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r,  

da determinação e persistência  

em se chegar a um objetivo.  

Mesmo não atingindo o alvo,  

quem busca e vence obstáculos,  

no mínimo fará coisas admiráveis." 

José de Alencar (1829-1877) 

 

 

 

 

 



 
 

RESUMO 

 

Introdução: O ciclo ventilatório exerce forte influência sobre o sistema nervoso autônomo 

(SNA) induzindo ajustes para promover a interação cardiopulmonar. Objetivo: Verificar o 

efeito agudo de diferentes sobrecargas de treinamento muscular inspiratório (TMI) sobre a 

modulação do SNA cardiovascular em indivíduos saudáveis. Métodos: Ensaio clínico 

randomizado do tipo cruzado (cross-over) em que foi avaliado o efeito de uma sessão de TMI 

a 30% e 60% da pressão inspiratória máxima (PImáx).  Foram incluídos voluntários saudáveis 

e sedentários de ambos os sexos, com idade entre 18 e 35 anos.  A força muscular inspiratória 

foi avaliada através da PImáx com manovacuômetro digital MVD 300, escalonado em  300 

cmH2O. As medidas foram realizadas previamente a cada dia de sobrecarga. Os sinais da 

frequência cardíaca foram adquiridos pelo monitor Polar® RS800CX e foi realizada a análise 

da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) após a sessão de TMI com o dispositivo 

pressórico linear Powerbreathe® nos primeiros 10 minutos (agudo), 60 minutos (subagudo) e, 

após 24h (tardio). Resultados: Foram avaliados dezenove indivíduos (47% homens, 25±5 

anos). Na fase aguda apenas com 60% da PImáx houve redução significativa da variabilidade 

dos intervalos RR e no componente de alta frequência (HFnu), enquanto que o componente de 

baixa frequência (LFnu) e o balanço autonômico (LF/HF) aumentaram significativamente. Na 

fase subaguda, o mesmo comportamento foi observado para HFnu, LFnu, LF/HF. Quando 

comparadas as sobrecargas, houve aumento significativo na magnitude do efeito a 60% PImáx  

para NN50, LF/HF, LFnu, HFnu na fase aguda, bem como, para RR,NN50, LFnu e HFnu na 

fase subaguda (p<0,05). Conclusão: O efeito agudo do TMI a 60% da PImáx foi maior que 

30% PImáx na modulação do SNA cardiovascular de indivíduos saudáveis. 

 Palavras chaves: Exercício respiratório. Treinamento. Sobrecarga. Sistema nervoso 

autônomo. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Introduction: Ventilatory cycle exerts strong influence on autonomic nervous system (ANS) 

inducing adjustments to promote cardiopulmonary interaction. Objective: Evaluate  the acute 

effect of different loads inspiratory muscle training (IMT) in cardiovascular ANS modulation 

in healthy. Methods: Randomized crossover trial. The subjects performed a single session 

with 30% and 60% overload of maximal inspiratory pressure (MIP). Sedentary healthy 

volunteers of both sexes, aged between 18 and 35 years were included. Inspiratory muscle 

strength was assessed by MIP with digital manometer MVD 300, adjusted in   300 cmH2O. 

The measurements were performed prior to each day of overload. Heart rate signal were 

acquired by Polar ® RS800CX monitor and heart rate variability (HRV) analysis was 

performed  after TMI single session with linear pressure device Powerbreathe® in the first 10 

minutes (acute), 60 minutes (subacute) and after 24h (late). Results: Were evaluated 19 

subjects (47% men, 25 ± 5 years). In the acute phase, only  with 60% of MIP, RR intervals 

and high frequency component (HFnu) decreased significantly whereas low-frequency 

component (LFnu) and autonomic balance (LF / HF) increased  significantly just after 60% of 

MIP. Same behavior were observed with HFnu, LFnu, LF/HF at the subacute phase. When 

compared the different  overloads, there was significant increase in the magnitude of the 

effect to 60% MIP for NN50, LF / HF, LFnu, HFnu in the acute phase as well as for RR, 

NN50, LFnu and HFnu in subacute phase (p <0.05). Conclusions: The acute effect of IMT  

60% MIP was greater than 30% MIP in cardiovascular  ANS modulation  in healthy. 

Key Words: Respiratory exercise. Training. Overload. Autonomic nervous system. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Entre as modalidades de intervenção frequentemente aplicadas em diferentes 

populações para o tratamento das disfunções da musculatura ventilatória e para melhorar a 

performance de indivíduos saudáveis está o treinamento muscular inspiratório (TMI) 

ILLI et 

al., 2012; CAHALIN et al., 2013). O TMI, através de dispositivos de resistência que oferecem 

diferentes níveis de carga linear ou alinear, pode promover o aumento da força e endurance 

dos músculos ventilatórios, melhora da relação ventilação/perfusão, melhora do equivalente 

ventilatório de dióxido de carbono e, ainda, de forma indireta, provoca aumento do consumo 

máximo de oxigênio e capacidade funcional, maior tolerância ao exercício, melhora na força 

muscular periférica e aumento da potência circulatória, que em conjunto repercutem 

positivamente sobre a qualidade de vida (DOWNEY et al., 2007; PLENTZ et al., 2012; 

CAHALIN et al., 2013; MARCO et al., 2013).  

Contudo, a sobrecarga induzida pelo TMI pode trazer importantes repercussões no 

fluxo sanguíneo periférico, na pressão sanguínea e no controle autonômico cardiovascular, 

verificado em diferentes populações (MCCONNELL & GRIFFITHS, 2010; 

FERREIRA,2011; FERREIRA, J.B. et al., 2011; MELLO  et al., 2012; CAHALIN et al., 

2013). Por exemplo, as oscilações na frequência cardíaca (FC) que ocorrem durante o ciclo 

ventilatório estão associadas às trocas gasosas, às variações pressóricas no interior da caixa 

torácica e ao metabolismo dos músculos ventilatórios. Além disso, mudanças cíclicas da 

pressão intratorácica produzidas pelo ciclo ventilatório influenciam no retorno venoso e no 

volume sistólico levando a mudanças fásicas na pressão sistólica. Como consequência, o 

sistema nervoso autônomo (SNA) responde aumentando e reduzindo continuamente a 

atividade simpatovagal (BERNARDI et al., 2001; SANTOS, 2010; CAHALIN et al.,2013).  

A literatura mostra claramente que o TMI é um método promissor e seus benefícios 

funcionais ocorrem da interação com mecanismos fisiológicos e que dependem dos 

parâmetros utilizados, bem como, das populações estudadas. Contudo, a resposta 

cardiopulmonar ao TMI é pouco descrita na literatura, principalmente em relação à 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC).  

Para melhor contextualizar o presente trabalho se realizou uma revisão da literatura 

sobre o controle autonômico cardiovascular, seus métodos de avaliação, a relação do ciclo 

ventilatório e a VFC, bem como, abordou-se os efeitos do TMI e a VFC. 
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1.1 O Controle autonômico cardiovascular 

 

O sistema cardiovascular desempenha importante papel nas funções vitais do 

organismo ao garantir fluxo sanguíneo em quantidade adequada a todos os órgãos e sistemas, 

o débito cardíaco (DC) deve ser proporcional à necessidade metabólica imposta. Contudo, as 

inúmeras oscilações diárias nas demandas metabólicas exigem constantes ajustes da função 

cardiovascular. Esses ajustes são, fundamentalmente, realizados pelo SNA que modula o DC 

às condições vigentes. Para tanto, o SNA conta com uma rede de receptores que monitoram, a 

cada ciclo cardíaco (batimento a batimento), a pressão de perfusão em diferentes locais do 

sistema cardiovascular. A resposta, quase que instantânea, é mediada pela liberação de 

noradrenalina e acetilcolina nas terminações pós-ganglionares do sistema nervoso simpático e 

parassimpático, aumentando e diminuindo, respectivamente, o DC a fim de manter a pressão 

de perfusão tecidual estável e proporcional à demanda, conforme demonstrado na figura 1 

( . 1999; IRIGOYEN et al., 2001; JARADEH &  PRIETO, 2003; PERINI & 

VEICSTEINAS, 2003;ANGELIS et al., 2004; IRIGOYEN et al., 2005; GUYTON & HALL, 

2006; KENNETH  et al., 2006; SANTOS, 2010;  BELLI et al., 2011; CAHALIN et al., 2013; 

SCHAFFER et al., 2013).  

 

 
Figura 1- Efeito dos estímulos simpático e parassimpático. 
Fonte: Adaptado de Barrett K. E. et al., 2010. 

 

O SNA também interage com mecanismos hormonais com a finalidade de ajustar a 

pressão de perfusão ao volume de sangue circulante. Classicamente descrito, o sistema renina-

angiotensina-aldosterona, do qual o rim participa de forma expressiva, auxilia no controle do 

volume plasmático desempenhando importante papel no controle da pressão de perfusão em 

                      Estímulo simpático 

                     Estímulo vagal 
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longo prazo (  et al. 1999; IRIGOYEN et al., 2001; JARADEH &  PRIETO, 

2003; PERINI & VEICSTEINAS, 2003;ANGELIS et al., 2004; IRIGOYEN et al., 2005; 

GUYTON & HALL, 2006; KENNETH  et al., 2006; SANTOS, 2010;  BELLI et al., 2011; 

CAHALIN et al., 2013; SCHAFFER et al., 2013). 

Contudo, diante de situações que impõem risco à integridade física, o sistema 

cardiovascular será estimulado a aumentar o DC, independentemente da pressão de perfusão 

gerada. Isso é observado nas reações de luta ou defesa e demonstra a supremacia hierárquica 

que os centros corticais exercem sobre a modulação do SNA (Figura 2). Isso implica dizer 

que o barorreflexo pode ser sobrepujado sempre que necessário do ponto de vista existencial 

ou, por outro lado, diante de condições emocionais estressantes sejam elas fisiológicas ou não. 

Entretanto, a modulação autonômica do sistema cardiovascular se ajusta em função de outras, 

importantes variáveis. Uma ampla rede de informação, oriunda de diferentes tipos de 

receptores, sinaliza os núcleos responsáveis pelo controle da atividade autonômica. Dessa 

forma, oscilações no pH, na temperatura corporal, nas concentrações de gás carbônico, 

estiramentos de órgãos, assim como certas atividades do próprio sistema neuro-humoral 

podem em maior ou menor grau influenciar a atividade do SNA (IRIGOYEN et al.,  2001; 

HALLIWILL et al., 2003; ANGELIS et al, 2004; VANDERLEI et al.,2009; BELLI et al., 

2011). 

 

 
Figura 2 Centro vasomotor no cérebro e seu controle pelo sistema vasomotor. 
Fonte: Adaptado de Guyton e Hall, 2011. 
 
 

Cíngulo Orbital 

Temporal 

         Ponte 

                    Bulbo 
          VASODILATADOR 

                       VASOCONSTRITOR 

Motor Substância reticular 

Mesencéfalo 

 Centro vasomotor 



18 
 

Neste contexto, diferentes fatores desempenham papel importante no controle 

autonômico do sistema cardiovascular. A interação cardiopulmonar é um exemplo disto, pois 

durante o ciclo ventilatório é possível observar taquicardia na fase inspiratória e bradicardia 

na fase expiratória. Classicamente chamado de arritmia sinusal respiratória (ASR), esse 

fenômeno tem sido estudado com o objetivo de esclarecer os detalhes da interação 

cardiopulmonar, bem como, o papel integrativo do SNA sobre o funcionamento da bomba 

circulatória e ventilatória (BERNARDI et al., 2001). A busca por essas respostas impulsionou 

muitos investigadores a explorar diferentes situações fisiológicas e fisiopatológicas que, por 

fim, estão gerando um volume de informações bastante contundentes e trazem à luz, 

evidências de novos e promissores meios de diagnóstico e possibilidades terapêuticas 

(O'BRIEN et al., 1986; EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY,1996; NEUMANN & 

SCHMID,1997; BOER et al., 1998; JARADEH & PRIETO, 2003;VINIK, et al., 2003; 

NUNAN et al., 2009; KAMINSKI et al.,2011; WALLE´N et al., 2011; SCHAFFER,  et al., 

2013). 

 

1.2 Métodos de avaliação do controle autonômico 

 

Muitas ferramentas são utilizadas para avaliar a integridade e funcionamento do SNA. 

Dentre estas, os testes dos reflexos cardiovasculares possibilitam avaliar a sensibilidade 

barorreflexa. Normalmente, esses testes utilizam mudanças posturais bruscas ou o bloqueio 

farmacológico com o objetivo de perturbar a hemodinâmica e forçar o SNA a contrapor tais 

alterações na tentativa de manter estável a perfusão tecidual. Dentre as variáveis mensuradas 

estão a FC, a pressão arterial (PA), as catecolaminas e o registro direto da atividade simpática 

através da microneurografia. Mais recentemente, o emprego de ferramentas matemáticas 

correlacionou a modulação autonômica às variações da PA e da FC. Sendo assim, a medida da 

variabilidade tem se mostrada bastante promissora por ser uma ferramenta não invasiva 

(EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996; HALLIWILL et al., 2003; VINIK et al., 

2003;ANGELIS et al., 2004). 

Os testes de reflexos cardiovasculares foram propostos, na década de 70, por Ewing e 

colaboradores para pacientes diabéticos, mas até hoje são amplamente utilizados por serem 

métodos não invasivos, de fácil aplicabilidade e boa aceitação e que servem para a avaliação 

das vias simpática e parassimpática é considerada o marcador específico para a neuropatia 
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autonômica. (EWING et al.,1985; NEUMANN & SCHMID, 1997; BOER et al., 1998; 

JARADEH & PRIETO, 2003; VINIK et al., 2003; KAMINSKI, D.M. et al., 2011). 

Os reflexos cardiovasculares são testados a partir de respostas hemodinâmicas da FC e 

da PA diante de situações distintas que demandam algum tipo de esforço físico e/ou 

mudanças posturais. O desempenho é considerado favorável quanto maior for o número de 

testes normais. Dessa forma, o indivíduo pode ser classificado como não portador de 

neuropatia se as respostas forem consideradas normais (EWING et al.,1985; NEUMANN & 

SCHMID,1997; BOER et al., 1998; VINIK et al., 2003; KAMINSKI et al., 2011). 

A administração de potentes drogas vasoativas, tais como a fenilefrina (vasopressor) e 

o nitroprussiato de sódio (vasodilatador), constituem importantes ferramentas de avaliação do 

SNA. Com essa técnica é possível avaliar a sensibilidade do barorreflexo a partir das 

respostas da FC e da atividade nervosa simpática muscular, medida diretamente por 

microneurografia dos nervos tibiais e peroneiro, durante as oscilações da PA 

farmacologicamente induzidas (HALLIWILL et al., 2003; ANGELIS et al., 2004). 

Outros fármacos também são utilizados para avaliar o SNA, especificadamente o tônus 

simpático e parassimpático, como o bloqueio farmacológico induzido pela administração de 

atenolol (betabloqueador) ou atropina (bloqueador muscarínico) (ANGELIS et al., 2004; 

MOSTARDA et al., 2011). A avaliação da atividade autonômica no controle cardiovascular 

foi ampliada por Akselrod et al., em 1981, a partir da introdução da análise espectral da 

variabilidade de consecutivos batimentos cardíacos oriundos de registros eletrocardiográficos 

convencionais, holter ou monitores de FC (AKSELROD  et al.,1981; EUROPEAN SOCIETY 

OF CARDIOLOGY,1996; NUNAN  et al., 2009; WALLE´N et al, 2011). 

A utilização concomitante de métodos de investigação do SNA como a dosagem de 

catecolaminas, a microneurografia e a análise espectral da VFC demonstraram adequado grau 

de concordância na insuficiência autonômica periférica, quando houve registro simultâneo de 

redução na concentração sérica de norepinefrina, na atividade nervosa simpática muscular e 

na VFC (THOMPSON et al.,1995). Porém, em indivíduos hipertensos a atividade nervosa 

simpática muscular reduziu com o consumo de doses elevadas de atorvastatina 

(anticolisterolêmico) ao longo de três semanas, mas não houve alteração significativa na VFC 

(GOMES, 2010). Isso demonstra que a concordância entre as técnicas não é perfeita ou, em 

contrapartida, que na hipertensão arterial a atividade nervosa simpática muscular é modulada 

de forma distinta à modulação autonômica do sistema cardiovascular.  
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Por outro lado, quando observada a resposta da VFC em voluntários saudáveis às 

alterações pressóricas farmacologicamente induzidas ocorreram em paralelo à atividade 

nervosa simpática muscular. Por exemplo, com a inibição reflexa vagal, houve aumento 

concomitante da FC e da atividade nervosa simpática muscular (PAGANI et al., 1997). 

Recentemente, o emprego de intervenção não farmacológica na reabilitação de pacientes com 

insuficiência cardíaca promoveu benefícios favoráveis aos ajustes da modulação autonômica, 

o que foi demonstrado tanto pela análise espectral da VFC quanto pela microneurografia 

(MELLO et al., 2012).  

Diante disso, a análise da VFC pode ser considerada uma ferramenta adequada para o 

uso isolado ou combinado a outros métodos, em função das relevantes informações agregadas 

e, principalmente, por ser uma técnica de baixo custo e não invasiva o que a torna um recurso 

promissor para a investigação clínica. 

 

1.3 Análise da variabilidade da frequência cardíaca  

 

A VFC se tornou o termo convencionalmente aceito para descrever variações 

instantâneas da FC determinadas a cada intervalo RR (EUROPEAN SOCIETY OF 

CARDIOLOGY, 1996; PERINI & VEICSTEINAS, 2003; TARVAINEN & NISKANEN, 

2008; XHYHERI et al., 2012). Nos indivíduos saudáveis a alta variabilidade da FC está 

associada à eficiente funcionalidade do controle autonômico do sistema cardiovascular 

(ROUTLEDGE et al., 2002; KLEIGER et al., 2005; LEWIS, 2005; RANPURIA, et al., 2008; 

WALLE´N et al., 2011;). Estudos têm mostrado que a VFC pode diferir de acordo com os 

níveis de atividade física, além de fornecer subsídios que auxiliam na identificação da 

síndrome de supertreinamento ou overtraining , observado em atletas altamente treinados. 

As informações advindas da análise da VFC podem ser, ainda, verdadeiramente úteis na 

predição de risco para doenças cardiovasculares, acidente vascular cerebral, esclerose 

múltipla, doença renal crônica, sofrimento fetal e diabetes (EUROPEAN SOCIETY OF 

CARDIOLOGY, 1996; PRIBBERNOW,2001; ROUTLEDGE et al., 2002; KLEIGER et al., 

2005; RANPURIA et al., 2008; NUNAN, et al., 2009;WALLE´N et al., 2011; XHYHERI et 

al., 2012;). 

Contudo, em razão de haver diferentes métodos de determinação da VFC, a European 

of Cardiology and The North American Society of Pacing and Electrophysiology propuseram 

medidas de padronização tanto para a mensuração quanto para a interpretação (EUROPEAN 
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SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996; PRIBBERNOW, 2001). Entre os procedimentos 

propostos na padronização, destacam-se os métodos lineares a partir da análise da VFC no 

domínio do tempo e da frequência. Além destes, há os métodos não lineares que trabalham 

com análises de flutuações depuradas de tendências, função de correlação, expoente de Hurst, 

dimensão fractal e o expoente de Lyapunov, mas que são ainda pouco explorados uma vez 

que levam em consideração análises hemodinâmicas, eletrofisiológicas e humoral complexas 

(EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996; VANDERLEI et al., 2009). 

 As medidas lineares no domínio do tempo são as mais utilizadas e descritas na 

literatura. As determinações são realizadas a partir da variação de tempo decorrido entre cada 

intervalo RR de um trecho ou traçado eletrocardiográfico. O valor, ou resultado, pode ser 

dado em segundos ou milissegundos e apresenta o intervalo de tempo entre cada complexo 

QRS resultante da despolarização do nó sinusal (EUROPEAN SOCIETY OF 

CARDIOLOGY, 1996). No domínio do tempo geralmente são utilizadas medidas estatísticas 

ou geométricas de dispersão para descrever a variabilidade dos intervalos RR normais 

(VANDERLEI et al., 2009). Porém, na análise estatística devem ser utilizados apenas os 

intervalos RR normais denominados NN, isso implica dizer que artefatos e ectopias devem ser 

desprezados. Os dados da VFC no domínio do tempo são normalmente expressos conforme 

demonstrado na tabela 1 (EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY , 1996; 

PRIBBERNOW, 2001; RANPURIA et al., 2008).  

 

Tabela 1- Medidas da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo. 

 Variável Unidade Descrição 

D
om

ín
io

 T
em

p
o 

RRmed ms Média dos intervalos RR normais 

SDNN ms Desvio padrão de todos os intervalos RR normais 

RMSSD ms Raiz quadrada da média da soma das diferenças 

entre os Intervalos RR normais adjacentes ao 

quadrado 

NN50 ms Diferença entre intervalos RR normais maiores do 

que 50 ms 

pNN50 % Percentagem da diferença entre intervalos RR 

normais que excedam 50 milissegundos 

Fonte: Adaptado de EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996. 
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O índice SDNN representa a atividade simpática, mas não permite distinguir quando 

as alterações da VFC são devidas ao aumento do tônus simpático ou à retirada do tônus vagal 

Já os índices RMSSD, NN50 e o pNN50 representam a atividade parassimpática 

(EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996; VANDERLEI et al., 2009;  XHYHERI 

et al., 2012). Observando o comportamento desses componentes na VFC, estudos 

demonstraram que para pacientes diabéticos, com cardiomiopatia e histórico de síncope, o 

SDNN, RMSSD e pNN50  se apresentaram diminuídos, respectivamente (SINGH et al., 2000; 

FAKHRZADEH et al., 2012;XHYHERI et al., 2012; COSTA et al., 2013). 

Concomitantemente, a análise linear da VFC pode ainda detectar diferentes padrões na 

frequência das oscilações dos intervalos RR. A avaliação no domínio da frequência necessita 

de processamentos matemáticos. Os resultados são expressos em hertz (Hz) e divididos nos 

três principais componentes do espectro de variabilidade dos intervalos RR, conforme a tabela 

2. 

Tabela 2- Medidas da variabilidade da frequência cardíaca no domínio da frequência. 

VLF =very low frequency/Muito baixa frequência, LF= Low frequency/Baixa frequência,HF= hight 
frequency/Alta frequência. Fonte: Adaptado de Ferreira, 2011. 

 

Variável Unidade Descrição Taxa de 

Frequência 

Representatividade 

Fisiológica 

D
om

ín
io

 F
re

qu
ên

ci
a 

VLF Hz Componente 

espectral de 

frequência 

muito baixa 

 

 Explicação fisiológica 

não está bem 

estabelecida na 

literatura 

 

LF Hz Componente 

espectral de 

baixa 

frequência 

0,04 Hz - 

0,15 Hz 

Correlacionado com o 

barorreflexo, refletindo 

a modulação do tônus 

simpático e 

parassimpático 

 

HF Hz Espectro de 

alta frequência 

0,15 Hz - 

0,40 Hz 

Relacionado à 

frequência respiratória e 

reflete a modulação 

vagal 
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Os resultados podem ainda ser expressos como força de densidade do espectro (power 

spectral density) ou através de unidade normalizada (nu), onde a força individual de um 

espectro é dividida pela força total diminuída do VLF (EUROPEAN SOCIETY OF 

CARDIOLOGY, 1996).  

Outra variável que pode ser derivada dessas análises é o balanço simpatovagal, 

descrita como sendo a relação entre LF/HF. É descrita como de reciprocidade inversa, onde 

situações que induzem aumento no numerador provocam simultâneo decréscimo no 

denominador. Essa relação vem sendo amplamente utilizada no estudo do SNA, pois guarda 

boa correlação com os eventos que desencadeiam aumento simpático e redução 

parassimpática (vagal) (EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996). 

Os métodos para o cálculo de análise espectral no domínio frequência podem ser 

geralmente classificados em paramétricos e não paramétricos. As vantagens da utilização do 

método não paramétrico são a simplicidade do algoritmo utilizado (Transformação rápida de 

Fourier, na maioria dos casos) e a alta velocidade de processamento. Por outro lado, o método 

paramétrico, modelo autorregressivo, apresenta certas vantagens na obtenção dos 

componentes espectrais, maior facilidade no pós-processamento com cálculo automático de 

componentes de densidade de baixa e alta frequência, fácil identificação da frequência central 

de cada componente e maior precisão de estimação da densidade espectral. Entretanto, este 

último método apresenta como desvantagens a necessidade de verificar a adequação do 

modelo escolhido e sua complexidade (EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY, 1996 ; 

VANDERLEI et al., 2009;SCHAFFER, T. et al., 2013).  

Como mencionado anteriormente, o SNA concentra um grande número de 

informações para poder desempenhar a regência equilibrada do funcionamento de vários 

órgãos e sistemas com a finalidade de manter a homeostasia. Nesse processo, a função do 

sistema ventilatório exerce importante papel que repercute de forma ampla e consistente na 

modulação do sistema autonômico cardiovascular e por esse motivo muitos autores relatam a 

importância de monitorar e controlar os parâmetros ventilatórios nos estudos que pretendem 

avaliar a VFC (BERNARDI et al., 2001; PINSKY,2005; FERREIRA,2011).  

 

1.4  Ciclo ventilatório e variabilidade da frequência cardíaca 

 

Associada ao ciclo ventilatório a VFC foi relatada pela primeira vez por Karl Ludwig, 

em 1847, que descreveu que a FC aumentava durante a inspiração seguida de redução na fase 
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expiratória. Esses achados foram demonstrados no traçado do eletrocardiograma através do 

intervalo R-R que, em cada ciclo ventilatório, é encurtado durante a inspiração e prolongado 

durante a expiração (YASUMA &  HAYANO, 2004; SANTOS, 2010; FERREIRA, 2011). 

Oscilações na FC relacionadas ao ciclo ventilatório podem estar associadas às trocas gasosas 

(flutuações nas concentrações de gás carbônico  quimiorreceptores) às variações pressóricas 

que se manifestam no interior da caixa torácica e ao metabolismo dos músculos ventilatórios. 

As mudanças cíclicas da pressão intratorácica produzidas pelo ciclo ventilatório influencia o 

retorno venoso e o volume sistólico levando a mudanças fásicas na pressão sistólica. Como 

consequência, o SNA responde à ação do monitoramento instantâneo dos barorreceptores 

aumentando e reduzindo a atividade simpatovagal o que por sua vez dá origem a ASR (Figura 

3) (BERNARDI et al., 2001; SANTOS, 2010; CAHALIN et al.,2013).  

 
 

 Figura 3- Arritmia sinusal em homem jovem e idoso. 
 Adaptado de Pfeifer MA et al, 1983.  
  

Esses mecanismos sustentam a base teórica da ASR, e dispõem de um amplo sistema 

de retroalimentação, periféricos e centrais, que incluem a relação direta entre os centros 

cardíaco e respiratório no tronco encefálico, vias reflexas pulmonares, reflexos atrial, 

barorreceptor, oscilações no pH e na pressão parcial de dióxido de carbono no sangue arterial 

(HAYMET & MCCLOSKEY, 1975; DAVIDSON et al., 1976; BERNARDI et al., 2001; 

NEFF et al., 2003; SANTOS, 2010). Além disso, estímulos externos transitórios mecânicos, 

gravitacionais, acústicos ou térmicos também influenciam na frequência e na profundidade da 

respiração modulando, assim, o sistema cardiovascular (BERNARDI et al., 2001).  

Desta forma, fica explícito a interdependência do funcionamento do sistema 

cardiovascular e ventilatório, visto que a alteração de um implicará na modificação do 

funcionamento do outro.  
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1.5 A interação cardiorrespiratória e os efeitos do treinamento muscular inspiratório 

 

 Evidências na literatura demonstram a influência da eficiência ventilatória sobre a 

modulação do SNA cardiovascular nos ensaios que estimulam o ergorreflexo (BELLI et al., 

2011; CAHALIN et al., 2013). Durante o exercício, a modulação do SNA ajusta a resposta 

ventilatória a partir da interação com o córtex motor, fortemente influenciado pelas aferências 

periféricas de barorreceptores, mecanorreceptores e metaborreceptores (BELLI et al., 2011). 

Os barorreceptores arteriais trabalham controlando a vasodilatação muscular e a FC a partir 

do SNA simpático e os receptores musculares, induzem ajustes cardiovasculares simpático em 

resposta às condições mecânicas e metabólicas do músculo em trabalho e promovem resposta 

ventilatória ao exercício (DEMPSEY et al., 2002; ROMER & POLKEY,2008; BELLI et al., 

2011).  

 Um desequilíbrio autonômico, ocasionado pelo aumento da PA, da ventilação, da 

resistência vascular periférica e renal a longo prazo, pode trazer prejuízos à saúde, 

influenciando negativamente nesses mecanismos. No entanto, adequada força muscular, 

resistência ventilatória, inspiração e ventilação pulmonar, trocas gasosas eficientes tanto ao 

nível pulmonar quanto periférico, disponibilizarão energia suficiente aos tecidos sem 

acumular catabólitos em excesso, mantendo um mecanismo fisiológico (BELLI et al., 

2011;CAHALIN et al., 2013).   

 Na última década, o tratamento das disfunções da musculatura ventilatória, assim 

como, as intervenções para aumentar a performance de indivíduos saudáveis treinados têm 

sido bastante discutidos e entre as modalidades de intervenção frequentemente aplicadas em 

diferentes populações está o  treinamento muscular inspiratório (TMI) (ANDRADE et al., 

ILLI et al., 2012; 

CAHALIN et al., 2013). 

 Dispositivos de resistência alinear ou os que oferecem diferentes níveis de carga linear 

podem ser utilizados para a realização do TMI. Os dispositivos alineares permitem aumento 

progressivo da resistência respiratória através de orifícios cada vez menores. Contudo, podem 

levar à mudança do padrão ventilatório devido à tentativa de compensar o esforço causado e 

reduzir o efeito do dispositivo (FERREIRA, 2011). 

 Os dispositivos lineares pressóricos, entretanto, oferecem resistência por molas ou 

válvulas, impedindo que o sujeito inspire ou expire, até que o mesmo consiga atingir uma 

pressão inspiratória ou expiratória previamente ajustada no aparelho, a qual foi pré-

determinada na avaliação de sua força muscular ventilatória (CAHALIN et al., 2013). 
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 Entre os diferentes instrumentos lineares de TMI, os mais utilizados são o 

Threshold®IMT e o Powerbreathe®. Além destes, o teste incremental de endurance 

respiratório também aplicado para TMI, vem mostrando resultados satisfatórios (EDWARDS 

et al., 2008; ENRIGHT & UNNITHAN, 2011; FERREIRA et al., 2011; ILLI et al., 2012; 

PLENTZ et al., 2012; CAHALIN et al., 2013). 

 O Threshold®IMT e Powerbreathe® são aparelhos pressóricos restritos a fluxo 

determinado, que promovem resistência linear ao trabalho inspiratório. No Threshold®IMT, a 

carga ajustável é por mola e a pressão pode variar de 9 à 41cmH2O; enquanto que, no 

Powerbreathe,® a carga é regulada por uma válvula rotativa e sua pressão varia de 5cmH2O 

à 200cmH2O. Além disso, sabe-se que o TMI, por estes dois instrumentos, difere do teste 

incremental de endurance respiratório, em razão deste último permitir a visualização exata da 

resistência que está sendo aplicada através de uma tela de computador, permitindo um 

biofeedback visual. Independentemente de suas particularidades, todos esses instrumentos de 

TMI têm mostrado ótimos resultados pelos seus efeitos fisiológicos (EDWARDS et al, 2008; 

CAHALIN et al., 2013). 

 O TMI pode produzir os benefícios fisiológicos desejados se princípios da sobrecarga 

(quando a força do músculo ventilatório deve ser solicitado em níveis superiores ao normal), 

da especificidade (o treinamento deve ser direcionado para as propriedades do músculo) e da 

reversibilidade (os efeitos do treinamento são transitórios e reversíveis) forem adequadamente 

utilizados (BORILE, 2010). Diretamente o TMI pode promover o aumento da força e 

endurance dos músculos ventilatórios, a melhora da relação ventilação/perfusão e a melhora 

do equivalente ventilatório de dióxido de carbono. Essas adaptações levam, de forma indireta, 

ao aumento do consumo máximo de oxigênio e capacidade funcional, à maior tolerância ao 

exercício, à recuperação na força muscular periférica e ao aumento da potência circulatória, 

que em conjunto repercutem positivamente sobre a qualidade de vida (DOWNEY et al., 2007; 

PLENTZ et al., 2012; CAHALIN et al., 2013; MARCO et al., 2013). Além disso, o TMI pode 

trazer importantes repercussões no fluxo sanguíneo periférico, na pressão sanguínea e no 

controle autonômico cardiovascular, verificado em diferentes populações (MCCONNELL & 

GRIFFITHS, 2010; FERREIRA,2011; FERREIRA, J.B. et al., 2011; MELLO  et al., 2012; 

CAHALIN et al., 2013). 

 Um estudo com oito remadores saudáveis foi proposto para avaliar o efeito agudo das 

respostas cardiovasculares com cargas que variaram de 50% a 90% da pressão inspiratória 

máxima (PImáx). Os resultados demonstraram aumento na FC em todas as cargas utilizadas, 

no entanto, somente a partir de 60% da PImáx houve um aumento na pressão arterial sistólica 
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e na pressão arterial média. Esses dados forneceram boas evidências a respeito da repercussão 

das cargas de TMI sobre o sistema cardiovascular (curva de dose resposta) (MCCONNELL & 

GRIFFITHS, 2010).  

 Outro estudo utilizando 40%, 60% e 80% da PImáx, realizado com 40 indivíduos 

saudáveis mostrou melhora na força e resistência muscular inspiratória em todas as cargas 

trabalhadas, entretanto, a melhora na capacidade de trabalho e na potência somente ocorreu 

nos grupos que realizaram TMI com 60% e 80%, enquanto que para a capacidade vital e 

capacidade pulmonar total só houve mudanças no grupo que treinou a 80% da pressão 

inspiratória máxima sustentada (ENRIGHT & UNNITHAN, 2011). 

 Apesar dos benefícios fisiológicos do TMI estarem relatados na literatura em diversas 

populações, ainda não há um consenso na literatura internacional para a carga e o tempo 

utilizados nos protocolos em treinamentos de força e resistência. Contudo, a fim de atingir os 

efeitos fisiológicos desejados, os protocolos têm variado na duração do treinamento muscular 

inspiratório desde semanas, (CHIAPPA et al., 2008; FERREIRA et al., 2011), meses (SERÓN 

et al., 2005) até um ano (BECKERMAN et al., 2005). 

 Predominantemente, a carga de 30% da PImáx é utilizada em doentes crônicos com 

diferentes graus de comprometimento físico-funcional, pois demanda menos esforço e reduz o 

risco de induzir exaustão dos músculos ventilatórios (PLENTZ et al., 2012; LIN, S.J. et al., 

2012; CAHALIN et al., 2013). Por outro lado, alguns estudos comprovaram que cargas 

maiores (50-60% da PImáx) promovem melhores resultados no ganho de força, resistência e 

tolerância ao exercício sem prejuízo ao sistema imunológico e sobrecarga na atividade do 

SNA (CAHALIN et al., 2013). Evidências sugerem também que o TMI de alta intensidade 

isolado (60-80% da PImáx) pode aumentar a capacidade vital, capacidade vital forçada e 

capacidade pulmonar total, como ainda, a capacidade de trabalho aeróbico de indivíduos 

ativos e em certas situações clínicas como, por exemplo, na insuficiência cardíaca classe 

funcional II e III (ENRIGHT & UNNITHAN, 2011; CAHALIN et al., 2013). Inclusive, 

pacientes nesta condição clínica demonstraram boa tolerância ao TMI de alta intensidade 

(100% da carga em 10 repetições máximas consecutivas) e, ao final do período de 

treinamento, houve melhora no aumento da força (57.2%) e resistência dos músculos 

inspiratórios (72.7%) (MARCO et al., 2013). 

 Portanto, a literatura mostra claramente que o TMI é um método promissor e seus 

benefícios funcionais ocorrem da interação com mecanismos fisiológicos e que dependem dos 

parâmetros utilizados, bem como das populações estudadas. 
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1.6  Treinamento muscular inspiratório e a variabilidade da frequência cardíaca 

 

Poucos trabalhos descrevem o efeito TMI sobre a VFC. Embora a interação 

cardiopulmonar exista de fato, as respostas ao TMI são diversificadas. 

Borile (2010) verificou o efeito do exercício agudo da musculatura inspiratória sob a 

resposta cardiovascular em pacientes com insuficiência cardíaca associada à cardiomiopatia 

hipertensiva ou chagásica. Foi utilizado 30% da PImáx durante 10 minutos. Os resultados 

demonstraram aumento significativo na PA, na FC e no duplo produto comparando o 

momento basal com o exercício. Em relação à modulação autonômica houve aumento da 

modulação vagal nos pacientes com cardiomiopatia hipertensiva durante o exercício 

(BORILE, 2010). 

Com a utilização de treinamento a 30% da PImáx em indivíduos hipertensos, durante  

oito semanas, Ferreira et al (2011) encontraram resultados significativos, com ganhos na força 

muscular inspiratória (47%), redução na pressão arterial sistólica ( ) e pressão 

arterial diastólica ( ), a partir da medida de pressão arterial ambulatorial no turno 

dia, paralelamente à modificação benéfica no SNA cardiovascular com redução da modulação 

simpática e predomínio da modulação parassimpático, avaliado antes e após o TMI, através da 

análise espectral da VFC por sinais contínuos do eletrocardiograma (FERREIRA et al., 2011). 

Melhora no SNA cardiovascular também foi observada em pacientes com doença 

cardíaca crônica submetidos ao TMI com 30% da PImáx por 12 semanas. Houve diminuição 

da LF e aumento da HF da VFC e, ainda, observou-se uma diminuição na atividade nervosa 

simpática muscular (MELLO et al., 2012). Em contrapartida, pacientes diabéticos submetidos 

ao TMI durante oito semanas a 30% da PImáx não demonstraram alterações na modulação do 

SNA cardiovascular avaliados através da resposta da VFC à ativação simpática induzida pela 

manobra de ortostatismo ativo (CORRÊA et al., 2011). Por outro lado, o TMI a 30% e 60% 

da PImáx durante oito semanas mostrou efeitos positivos, reduzindo a frequência cardíaca de 

pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica. O mesmo não foi observado com TMI 

associado ao treinamento muscular expiratório ou ao trabalho expiratório isolado (TOUT et 

al., 2013).  

Com o aumento da intensidade, os resultados continuam sendo bastante variáveis. 

Como por exemplo, 10 semanas de TMI a 60% da  PImáx em pacientes com insuficiência 

cardíaca crônica não induziram modificações expressivas na VFC (LAOUTARIS et al., 

2008). No entanto, em indivíduos saudáveis se observou uma diminuição na FC a partir de 
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altas cargas de trabalho (100% da PImáx) em um período de seis semanas de sobrecarga aos 

músculos inspiratórios (GETHING et al., 2004).  

Um fato interessante foi observado em indivíduos sedentários com aumento da 

resistência vascular periférica, onde cargas a 60% da PImáx promoveram significativa 

interação do metaborreflexo na modulação do SNA cardiovascular (SHEEL et al., 2001; 

CALLEGARO et al., 2011).  

Embora os benefícios do TMI estejam bem estabelecidos do ponto de vista funcional 

para pacientes com disfunção cardiopulmonar, pouco se sabe a respeito da influência da 

sobrecarga da musculatura ventilatória sobre a modulação do SNA cardiovascular, 

especialmente em relação à VFC. Em função disso, esse estudo tem por objetivo investigar o 

efeito agudo de diferentes sobrecargas de trabalho da musculatura inspiratória sobre a 

modulação do SNA cardiovascular avaliado através da VFC em indivíduos saudáveis. 
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2  HIPÓTESE E OBJETIVOS 

 

2.1 Hipótese  

 

HO: 

A sobrecarga imposta à musculatura inspiratória não altera a modulação do SNA 

cardiovascular de indivíduos saudáveis de forma dependente da intensidade. 

 

H1: 

A sobrecarga imposta à musculatura inspiratória altera a modulação do SNA 

cardiovascular de indivíduos saudáveis de forma dependente da intensidade. 

  

 

2.2  Objetivo geral 

 

Verificar o efeito agudo do treinamento muscular inspiratório com diferentes 

sobrecargas inspiratórias sobre a modulação do SNA cardiovascular em indivíduos saudáveis. 

 

 

2.3 Objetivos específicos 

 

Verificar o efeito agudo do treinamento muscular inspiratório com 30% da PImáx 

sobre a modulação do SNA cardiovascular em indivíduos saudáveis. 

Verificar o efeito agudo do treinamento muscular inspiratório com 60% da PImáx 

sobre a modulação do SNA cardiovascular em indivíduos saudáveis. 

Comparar o efeito agudo do TMI com 30% versus 60% da PImáx sobre a modulação 

do SNA cardiovascular em indivíduos saudáveis. 
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RESUMO 

 

Introdução: O ciclo ventilatório exerce forte influência sobre o sistema nervoso autônomo 

(SNA) induzindo ajustes para promover a interação cardiopulmonar. Objetivo: Verificar o 

efeito agudo de diferentes sobrecargas de treinamento muscular inspiratório (TMI) sobre a 

modulação do SNA cardiovascular em indivíduos saudáveis. Métodos: Ensaio clínico 

randomizado do tipo cruzado (cross-over) em que foi avaliado o efeito de uma sessão de TMI 

a 30% e 60% da pressão inspiratória máxima (PImáx).  Foram incluídos voluntários saudáveis 

e sedentários de ambos os sexos, com idade entre 18 e 35 anos.  A força muscular inspiratória 

foi avaliada através da PImáx com manovacuômetro digital MVD 300, escalonado em  300 

cmH2O. As medidas foram realizadas previamente a cada dia de sobrecarga. Os sinais da 

frequência cardíaca foram adquiridos pelo monitor Polar® RS800CX e foi realizada a análise 

da variabilidade da frequência cardíaca (VFC) após a sessão de TMI com o dispositivo 

pressórico linear Powerbreathe® nos primeiros 10 minutos (agudo), 60 minutos (subagudo) e, 

após 24h (tardio). Resultados: Foram avaliados dezenove indivíduos (47% homens, 25±5 

anos). Na fase aguda apenas com 60% da PImáx houve redução significativa da variabilidade 

dos intervalos RR e no componente de alta frequência (HFnu), enquanto que o componente de 

baixa frequência (LFnu) e o balanço autonômico (LF/HF) aumentaram significativamente. Na 

fase subaguda, o mesmo comportamento foi observado para HFnu, LFnu, LF/HF. Quando 

comparadas as sobrecargas, houve aumento significativo na magnitude do efeito a 60% PImáx  

para NN50, LF/HF, LFnu, HFnu na fase aguda, bem como, para RR,NN50, LFnu e HFnu na 

fase subaguda (p<0,05). Conclusão: O efeito agudo do TMI a 60% da PImáx foi maior que 

30% PImáx na modulação do SNA cardiovascular de indivíduos saudáveis. 

 Palavras chaves: Exercício respiratório. Treinamento. Sobrecarga. Sistema nervoso 

autônomo. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Ventilatory cycle exerts strong influence on autonomic nervous system (ANS) 

inducing adjustments to promote cardiopulmonary interaction. Objective: Evaluate  the acute 

effect of different loads inspiratory muscle training (IMT) in cardiovascular ANS modulation 

in healthy. Methods: Randomized crossover trial. The subjects performed a single session 

with 30% and 60% overload of maximal inspiratory pressure (MIP). Sedentary healthy 

volunteers of both sexes, aged between 18 and 35 years were included. Inspiratory muscle 

strength was assessed by MIP with digital manometer MVD 300, adjusted in   300 cmH2O. 

The measurements were performed prior to each day of overload. Heart rate signal were 

acquired by Polar ® RS800CX monitor and heart rate variability (HRV) analysis was 

performed  after TMI single session with linear pressure device Powerbreathe® in the first 10 

minutes (acute), 60 minutes (subacute) and after 24h (late). Results: Were evaluated 19 

subjects (47% men, 25 ± 5 years). In the acute phase, only  with 60% of MIP, RR intervals 

and high frequency component (HFnu) decreased significantly whereas low-frequency 

component (LFnu) and autonomic balance (LF / HF) increased  significantly just after 60% of 

MIP. Same behavior were observed with HFnu, LFnu, LF/HF at the subacute phase. When 

compared the different  overloads, there was significant increase in the magnitude of the 

effect to 60% MIP for NN50, LF / HF, LFnu, HFnu in the acute phase as well as for RR, 

NN50, LFnu and HFnu in subacute phase (p <0.05). Conclusions: The acute effect of IMT  

60% MIP was greater than 30% MIP in cardiovascular  ANS modulation  in healthy. 

Key Words: Respiratory exercise. Training. Overload. Autonomic nervous system. 
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Introdução  

 

O Treinamento Muscular Inspiratório (TMI) apresenta evidências quanto aos seus 

efeitos benéficos em diferentes populações e para diferentes finalidades tais como melhora da 

força, endurance dos músculos ventilatórios1-4, aumento da capacidade funcional e qualidade 

de vida de pacientes5,6. Alguns mecanismos são propostos para explicar essas melhoras entre 

eles se destacam as repercussões do TMI sobre fluxo sanguíneo periférico, na pressão 

sanguínea, no consumo máximo de oxigênio e no controle autonômico cardiovascular 

observado em populações distintas6-9.  

Outro aspecto que deve ser mencionado é a estreita relação entre os sistemas 

respiratório e o cardiovascular. Sabe-se que as oscilações na FC associadas ao ciclo 

respiratório demonstram que a respiração interage com a circulação por meio de vários 

mecanismos. A ventilação pulmonar produz modulação da pressão intratorácica, mudanças no 

retorno venoso e alteração no volume de ejeção, levando a mudanças fásicas na pressão 

sistólica e na frequência cardíaca 6,10. O sistema nervoso autônomo (SNA), através de uma 

rede ampla de informações e diferentes tipos de receptores11, atua pela ativação simpática e 

parassimpática, regulando a pressão de perfusão pelas variações no débito cardíaco (DC) e na 

resistência vascular periférica (RVP), exercendo o controle da pressão arterial (PA)6,10,12. 

Contudo, apesar dos benefícios do TMI estarem bem estabelecidos do ponto de vista 

funcional e haver suficiente evidência a respeito de sua contribuição para a melhora da 

qualidade de vida de portadores de disfunção cardiopulmonar5,6,13, existem poucos estudos 

sobre o efeito da carga de trabalho na modulação do sistema cardiopulmonar7,9,14, 

especialmente em relação à variabilidade da frequência cardíaca (VFC). 

Alguns trabalhos têm demonstrado o efeito do TMI sobre o SNA, Ferreira et al (2011), 

encontraram resultados significativos em pacientes hipertensos na redução da modulação 

simpática e predomínio da modulação parassimpática, avaliados antes e após oito semanas de 

TMI a 30% da PImáx7. Também em pacientes com doença cardíaca crônica foi demonstrado 

que, após 12 semanas de TMI, com a mesma intensidade de carga, houve diminuição na 

atividade nervosa simpática muscular9. 

Em populações saudáveis, também se verifica a ação do TMI sobre os sistemas 

respiratório e cardiovascular. Um estudo com oito remadores saudáveis observou o efeito 

agudo de cargas que variaram de 50% a 90% da PImáx cujos resultados demonstraram 

aumento na FC em todas as cargas utilizadas, no entanto, somente a partir de 60% da PImáx 
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houve um aumento significativo na pressão arterial sistólica e na pressão arterial média15. 

Além disso, protocolos com cargas de 50% a 100% da PImáx, induzindo à fadiga muscular do 

diafragma, vêm sendo utilizados16 e os resultados mostraram repercussão no sistema 

cardiovascular com o aumento da FC e da PA, assim como, o aumento da atividade nervosa 

simpática muscular12,17,18. Estas informações forneceram evidências a respeito da repercussão 

das cargas de TMI sobre os sistemas respiratório e cardiovascular, principalmente devido à 

relação entre a carga de trabalho ventilatório e as respostas cardiovasculares. 

Outro estudo utilizando 40%, 60% e 80% da PImáx, realizado com quarenta 

indivíduos saudáveis mostrou melhora na força e resistência muscular inspiratória em todas as 

cargas trabalhadas. Entretanto, a melhora na capacidade de trabalho e na potência somente 

ocorreu nos grupos que realizaram TMI com 60% e 80%, enquanto que para a capacidade 

vital e capacidade pulmonar total só houve mudanças no grupo que treinou a 80% da PImáx2.  

Apesar dos benefícios fisiológicos do TMI estarem relatados na literatura em diversas 

populações, ainda não há um consenso na literatura internacional para a carga e o tempo 

utilizados nos protocolos em treinamentos de força e resistência. Contudo, a fim de atingir os 

efeitos fisiológicos desejados, os protocolos têm variado na duração do treinamento muscular 

inspiratório desde semanas7,19, meses20 até um ano21.  

Contudo, apesar dos benefícios do TMI estarem bem estabelecidos do ponto de vista 

funcional e haver suficiente evidência a respeito de sua contribuição para a melhora da 

qualidade de vida de pacientes com disfunção cardiopulmonar5,6,13, ainda é restrito o 

conhecimento sobre o efeito da carga de trabalho na modulação do SNA cardiovascular7,9,14, 

especialmente em relação à variabilidade da frequência cardíaca. Portanto, o objetivo desse 

estudo foi verificar o efeito do TMI sobre a modulação do SNA cardiovascular para testar a 

hipótese de que a sobrecarga aguda da musculatura inspiratória altera a modulação do SNA 

cardiovascular de indivíduos saudáveis de forma dependente da intensidade utilizada. 

 

Materiais e Métodos 

 

Desenho do estudo  

 

Este estudo se caracteriza como sendo um ensaio clínico randomizado do tipo cruzado, 

oriundo de outro ensaio clínico intitulado: Treinamento muscular inspiratório em pacientes 

com insuficiência renal terminal: um ensaio clínico randomizado Foi aprovado pelo Comitê 
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de Ética e Pesquisa da Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre 

(UFCSPA), de acordo com o protocolo de número: 075/05, e da Irmandade Santa Casa de 

Misericórdia de Porto Alegre (ISCMPA), de acordo com o protocolo de número: 3449/10. O 

experimento foi conduzido após a leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido (TCLE). 

 

Participantes 

 

Foram incluídos voluntários saudáveis de ambos os sexos com idade entre 18 e 35 

anos, sem história de doença cardiovascular ou pulmonar, que não faziam uso de nenhuma 

medicação que pudesse interferir no controle autonômico, sedentários que não praticassem 

atividade física recreativa ou competitiva acima de duas vezes por semana. Foram excluídos 

indivíduos tabagi histórico de doenças prévia ou ativa.  

 

Protocolo experimental 

 

As avaliações e intervenções ocorreram de julho de 2012 a janeiro de 2013 no 

Laboratório de Fisiologia da UFCSPA,. 

O protocolo foi realizado em ambiente silencioso e com temperatura controlada (22 ±  

1°C). Os voluntários foram orientados a suspenderem o consumo de bebidas alcoólicas, 

cafeína, chimarrão, bebidas adoçadas artificialmente, chocolate, a não praticarem atividade 

física no dia anterior e realizarem uma refeição leve por, pelo menos, 2 horas antes da 

avaliação.  

 

Avaliação da força muscular respiratória 

 

A força muscular inspiratória foi avaliada através da medida de pressão inspiratória 

máxima (PImáx) com a utilização do manovacuômetro digital MVD 300 (Microhard 

System®, Globalmed, Porto Alegre, Brasil), escalonado em  300 cmH2O22. As medidas 

foram realizadas previamente a cada dia de sobrecarga para quantificação da carga a ser 

imposta na musculatura inspiratória. 

Os voluntários foram instruídos a realizarem esforços máximos, partindo do volume 

residual pela inspiração profunda, contra uma via ocluída com um pequeno orifício de escape 
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de ar (2 mm), mantendo uma pressão inspiratória de pelo menos 1,5 segundos, sustentando a 

maior pressão negativa por, pelo menos, 1 segundo. As medidas foram realizadas no mínimo 

cinco vezes, com intervalo de um minuto entre cada tentativa, sendo considerado o maior 

valor desde que não houvesse diferença maior que 10% entre os dois valores mais altos (24-

26). Para análise dos resultados foram considerados os valores absolutos e em percentual do 

predito pelas equações propostas por Neder et al.23. 

 

Avaliação do controle autonômico 

 

Para avaliação do controle autonômico, os voluntários permaneceram em supino com 

a cabeceira da maca a 45° de inclinação para a aquisição do sinal, foram orientados a 

permanecerem tranquilos e sem movimentação. Após um breve período de repouso para 

estabilização da FC (20 minutos), o sinal foi registrado por 10 minutos (basal). Além disso, 

foram captados os primeiros 10 minutos, imediatamente após a sobrecarga dos músculos 

inspiratórios (agudo), assim como, os últimos 10 minutos após 1 hora (subagudo) e, após 24h 

(tardio). 

A avaliação do controle autonômico foi realizada com frequencímetro da marca Polar® 

modelo RS800CX (Polar Electro öy, Kempele, Finland). A cinta com o sensor foi posicionada 

no tórax do participante e o sinal automaticamente armazenado em intervalo RR e analisado 

posteriormente pelo software Kubios HRV (University of Kuopio, Kuopio, Finland). A 

frequência de amostragem foi fixada a 1.000 Hz para fornecer uma resolução temporal de 1ms 

para o intervalo RR, para o desvio padrão de intervalos RR normais (SDNN), para a raiz 

quadrada da média da soma das diferenças entre os intervalos normais adjacentes ao quadrado 

(RMSSD), para a porcentagem da diferença entre intervalos RR normais adjacentes que 

excedam 50 milissegundos (PNN50) e para o valor da diferença entre intervalos RR normais 

adjacentes que excedam 50 milissegundos (NN50). 

A Transformação Rápida de Fourier foi utilizada para determinar a VFC com base no 

poder espectral em duas frequências distintas; alta frequência (high-frequency  HF) de 0,15  

0,4 HZ e baixa frequência (low-frequency  LF) com banda de 0,04  0,15 HZ. Os resultados 

foram expressos em valores absolutos normalizados (HF nu, LF nu), onde a força individual 

de um espectro é dividida pela força total, diminuída do VLF e multiplicada por 100. O 

balanço autonômico foi calculado através de uma razão entre LF e HF (LF/HF). 
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Treinamento muscular inspiratório 

 

O TMI com diferentes sobrecargas foi realizado em dois momentos com intervalo de 

15 dias entre eles. Foi utilizado um dispositivo pressórico linear Powerbreathe® 

(POWERbreathe; HaB  International Ltd, Southam, UK). Os voluntários foram devidamente 

posicionados em supino com cabeceira elevada a aproximadamente 45° de inclinação. Antes 

de iniciar o protocolo de TMI, a sobrecarga do aparelho foi ajustada conforme o sexo, idade, 

dados antropométricos e a carga pressórica mensurada previamente em 30%, ou 60% da 

PImáx. Os voluntários foram instruídos a manter respiração diafragmática e o TMI foi 

realizado em ciclos de 30 repetições, com intervalo de 30 segundos entre cada ciclo. Foi 

cronometrado o tempo de cada ciclo a fim de compor um tempo total de 15 minutos de 

treinamento. Em ambos momentos, a PImáx foi mensurada de acordo com metodologia já 

descrita e a ordem das intervenções foi randomizada, por programa de computador 

(www.random.org.br), para cada um dos dias de experimento por um investigador cegado. 

Os tempos de coleta para o registro do controle autonômico foi captado nos primeiros 

dez minutos de registro do ECG, após a sessão de sobrecarga (agudo), uma hora (subagudo) e 

24h após (tardio) e a medida da pressão arterial e frequência cardíaca foram realizadas no 

início e final de cada treinamento. 

 

Análise estatística 

 

O cálculo amostral foi realizado de 5%, com desvio padrão de 0,2 em 

relação à variável LF/HF e erro máximo de estimativa de 0,09. Sendo assim, o tamanho da 

amostra se limitou em dezenove indivíduos. Além disso, foi utilizado o teste de Shapiro-

Willks para verificar a normalidade dos dados e caso fosse necessário estes foram 

normalizados através de transformação logarítmica. Valeu-se do teste de Kolmogorov-

Smirnov para comprovar a concordância entre as duas distribuições referentes à força 

muscular inspiratória, ou seja, entre os valores atingidos e previstos. Os dados com 

distribuição normal foram apresentados em média ±desvio padrão, com ANOVA para 

medidas repetidas de uma ou duas vias para determinar mudanças fisiológicas no tempo. 

Violações de esfericidade foram analisadas através do teste de esfericidade de Mauchly e 

corrigidas, quando necessário, pelo teste de Greenhouse-Geisser. Uma vez apresentada 

diferença estatisticamente significativa, as comparações múltiplas dos níveis foram feitas 
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através do teste de Bonferroni. Para os dados sem distribuição normal se aplicou o teste de 

Friedman. A alternativa adotada para a realização das comparações múltiplas dos níveis foi o 

teste de Wilcoxon Signed Rank, aplicando uma correção de Bonferroni no nível de 

significância adotado. Utilizou-se o software SPSS, versão 19.0 e considerado significância 

p<0,05. 

 

Resultados 

 

Foram entrevistados setenta indivíduos, dos quais vinte e três preencheram os critérios 

de elegibilidade, mas apenas dezenove (19) completaram o estudo, conforme mostra o 

fluxograma (Figura 1). Os dados clínicos são apresentados na Tabela 1, e conforme descrito, 

os valores da força máxima dos músculos inspiratórios estão dentro da normalidade. 

As análises realizadas no domínio do tempo demonstraram que agudamente a 

sobrecarga a 60% da PImáx reduziu, de modo significativo, apenas a variabilidade dos 

intervalos RR ( 7%). As demais variáveis estudadas (SDNN, RMSSD, NN50 e PNN50) não 

apresentaram alterações significativas (Tabela 2). Por outro lado, com essa mesma carga de 

trabalho foi constatada, na fase aguda, alteração significativa na análise espectral da VFC com 

aumento de 63% do componente de baixa frequência (LFnu), redução de 44% no componente 

de alta frequência (HFnu) e, consequentemente, aumento de 150% no balanço autonômico 

(LF/HF), conforme a Figura 2 A-C. 

Na fase subaguda, ou seja, uma hora após a sessão de sobrecarga, com  60% da PImáx  

não houve diferença nas variáveis no domínio do tempo, incluindo a variabilidade dos 

intervalos RR. Já, no domínio da frequência houve manutenção do comportamento observado 

na fase aguda com LFnu elevado (+58%), HFnu reduzido ( 41%) e LF/HF aumentado 

(+200%). Vinte e quatro horas após a sessão, não houve alteração significativa em relação aos 

valores basais (Figura 2 A-C). 

Ao se comparar o efeito das diferentes cargas de TMI sobre a VFC, observou-se que 

no TMI a 60% da PImax a variabilidade dos intervalos RR foi 5% maior no período 

subagudo, quando comparado à sobrecarga de 30% (p=0,04). O mesmo comportamento 

também pode ser verificado entre os intervalos RR que excederam 50 milissegundos quando 

se equiparou as cargas na fase aguda (+11%; p<0,001) e subaguda (+25%; p=0,006) (Tabela 

2). No entanto, comparado à sobrecarga de TMI 30% da PImax, a magnitude do efeito da 

sobrecarga de TMI 60% da PImax foi maior tanto para o LFnu quanto para o HFnu, nas fases 
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agudas e subagudas, como demonstrado na Figura 2A e 2B. Porém, em relação ao balanço 

autonômico (LF/HF), houve diferença apenas na fase aguda quando confrontadas as 

sobrecargas como demonstra a Figura 2C.  

Em relação à FC, agudamente se observou um aumento significativo tanto à 

sobrecarga de 30% da PImax (22%), quanto à de 60% da PImax (17%). Além disso, quando 

comparado com a subaguda, verificou-se que houve uma queda da FC a 30% da PImáx (17%) 

e a 60% da PImáx (16%), conforme Figura 3.  Contudo, nos demais momentos avaliados da 

FC, bem como, a PA e a comparação entre as sobrecargas 30% e 60% da PImáx, essas duas 

variáveis hemodinâmicas não apresentaram diferença significativa. 

 

Discussão 

 

Tem-se o conhecimento que este foi o primeiro ensaio clínico na literatura em que se 

verificou o efeito agudo do TMI com diferentes sobrecargas de trabalho sobre a VFC em 

indivíduos saudáveis sedentários. Adicionalmente, foi confirmada a hipótese de que o TMI 

altera a modulação do SNA cardiovascular de forma dependente da intensidade utilizada em 

indivíduos saudáveis.  

Foi demonstrado que o TMI a 60% da PImáx altera na fase aguda e subaguda o 

balanço autonômico tanto em relação ao basal quanto em relação aos valores registrados na 

fase aguda da sobrecarga de 30% da PImáx. Esse efeito ocorreu em função do aumento da 

modulação simpática concomitante à redução da modulação parassimpática. Por outro lado, 

no domínio do tempo os resultados foram menos pronunciados em relação à análise espectral. 

Observou-se redução da VFC, demonstrado pelos intervalos RR, na fase aguda com a 

sobrecarga de 60% da PImáx e, quando comparadas as diferentes sobrecargas, registrou-se 

que a magnitude do efeito foi maior a 60% da PImáx para os intervalos RR e NN50. 

Os achados desta pesquisa, no domínio do tempo para os intervalos RR, assemelham-

se aos resultados de Casties et al.24, quando ciclistas treinados realizaram exercício a 

diferentes intensidades, 40%, 70% e 90% do consumo máximo de oxigênio, e a VFC 

diminuiu em relação ao repouso somente ao serem submetidos ao exercício de alta 

intensidade (90%). Outro comportamento semelhante dos intervalos RR foi observado em 

indivíduos saudáveis em treino intervalado de hipóxia25. Ainda, um estudo comparou o efeito 

da atividade rítmica e da atividade normal espontânea sobre a VFC, mostrando diminuição na 

média dos intervalos RR (ms) em ambos os grupos com relação ao repouso, porém na 
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variância dos intervalos RR (ms2) houve um aumento, que foi maior para o grupo que exerceu 

atividade rítmica26. Os dados da literatura demonstram que as flutuações dos intervalos RR 

vão depender do tipo de atividade realizada e essas informações criaram indícios para os 

resultados deste estudo, encontrados no domínio do tempo, onde a magnitude do efeito da 

carga a 60% da PImáx imposta à musculatura inspiratória foi maior quando comparado a 30% 

da PImáx. 

Em hipertensos7 e na insuficiência cardíaca9 um programa de TMI sete vezes por 

semana em oito e doze semanas, respectivamente com 30% da PImáx encontrou melhora na 

força muscular inspiratória, diminuição na modulação simpática, bem como, aumento na 

modulação parassimpática. Esses resultados demonstram que a adaptação e a melhora dos 

sistemas ocorrem em função da intensidade e do tempo de tratamento, porém, ainda não 

existem estudos comparando a magnitude da resposta em função de diferentes sobrecargas 

impostas ao sistema ventilatório. Em diabéticos, após oito semanas de treinamento a 30% da 

PImáx, apesar da melhora na PImáx, os valores da VFC não apresentaram diferenças 

significativas27. Resultados semelhantes obteve Laoutaris et al.14, contudo, na ocasião, a 

população estudada foram pacientes cardiopatas com insuficiência cardíaca submetidos a 

treinamento com uma carga de 60% da PImáx. Por outro lado, quando avaliado o efeito 

autonômico em indivíduos saudáveis e ativos, observou-se que a carga de 60% da PImáx 

trouxe mudanças na FC, PA, fluxo sanguíneo e RVP8,15. De forma importante os resultados da 

literatura e os encontrados neste estudo apontam para a existência de relação entre a carga 

utilizada, a magnitude e o tipo de resposta encontrada. 

Os resultados da interação cardiorrespiratória encontrados nos estudos prévios, assim 

como os achados neste estudo como ora se comprova, provavelmente foram influenciados 

pelos princípios fisiológicos do treinamento (sobrecarga, especificidade e reversibilidade), 

cujas adaptações funcionais nos músculos ventilatórios ocorrem a partir do estímulo aplicado. 

Neste contexto, sabe-se que, em sedentários e atletas, o exercício de alta intensidade 

interfere no balanço autonômico28, bem como, altos níveis de força muscular inspiratória 

provocam aumento da atividade nervosa simpática muscular tempo-dependente17,18,29. Isso 

implica dizer, que quanto maior a sobrecarga imposta na musculatura inspiratória maior o 

efeito no SNA, a curtos períodos de tempo (oito a dez minutos) 17,18,29, e maior o período para 

os valores retornarem aos níveis basais. A explicação para esses resultados estaria na situação 

de fadiga dos músculos inspiratórios que é refletida pelo aumento da atividade nervosa 

simpática muscular e RVP12,18,29. 
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Em estudos clínicos têm sido verificado que a fadiga dos músculos inspiratórios 

resulta no aumento do fluxo vasoconstritor simpático18,29. Muitos autores justificam esses 

achados pelo mecanismo do metaborreflexo muscular12,18,29. Não se buscou avaliar o 

metaborreflexo, entretanto, essas informações permitem hipotetizar que os efeitos observados 

no presente estudo poderiam ter ocorrido mediado também por esses mecanismo, uma vez 

que o exercício aumenta o DC e o consumo máximo de oxigênio, redistribuindo o fluxo 

sanguíneo das áreas inativas em vasoconstrição para o músculo em trabalho e para o 

miocárdio, enquanto que a pressão arterial média é mantida dentro dos níveis de repouso12.  

Dessa forma, pode-se inferir que o aumento do DC ocorreu à custa da elevação da FC 

e não da PA, uma vez que o TMI não alterou os níveis de pressão arterial sistólica e pressão 

arterial diastólica. Entretanto, a FC aumentou logo após a sobrecarga de 30% e 60% da 

PImáx, bem como, houve uma diminuição nos seus valores após uma hora. Este 

comportamento pode ser o resultado de mudanças complexas do organismo à sobrecarga dos 

músculos inspiratórios em trabalho durante o TMI. Adaptações do organismo podem ter 

ocorrido por mudanças no volume de ar corrente, no volume de reserva inspiratório e 

expiratório2,12,15,18,26 , no retorno venoso10,30  pela diferença de pressão intratorácica, na 

ativação dos barorreceptores dos músculos diafragma e intercostais e por ativação dos 

quimiorreceptores10. 

Por isso, parte do mecanismo envolvido nestes resultados obtidos através deste estudo 

pode estar relacionado aos mecanorreceptores e o metaborreflexo, que são ativados por 

deformação mecânica, por distensão venosa e acúmulo de metabólitos, influenciando no 

aumento do fluxo sanguíneo para a circulação sistêmica e, consequentemente, no aumento da 

FC12. Além disso, no sistema nervoso central, conexões sinápticas para neurônios espinhais 

nas áreas medulares vasomotoras interferem no aumento do fluxo simpático, diminuindo o 

tônus vagal1e adaptam o coração e o metabolismo ao esforço e trabalho que está sendo 

realizado pelo organismo10,29.  

Assim, associado a esses mecanismos, o TMI de alta intensidade pode trazer muitos 

benefícios, como: melhora na força muscular ventilatória, endurance4, mudanças autonômicas 

centrais e periféricas15,17,18. 

 

Como limitações deste estudo se pode relatar a ausência de avaliação da função 

pulmonar, metabororreflexo e do quimiorreflexo que poderiam estabelecer de forma mais 

específica a participação de cada um desses mecanismos no controle autonômico em 
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decorrência do TMI. Outro fator limitante foi o método que se escolheu para avaliar o sistema 

nervoso simpático e parassimpático, que não é uma medida direta de avaliação da modulação 

autonômica.  

Apesar disso, o conhecimento estabelecido nesse trabalho pode contribuir no 

entendimento de um dos mecanismos de ação do treinamento muscular inspiratório, bem 

como, auxiliar na otimização de tratamentos que visem o desfecho relacionado ao SNA.  

 

CONCLUSÃO 

 

Conclui-se que o TMI agudo com diferentes sobrecargas de trabalho altera a 

modulação do SNA cardiovascular de indivíduos saudáveis de forma dependente da 

intensidade utilizada.  
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Tabela 1- Características  clínicas dos voluntários (n=19) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Os dados representam a média e o desvio padrão. IMC = índice de massa corporal; PAS = 

pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; FC = frequência cardíaca;*p= 

0,069 valores atingidos vs valores previstos. 

 

Variáveis Valores 

  

Sexo (M/F) 9/10 

Idade (anos) 25,1 ± 4,8 

Estatura (cm) 169,5 ± 11,3 

Peso (kg) 65,26 ± 12,9 

IMC (Kg/m2) 22,6 ± 3,3 

PImáx atingido (cmH2O) -101,2±24,4 

PImáx  previsto (cmH2O) * -116,0±19,2 

PImáx % previsto (cmH2O) 87,5±16,0 

PAS (mmHg) 108,8 ± 1,9 

PAD (mmHg) 69,8 ± 1,5 

FC (bpm) 61,9 ±5,5 
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Figura 2. Variabilidade da frequência cardíaca para LF (A); HF(B); LF/HF (C) à 30 e 

60% da PImáx; LF= componente de baixa frequência; HF = componente de alta 

frequência; LF/HF = balanço autonômico; *PImáx 60% vs basal (ANOVA- one Way) 

p<0,05; §PImáx 60% vs 30% (ANOVA- two Way) p=<0,05. 
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Figura 3. Resposta da frequência cardiaca à 30 e 60% da PImáx; FC = frequência cardíaca; 

*PImáx 30% vs basal (ANOVA one-way) p<0,001;**PImáx 60% vs basal (ANOVA one-

way) p=0,029;# PImáx 30% vs agudo (ANOVA one-way) p=0,00

(ANOVA one-way) p=0,039.
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Anexo A- Aceite do Comitê de Ética em Pesquisa da UFCSPA 
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Anexo B- Aceite do Comitê de Ética em Pesquisa da ISCMPA 
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Anexo C- Normas da Revista Brasileira de Fisioterapia 
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