquisa intitulado “Efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza muscular 

respiratória sobre à mobilidade diafragmática e distribuição do volumes da caixa torácica em 

pacientes com insuficiência cardíaca” sob a responsabilidade do pesquisador Jasiel Frutuoso do 

Nascimento Júnior, mestrando do programa de pós-graduação strictu sensu (nível mestrado) em 

Fisioterapia da Universidade Federal de Pernambuco, pelo tempo de execução previsto pelo 

referido projeto. 

 

 

Nome por extenso do (a) representante legal da instituição. 

 

 

 

Assinatura do (a) representante legal da instituição. 

 

 

 

Número do Cadastro de Pessoa Física (CPF) do (a) representante legal da instituição. 
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APÊNDICE X 

CARTA DE ANUÊNCIA DO INSTITUO DE MEDICINA PROFESSOR FERNANDO 
FIGUEIRA (IMIP) 

 

INSTITUTO DE MEDICINA INTEGRAL 

PROFESSOR FERNANDO FIGUEIRA – IMIP 

 

 

CARTA DE ANUÊNCIA 

 

 Declaramos para os devidos fins que aceitamos o pesquisador JASIEL FRUTUOSO DO 

NASCIMENTO JÚNIOR a desenvolver seu projeto de pesquisa EFEITOS DA 

CARDIOMEGALIA ASSOCIADA À FRAQUEZA MUSCULAR RESPIRATÓRIA 

SOBRE A MOBILIDADE DIAFRAGMÁTICA E DISTRIBUIÇÃO DOS VOLUMES 

DA CAIXA TORÁCICA DE PACIENTES COM INSUFICIÊNCIA CARDÍACA que 

está sob a orientação/coordenação da Professora DANIELLA CUNHA BRANDÃO, cujo 

objetivo é avaliar os efeitos da cardiomegalia associada à fraqueza muscular respiratória 

sobre a mobilidade diafragmática e distribuição tricompartimental dos volumes da caixa 

torácica em pacientes com insuficiência cardíaca após a execução do exercício aeróbico 

máximo. 

  Está autorização está condicionada ao cumprimento do pesquisador aos requisitos da 

Resolução 466/12 e suas complementares, comprometendo-se o mesmo a utilizar os dados 

pessoais dos sujeitos da pesquisa exclusivamente para fins científicos, mantendo o sigilo e 

garantindo não utilização das informações em prejuízo das pessoas e/ou das comunidades.  

  Antes de iniciar a coleta de dados o pesquisador deverá apresentar a esta Instituição 

o Parecer Consubstanciado devidamente aprovado, emitido pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa com Seres Humanos, credenciado ao Sistema CEP/CONEP. 

 

Recife, em _____/_____/_____ 

 

Nome/ assinatura e carimbo do responsável pela Instituição ou pessoa por ele encarregada 
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ANEXO I 

PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DO  
CENTRO DE CIÊNCIAS DA SAÚDE DA UFPE  
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ANEXO II 

QUESTIONÁRIO DASI (DUKE ACTIVITY TEST INDEX)  
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ANEXO III 

REGISTRO DO ARTIGO 2 NO CLINICAL TRIALS 
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