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RESUMO 

 
Ferreira JG.  Estudo do trabalho ventilatório no repouso e no exercício em indivíduos 
com doença pulmonar obstrutiva crônica, doença pulmonar intersticial fibrosante e 
em um grupo controle [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de 
São Paulo; 2023. 
 
Introdução: A DPOC e as DPIFs são duas importantes doenças respiratórias 
crônicas que se caracterizam por aumento na dispneia, intolerância aos esforços e 
prejuízo da qualidade de vida. As causas desses prejuízos são multifatoriais, sendo 
que as ações dos músculos inspiratórios e expiratórios e os componentes do 
trabalho ventilatório são de fundamental importância, porém ainda não são 
completamente compreendidos. Objetivos: O objetivo principal deste estudo foi 
avaliar o trabalho respiratório (WOB), e o grau de recrutamento da musculatura 
inspiratória e expiratória em dois grupos de doenças respiratórias, DPOC e DPIF, no 
repouso e durante o exercício. Metodologia: Trata-se de um estudo transversal 
envolvendo 3 grupos, DPOC, DPIF e indivíduos controle saudáveis (n=20 cada 
grupo). Foram realizadas avaliações de dispneia (mMRC), qualidade de vida 
(SGRQ) e prova de função pulmonar. Foram mensuradas no repouso: 1) Medidas de 
força muscular respiratória volitivas não invasivas; 2) Pressão esofágica (PEs), 
Pressão Gástrica (PGa) e Pressão transdiafragmática (PDI); 3) Medidas de força 
muscular volitiva invasiva; 4) Medidas de força muscular não volitiva através de 
estimulação magnética; 5) Eletromiografia de superfície (EMG) dos músculos 
acessórios inspiratórios (escaleno e ECM) e expiratórios (obliquo externo). A seguir 
foi realizado um teste de esforço cardiopulmonar (TECP) incremental em bicicleta 
ergométrica. Com os dados de mecânica respiratória foram avaliados o trabalho 
ventilatório (WOB total) e seus componentes isolados (elástico, resistivo e 
expiratório) Resultados: Os grupos de doenças respiratórias crônicas não 
apresentaram fraqueza muscular nas avaliações estáticas. Contudo, apresentaram 
baixo desempenho no teste de esforço e dispneia como sintoma limitante. 
Apresentaram também aumento significativo da PDI durante o esforço, sendo que na 
DPIF acontece maior aumento na PEs e baixo incremento na PGa, e na DPOC 
houve aumento significativo da PGa durante o esforço. Na DPIF ocorre maior 
recrutamento dos músculos acessórios inspiratórios, já na DPOC além do 
recrutamento inspiratório também foi observado alto recrutamento abdominal. Em 
ambas as doenças foi possível verificar ineficiência neuromecânica da ventilação. O 
trabalho respiratório e seus componentes são distintos nas diferentes doenças 
respiratórias crônicas. Na DPOC existe aumento considerável do WOB resistido e 
expiratório durante o esforço, enquanto na DPIF o WOB elástico é responsável pela 
maior porcentagem do trabalho total. O esforço muscular e o trabalho ventilatório se 
correlacionaram com maior grau de dispneia nessas doenças. Conclusões: A 
atividade precoce e aumentada dos músculos respiratórios e os componentes do 
trabalho respiratório contribuiram significativamente para a dispneia, a intolerância 
ao exercício e a ineficiência neuromecânica da ventilação na DPOC e na DPIF. 
Existem importantes diferenças no mecanismo de geração de força diafragmática 
entre essas doenças. Os comprometimentos observados podem não ser detectáveis 
em testes de força estática ao repouso.  
 
Descritores: Músculos respiratórios. Trabalho respiratório. Doença pulmonar 
obstrutiva crônica. Fibrose pulmonar. Tolerância ao exercício. Mecânica respiratória. 



 
 

 

ABSTRACT 
 

Ferreira JG. Study of work of breathing at rest and during exercise in individuals with 
chronic obstructive pulmonary disease, interstitial lung diseases and in a healthy 
control group [thesis]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São 
Paulo”; 2023. 
 
 
Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and interstitial lung 
diseases (ILDs) are two important chronic respiratory diseases that have as common 
characteristics dyspnea, exercise intolerance and impaired quality of life. The role of 
inspiratory and expiratory muscle action and work of breathing components, although 
very important, remains incompletely understood. Objectives: The main objective of 
this study was to evaluate the work of breathing (WOB), and the degree of 
recruitment of the inspiratory and expiratory muscles in two groups of chronic 
respiratory diseases, COPD and ILDs, at rest and during a incremental cycle 
exercise. Methods: We compared sensory-mechanical relationships in patients with 
COPD, ILDs and healthy control subjects (n=20 each). Dyspnea (mMRC), quality of 
life (SGRQ) and pulmonary function test were performed. We evaluate at rest: 1) 
Non-invasive volitional respiratory muscle strength; 2) Esophageal Pressure (PEs), 
Gastric Pressure (PGa) and Transdiaphragmatic Pressure (PDI) measured through 
the passage of balloons; 3) Invasive volitional muscle strength; 4) Non-volitional 
invasive muscle strength through magnetic stimulation; 5) Surface electromyography 
of accessory inspiratory (scalene and ECM) and expiratory (external oblique) 
muscles. Then, subjects performed an incremental cycle cardiopulmonary exercise 
testing (CPET). With the respiratory mechanics data, the work of breathing (total 
WOB) and its isolated components (elastic, resistive and expiratory) were evaluated. 
Results: Chronic respiratory diseases did not show muscle weakness in the static 
evaluations. However, they showed poor performance in the exercise test and 
dyspnea as a limiting symptom. They also showed a significant increase in PDI during 
effort, and in ILDs there is a greater increase in PEs and a low increase in PGa, and 
in COPD there is a significant increase in PGa during effort. In ILDs, there is greater 
recruitment of accessory inspiratory muscles, whereas in COPD, in addition to 
inspiratory recruitment, high abdominal recruitment was also observed. In both 
diseases it was possible to verify neuromechanical inefficiency of ventilation 
compared to healthy control subjects. The work of breathing and its components are 
different in different chronic respiratory diseases. In COPD, there is a considerable 
increase in resistive and expiratory WOB during exertion, while in DPIF, elastic WOB 
is responsible for the highest percentage of total WOB. Muscular effort and work of 
breathing correlated with a higher dyspnea in these diseases. Conclusions: Early 
and increased activity of the respiratory muscles and changes in the work of 
breathing components significantly contribute to dyspnea, exercise intolerance, and 
neuromechanical inefficiency of ventilation in COPD and ILDs. There are important 
differences in the mechanism of generation of diaphragmatic force between these 
diseases. The observed impairments may not be detectable on static strength tests 
at rest. 
 
Descriptors: Respiratory muscles. Work of breathing. Pulmonary disease chronic 
obstructive. Pulmonary fibrosis. Exercise tolerance. Respiratory mechanics. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

A respiração humana depende da atividade coordenada de diversos músculos 

respiratórios e da capacidade destes mesmos gerarem uma pressão 

subatmosférica. Uma vez que a função muscular respiratória é prejudicada tem se 

como consequência o aparecimento de diversos problemas que, em maior ou menor 

intensidade, podem afetar a vida do indivíduo 1. 

As doenças respiratórias crônicas vêm adquirindo cada vez mais importância 

na saúde pública, pois além de serem frequentes causas de morte, têm como 

característica principal um grande comprometimento na qualidade de vida 1, 2. 

Pacientes portadores de disfunções respiratórias queixam-se, no geral, de 

desconforto respiratório durante suas atividades diárias, e até ao repouso nos casos 

mais avançados. Nesse contexto, foram de grande contribuição científica os estudos 

que investigaram os mecanismos responsáveis pelo maior cansaço associado à 

menor tolerância ao esforço3-5. Como resultados, foram desenvolvidas terapias 

específicas e eficazes, tais como o uso de broncodilatadores inalatórios, os quais 

possibilitaram maior conforto respiratório e maior capacidade de exercício nas 

doenças obstrutivas6. Contudo, muitos aspectos fisiopatológicos nas doenças 

respiratórias ainda permanecem por serem melhor compreendidos.  

A dispneia precoce e intensa aos esforços, sintoma comum em indivíduos 

com pneumopatias, sofre influência de diversos fatores. Dentre estes fatores, a 

ativação e a sobrecarga imposta aos músculos ventilatórios são de grande 

contribuição7. 

O acometimento muscular respiratório acontece principalmente nas doenças 

respiratórias crônicas, apesar de muitas vezes possuírem mecanismos distintos. Na 

Doença Pulmonar Crônica Obstrutiva (DPOC) por exemplo, a hiperinsuflação 

pulmonar diminui progressivamente a zona de inserção diafragmática no gradil 

costal (zona de aposição diafragmática), prejudicando sua capacidade de gerar e 

manter a força inspiratória em altas demandas ventilatórias7,8. Já na fibrose 

pulmonar, o aumento substancial do recolhimento elástico “puxa” o diafragma para 

cima, aumentando a zona de inserção, no entanto não se sabe ao certo se tal 

alteração é benéfica ou desvantajosa.  
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Em casos de desmames difíceis da ventilação mecânica, em unidades de 

terapia intensiva, o papel dos músculos respiratórios torna-se ainda mais dramático, 

quando muitas vezes esses não conseguem sustentar a demanda ventilatória na 

ausência da ventilação artificial.  

Existem também acometimentos e doenças “primárias” da musculatura 

ventilatória, como na paralisia diafragmática e em doenças neuromusculares, onde é 

comum o relato de dispneia e eventualmente insuficiência ventilatória mesmo na 

ausência de acometimentos pulmonares 9-11. 

O estudo da cinemática ventilatória teve importante progresso com alguns 

estudos das décadas de 70 e 8012-14. Nesta época, identificou-se que a alteração de 

volume na caixa torácica durante os ciclos respiratórios dependia amplamente da 

atuação sincrônica entre o compartimento torácico e abdominal, caracterizando, 

assim, a teoria bicompartimental da respiração12. Neste contexto, dois grupos 

musculares ganharam especial destaque: o diafragma, como principal efetor do ciclo 

inspiratório, e a musculatura da parede abdominal atuando na expiração12.  

No entanto, estudos posteriores verificaram que a contração isolada 

diafragmática não era suficiente para insuflar totalmente o compartimento torácico, 

principalmente em condições de maior demanda ventilatória, como, no exercício 

físico e na insuficiência respiratória15,16. Desse modo, a atuação da musculatura 

inspiratória acessória (escaleno, intercostais, paraesternais e 

esternocleidomastoideo) passou a ganhar maior relevância.  

Posteriormente, um novo modelo mecânico proposto subdividiu a caixa torácica 

em dois subcompartimentos: toracopulmonar (RCp) e toracoabdominal, (RCab). De 

acordo com este modelo, os músculos inspiratórios acessórios atuariam no 

compartimento superior (RCp) e o diafragma, em contato com o gradil costal, geraria 

uma variação de pressão intrapleural no segmento inferior (RCab) (Figura 1). Porém 

a cinemática entre os subcompartimentos (RCp e RCab) não é independente, pois 

estes são intrinsecamente interligados. Desta forma, o deslocamento de um 

influencia, obrigatoriamente, na pressão pleural gerada no outro e, como resultado, 

na variação de volume pulmonar14.  
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Figura 1 – Ação da musculatura ventilatória e modelo dos subcompartimentos 
envolvidos na ventilação (A): (i) a ação da musculatura acessória movimentando o 
tórax superior (RCp) para cima e anteriormente através da pressão negativa 
intrapleural nesta região; (ii) diafragma puxando o segmento toracoabdominal (RCab) 
para baixo e anteriormente devido à pressão gerada localmente; (iii) abdomen (Ab) 
que recebe ação da Ppl e expande anteriormente, possibilitando assim a expansão 
do RCab caudalmente. (B) Visão anterior dos compartimentos ventilatórios: RCp e 
RCab são delimitados ao nível do processo xifóide; RCab e Ab são delimitados pela 
margem inferior do último arco costal. Adaptado de Ward et al.14 
 
 

A magnitude da pressão pleural gerada depende, portanto, de dois fatores: do 

grau de distorção da caixa torácica em relação à sua condição de equilíbrio (CRF); e 

da sincronia e inter-relação entre seus subcompartimentos (RCp e RCab)14.  

Mesmo em baixas demandas ventilatórias, o bom desempenho e a sincronia 

entre RCp e RCab, e também em relação ao compartimento abdominal, é de 

fundamental relevância para manutenção de um padrão ventilatório eficaz e com 

baixo custo energético. Com a progressão do exercício, o maior recrutamento da 

musculatura inspiratória acessória expandindo o RCp e a ação da musculatura 

abdominal na expiração mantém uma suficiente área de inserção diafragmática no 

gradil costal (zona de aposição), proporcionando uma menor sobrecarga e maior 

vantagem mecânica ao diafragma17,18. Em indivíduos normais, demonstrou-se que a 

dispneia é menor quando o trabalho ventilatório é distribuído entre os diferentes 

músculos respiratórios19.  
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Tais achados foram descritos em indivíduos normais, os quais provavelmente 

possuem comportamento distinto dos pacientes com doenças respiratórias. Nas 

doenças respiratórias crônicas o recrutamento muscular é mais precoce e em alguns 

casos em assincronia entre os compartimentos. Como resultado, estes pacientes 

referem mais dispneia e interrompem o exercício precocemente20. 

 

1.1 A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) 

 
A DPOC é uma doença caracterizada por limitação persistente ao fluxo aéreo, 

que, geralmente, é progressiva e está associada a uma resposta inflamatória crônica 

do parênquima pulmonar, e das vias aéreas a partículas e gases nocivos. As 

exacerbações e as comorbidades contribuem de forma significativa para a sua 

gravidade21. 

A DPOC é uma das principais causas de morbimortalidade no mundo, com 

impacto socioeconômico importante. A prevalência da DPOC varia de 6 a 25% 

dependendo do critério diagnóstico21,22. Sabe-se que a prevalência é maior nos 

indivíduos tabagistas e ex-tabagistas, acima de 40 anos e do sexo masculino. No 

Brasil, a prevalência de DPOC é de aproximadamente 18% no sexo masculino e 

14% no sexo feminino23. 

Fisiopatologicamente a DPOC é uma doença inflamatória que afeta as vias 

aéreas, os alvéolos e potencialmente a circulação pulmonar. Os resultados desta 

inflamação crônica são o espessamento da parede brônquica, hipertrofia e 

hiperplasia das glândulas mucoides e destruição dos espaços alveolares com perda 

da arquitetura pulmonar. As consequências fisiológicas decorrentes destas 

alterações são bastante heterogêneas e estão presentes desde as fases iniciais da 

doença. A limitação ao fluxo aéreo é a principal alteração e resulta da combinação 

de dois fatores: estreitamento das vias aéreas (edema, muco, remodelamento e 

fibrose) e diminuição do recolhimento elástico do parênquima pulmonar (enfisema), 

que favorece o colapso dinâmico das vias aéreas25. 

Para que os músculos respiratórios desempenhem adequadamente a sua 

função na DPOC, é necessário manter um equilíbrio delicado e tênue entre os 

fatores citados acima. Qualquer evento que modifique a homeostase das 

compensações fisiológicas, como, por exemplo, uma exacerbação pode levar à 

sobrecarga muscular e até à insuficiência respiratória26. 
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A maioria dos pacientes com DPOC apresenta dispneia durante as atividades 

da vida diária, mesmo aqueles com VEF1 relativamente preservado27,28.  

Durante o esforço máximo, os indivíduos saudáveis e os pacientes com DPOC 

relatam sensações qualitativamente distintas de desconforto respiratório, tais 

diferenças se devem ao comportamento mecânico durante o exercício. Nos 

indivíduos normais, o equilíbrio dos volumes operantes mantém o aumento do 

volume corrente na porção linear da curva pressão-volume, preservando a relação 

entre a demanda ventilatória (esforço) e a resposta mecânica (ganho de volume 

corrente), ou seja, há um acoplamento neuromecânico. Na DPOC, a Hiperinsuflação 

Dinâmica (HD), presente em 80-85% dos casos, desloca a expansão do Vt durante o 

exercício para a porção superior e não linear da curva pressão-volume, aumentando 

significativamente o esforço necessário para manter a ventilação (Figura 2)29. Esse 

desacoplamento neuromecânico entre o esforço respiratório e a ventilação é um dos 

principais determinantes da dispneia e intolerância ao exercício na DPOC29.  

 

Figura 2 – Alça fluxo-volume de um indivíduo com DPOC. Na condição a, está representado 
um paciente com DPOC com limitação ao fluxo expiratório (área em vermelho), com baixa 
demanda ventilatória ao esforço, mantendo-se na porção linear da curva pressão-volume. 
Na condição b, está representado o mesmo paciente, mas agora em alta demanda 
ventilatória e um maior deslocamento da CRF em direção à CPT (hiperinsuflação dinâmica). 
Nota-se que ele já não permanece totalmente na porção linear da curva pressão-volume e, 
apesar de gerar maior gradiente de pressão, obtém um baixo ganho de volume29 



1 Introdução   7 

 

 
 

Estudos têm atribuído a sensação de dispneia em parte ao desequilíbrio entre 

demanda ventilatória e trabalho muscular30. Acredita-se que quando os músculos 

respiratórios estão trabalhando muito próximo de sua capacidade máxima para 

atender uma demanda ventilatória e metabólica, é desencadeada a sensação de 

dispneia no indivíduo como um efeito neural de proteção. O fato de o indivíduo com 

DPOC possivelmente possuir uma musculatura respiratória em desvantagem 

anatômica e funcional seria um dos motivos da dispneia precoce e aumentada 

nesses pacientes31.  

A estrutura e a função dos músculos respiratórios e periféricos são, 

frequentemente, comprometidas nos pacientes com DPOC em virtude da inflamação 

sistêmica característica da doença26. A presença de disfunção muscular reduz a 

qualidade e a expectativa de vida destes pacientes32.  

Na DPOC, o comprometimento dos músculos respiratórios pode contribuir para 

o desenvolvimento de hipercapnia, limitação ao exercício33, além de estar associado 

a maior risco de hospitalização e mortalidade precoce34,35,36.  

Apesar deste comprometimento funcional, o diafragma dos pacientes com 

DPOC adapta-se a esta situação desfavorável. Quando a força respiratória é medida 

em repouso (CRF), a força gerada pelos pacientes é menor que aquela gerada em 

indivíduos saudáveis, porém quando forçados a aumentar o volume pulmonar 

durante o exercício o diafragma de pacientes com DPOC pode gerar até mais força 

estática que em indivíduos saudáveis37. Acredita-se que a sobrecarga muscular ao 

longo da história natural da doença funcione como um treinamento e induza uma 

série de alterações celulares e moleculares, incluindo encurtamento dos 

sarcômeros, aumento na proporção de fibras de miosina de cadeia pesada I, rede de 

capilares e na densidade de mitocôndrias38-40. 

Durante o exercício, por conta da hiperinsuflação dinâmica, a musculatura 

inspiratória, que já estava sobrecarregada no repouso, tem que superar um elevado 

gradiente de pressão (auto-PEEP) para iniciar um novo ciclo respiratório. Por conta 

disso, muitos pacientes com DPOC recrutam mais amplamente a musculatura 

inspiratória acessória, com relevantes repercussões sobre a sensação de dispneia19. 

Diferentemente das respostas sensoriais em indivíduos normais, nos quais o 

recrutamento da musculatura acessória auxilia na manutenção de um padrão 
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ventilatório eficaz e com baixo custo energético, na DPOC grave, quanto menor o 

recrutamento da musculatura inspiratória acessória, menos desconforto respiratório 

eles costumam relatar41. Provavelmente, a dispneia na DPOC não é consequência 

somente do recrutamento dos músculos acessórios isoladamente, mas sim do 

equilíbrio dinâmico entre a participação destes, do diafragma e da cinemática 

ventilatória.  

 

1.2 Doenças Pulmonares Intersticiais Fibrosantes (DPIF) 

 
As doenças pulmonares intersticiais (DPIs) são um grupo extenso e 

heterogêneo de afecções caracterizadas por um misto de inflamação e fibrose 

acometendo o interstício pulmonar, que são agregadas coletivamente em razão da 

semelhança de achados clínicos, radiológicos e funcionais. 42-46.  

A etiologia das DPIs é muito variável. Existem quadros com etiologia bem 

definida como, por exemplo, pneumoconioses, doenças autoimunes do tecido 

conjuntivo, pneumopatias induzidas por drogas e pneumonia de hipersensibilidade. 

Outras DPIs, contudo, têm etiologia desconhecida, como, por exemplo, a Fibrose 

Pulmonar Idiopática (FPI). As DPIs também se caracterizam por grande variabilidade 

na apresentação, uma mesma doença pode apresentar evolução aguda ou crônica, 

podem haver diferentes aspectos radiológicos e anatomopatológicos e doenças 

dentro da mesma subcategoria podem ter progressão e prognósticos muito 

diferentes47. 

Um diagnóstico preciso das DPIs, é muito importante para o manejo dos 

pacientes50. Por isso o diagnóstico envolve esforços multidisciplinares com avaliação 

clínica, radiográfica e patológica48,49,50. 

Em 2002, a American Thoracic Society (ATS) e a European Respiratory 

Society (ERS) propuseram uma classificação das DPIs48. Em 2012, a Sociedade 

Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (SBPT) apresentou sua classificação para as 

DPIs47 (Figura 3). 
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Figura 3 – Classificação das DPIs de acordo com a SBPT47 
 

Existem mais de 300 entidades reconhecidas dentro do espectro das DPIs, 

representando uma importante causa de morbimortalidade. Embora, 

individualmente, a maioria das DPIs sejam raras, de forma coletiva, estima-se que 

as DPIs contribuam por 15% dos casos em clínicas respiratórias51-53. 

Do ponto de vista fisiopatológico as Doenças Pulmonares Intersticiais 

Fibrosantes (DPIFs) são doenças inflamatórias que afetam o interstício pulmonar. O 

acometimento inflamatório envolve obliteração completa ou parcial das unidades 

alveolares, invasão dos espaços alveolares por células ou exsudato inflamatório, 

espessamento das paredes alveolares por deposição de matriz extracelular e 

destruição do parênquima pulmonar. As consequências fisiológicas decorrentes 

destas alterações são a perda funcional da unidade alvéolo-capilar, alteração da 

mecânica pulmonar e disfunção hemodinâmica secundária54-57.    

A fibrose do interstício pulmonar acarreta uma redução importante da 

complacência pulmonar. Esta redução da complacência gera um deslocamento 
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para direita e para baixo na curva pressão x volume do pulmão em quaisquer 

volumes pulmonares (Figura 4). O recolhimento pulmonar é aumentado ao longo de 

toda capacidade inspiratória. Há uma redução dos volumes e capacidades 

pulmonares, sobretudo das capacidades vital (CV) e pulmonar total (CPT). As DPIFs 

caracterizam-se funcionalmente, portanto, como um distúrbio ventilatório restritivo54-

57.  

 

Figura 4 - Curva Pressão x Volume dos componentes do sistema respiratório: caixa 
torácica (Pw) e parênquima pulmonar (PL). Comportamento fisiológico em um 
indivíduo normal (a) e na fibrose pulmonar (b). Nota-se a queda acentuada da 
complacência do componente pulmonar (PL) no doente com fibrose pulmonar55. 
 
 

Como consequência da redução da complacência pulmonar, os pacientes 

com DPIFs têm um padrão respiratório típico no repouso que se acentua no esforço, 

caracterizado por aumentos significativos da frequência respiratória (FR) para 

compensar a limitação do volume corrente (Vt) resultando em um ritmo de 

respiração rápida e superficial55. 

Nas DPIFs, o padrão de respiração rápida e superficial reduz o Vt (diminuindo 

picos de força) e gera incrementos de FR (com reduções proporcionais no TI e TTOT). 

Desta forma, minimiza-se a ocorrência de fadiga muscular através da redução da 

força total gerada pelos músculos respiratórios56.  

Contudo, apesar de mecanicamente adaptados para melhorar a eficiência 

ventilatória, esse pequeno deslocamento de Vt e maior FR parecem estar 

associadas com uma maior sensação de dispneia nas DPIFs58. 
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Nesses pacientes com doença pulmonar restritiva os incrementos de volume 

pulmonar ao longo da capacidade inspiratória ocorrem nas porções não lineares da 

curva pressão-volume. Desta forma, ocorre uma sobrecarga significativa do 

recolhimento elástico e o volume corrente rapidamente atinge seu teto em torno de 

50-60% da capacidade vital resultando em taquipneia extrema55,57. 

Outra alteração importante nesses pacientes é a disfunção da troca gasosa 

que ocorre por destruição do leito capilar pulmonar e da membrana alvéolo-capilar 

acarretando em alteração da relação ventilação-perfusão (V/Q) e limitação na 

difusão do oxigênio59. Uma dessaturação acentuada é comum de ser observada em 

pacientes com FPI mesmo após testes submáximos 60. 

Mais recentemente na literatura, vem sendo destacada a importância da 

disfunção muscular (periférica e ventilatória) nos pacientes com DPIFs61. 

Considerando os vários fatores de risco (inatividade, uso de corticoides, estado 

inflamatório, desnutrição, hipóxia e envelhecimento) muitas vezes presentes nos 

pacientes com DPIFs, a presença da disfunção muscular deve ser ressaltada como 

importante contribuição na limitação do desempenho seja nas atividades de vida 

diária ou no exercício em pacientes com DPIFs 62. 

O distúrbio restritivo do parênquima pulmonar força a musculatura ventilatória, 

em especial a inspiratória, a gerar maiores gradientes de pressão pleural, para 

contrapor a elevada elastância pulmonar. Devido a isto, o diafragma é 

constantemente ativado, sendo que o mesmo pode ocorrer com os músculos 

inspiratórios acessórios63.  

Entretanto, nos distúrbios ventilatórios restritivos, os baixos volumes 

pulmonares operantes determinam encurtamento dos músculos inspiratórios. Este 

encurtamento mecânico acaba funcionando como mecanismo de adaptação, 

favorecendo a musculatura inspiratória pela melhor relação tensão-comprimento64.  

A sobrecarga crônica de trabalho sobre os músculos respiratórios, ainda que 

possa resultar num “efeito de treinamento”, leva a efeitos deletérios sobre a função 

muscular ventilatória e provavelmente gera maior impacto clínico da doença62.  

A dispneia é o sintoma principal nas DPIFs e tem caráter usualmente 

progressivo, podendo evoluir para condições incapacitantes, mesmo ao repouso. A 

intensidade da dispneia encontra-se aumentada quando comparados com indivíduos 

saudáveis para qualquer intensidade de consumo de oxigênio (VO2) ou ventilação 

minuto no exercício 65,66. 
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Durante o exercício, a dispneia usualmente é um sintoma limitante e, às 

vezes, determina a interrupção dos testes de exercício máximo ou mesmo 

submáximo. Os mecanismos da dispneia no exercício nesses pacientes ainda não 

são completamente compreendidos65,66.  

Acredita-se que em pacientes com DPIFs há um aumento do trabalho e do 

custo energético da ventilação, pois a relação entre o esforço muscular inspiratório e 

o volume corrente gerado é permanentemente elevado em qualquer nível da 

ventilação durante o exercício. Nas DPIFs, a intensidade da dispneia apresenta 

correlação com o aumento da relação VT/CI ao longo do exercício e com o aumento 

da relação esforço (pressão esofágica) e deslocamento (Vt) considerado um indício 

de dissociação neuromecânica65,66. 

Em indivíduos saudáveis, no exercício, ocorre uma adaptação fisiológica 

constante que inclui o controle dos volumes pulmonares operantes, resistência das 

vias aéreas, além de ajustes do padrão ventilatório. Essas adaptações objetivam um 

acoplamento neuromecânico eficiente do sistema respiratório, podendo ser 

verificado através da boa relação entre o esforço (Ppl) e a resposta mecânica do 

sistema (Vt)67,68. 

Este acoplamento neuromecânico harmônico e eficiente parece estar alterado 

nas DPIFs. Nestes pacientes, a relação esforço/deslocamento está 

desproporcionalmente aumentada ao longo do exercício.  

Outro aspecto relevante na investigação da dispneia nas DPIFs, ainda pouco 

explorado na literatura, é a participação dos músculos ventilatórios inspiratórios 

acessórios e expiratórios abdominais. 

Todos estes achados sobre a cinemática ventilatória e ativação muscular 

durante o esforço foram descritos na maioria das vezes em indivíduos normais, 

porém pouco explorados nas doenças respiratórias. Nesses pacientes a sobrecarga 

mecânica deve acarretar um recrutamento muscular mais precoce e talvez 

ineficiente, podendo levar a situações como assincronia, aumento da dispneia e 

desacoplamento neuromecânico. 
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1.3 Trabalho respiratório 

 

Na física podemos definir Trabalho como o produto da força e do 

deslocamento, medido em joules (J) onde 1 J é o gasto necessário para o 

deslocamento de um metro. A equação para o trabalho em sua forma mais básica é 

Trabalho = Força × Distância. 

Mas, na fisiologia respiratória, não costumamos descrever a função 

respiratória em termos de força ou distância, faz mais sentido convertermos essas 

grandezas para pressão e volume. Para entendermos melhor essa conversão 

podemos segmentar o raciocínio, de forma que: 

Trabalho = Força × Distância 

onde 

Força = Pressão × Área 

sendo que 

Pressão = Força / Área 

e 

Trabalho =  Pressão × Área × Distância 

onde 

Área × Distância = Volume 

Portanto 

Trabalho =  Pressão × Volume69 

 

 O trabalho respiratório, também muito conhecido pelo termo em inglês “Work 

of Breathing” (WOB) refere-se ao trabalho realizado pelos músculos respiratórios 

(diafragma e músculos acessórios ins e expiratórios) durante a ventilação. Este 

trabalho é realizado principalmente contra três grupos de forças: (1) as forças 

elásticas geradas no tecido pulmonar quando ocorre uma mudança de volume; (2) 

as forças resistivas causadas pela resistência das vias aéreas (fluxo- resistivas) e 

pela deformação visco-elástica do tecido pulmonar; (3) as forças inerciais, que 

dependem da massa de tecido e dos gases. Com base nesta classificação, o 

trabalho respiratório pode ser denominado como elástico, resistivo ou inercial (este 

último geralmente considerado negligenciável em situações normais) 69,70. 

 Em um indivíduo saudável, em repouso, o trabalho respiratório é de cerca de 

0,35 J/L, essa respiração em repouso tem um custo de oxigênio de cerca de 0,25 - 
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0,5 ml O2 por 1000 ml de ventilação, ou algo em torno de 1-2% do VO2 máximo, 

caracterizando uma alta eficiência respiratória71,72,73.  

Acredita-se que essa eficiência ventilatória aconteça principalmente devido ao 

fato de grande parte da energia utilizada na respiração normal é trabalho realizado 

contra os elementos elásticos do sistema respiratório, ou seja, essa energia cinética 

potencial é armazenada nos tecidos, alongando-os na inspiração, e retornando na 

expiração71,72,73. 

Dado que o trabalho é a pressão multiplicada pelo volume como 

demonstrado, é esperado que possamos apresentá-lo como a área em um gráfico 

de pressão vs. Volume em um plano cartesiano. Tal gráfico pode ser definido como 

o trabalho necessário para inflar os tecidos pulmonares elásticos da CRF até um 

determinado volume corrente. 

Umas das técnicas gráficas mais comumente utilizadas para estimar o WOB 

foi sugerida por Edward J. M Campbell em 195874. O diagrama de Pressão-Volume 

de Campbell, ou simplesmente “Diagrama de Campbell” como ficou mais conhecido, 

faz a interação pressão-volume através de um gráfico específico e os cálculos de 

trabalho são extraídos matematicamente da área dos componentes deste gráfico. O 

diagrama é construído traçando a relação dinâmica entre a pressão pleural (medida 

através de balão esofágico) e o volume pulmonar durante a respiração (medido 

através de um pneumotacógrafo), estas variáveis são dispostas sobre as curvas de 

propriedade elástica passivas do Pulmão (Pel L) (Figura 5) e da parede torácica (Pel 

cw) (Figura 6) 74,75.  
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Figura 5 – Curva das propriedades elásticas do pulmão (Pel L) disposta em plano 
onde temos no eixo X a pressão pleural e no eixo Y o volume pulmonar. Nota-se que 
a variação da pressão pleural sobre o plano representa a força motriz respiratória 
que incidirá sobre o tecido pulmonar, gerando o ganho de volume 

 

 

Figura 6 – Curva das propriedades elásticas da caixa torácica (Pel CW) disposta em 
plano onde temos no eixo X a pressão pleural e no eixo Y o volume pulmonar. Nota-
se que como a tendência da caixa torácica é de expansão, é necessário trabalho 
para reduzir o volume intratorácico até a CRF 
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Se sobrepormos as curvas de Pel L e Pel cw, podemos ver que elas se 

contrapõem (Figura 7). A implicação mais significativa disso é que parte do trabalho 

feito para inflar o pulmão é feito pela parede torácica, ou seja, a retração elástica da 

caixa torácica serve para inflar o pulmão sem qualquer assistência muscular. Em 

indivíduos normais a inspiração começa no volume de relaxamento do sistema 

respiratório (CRF), onde o Pel L e Pel cw se equiparam (isto é, onde a tendência do 

pulmão recuar é igual à tendência da parede torácica para se expandir) (Figura 

7)75,76.  

 

 

Figura 7 – Curvas de propriedade elástica do pulmão (Pel L) e de propriedade 
elástica da caixa torácica (Pel CW) sobrepostas. Nota-se que a intersecção das 
curvas (recuo elástico do pulmão vs. tendência de expansão da caixa torácica) 
garante que o sistema respiratório atinja a CRF sem necessidade de ação muscular 
ativa, de tal forma que em condições de normalidade a CRF é igual ao volume de 
relaxamento do sistema respiratório (Vrel) 

 

A ação muscular inspiratória resulta em geração de gradiente de pressão 

inspiratória (Pinsp), por conseguinte de fluxo inspiratório, e assim aumenta o volume 

pulmonar, gerando uma curva ascendente à esquerda da Pel L no diagrama de 

Campbell. A distância entre Pel cw e Pel L em qualquer ponto do diagrama 

representa a ação muscular inspiratória dedicada à expansão do pulmão naquele 

dado volume. A inspiração termina no Pel L onde os músculos inspiratórios relaxam 
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(ponto de fluxo zero), dando início à expiração, que em situações normais em 

repouso é geralmente passiva, e o sistema respiratório retorna ao seu volume de 

relaxamento, voltando a cruzar sobre o Pel cw (Figura 8)75,76. 

 

  

Figura 8 - diagrama de Campbell em um sujeito normal, onde o volume pulmonar é 
apresentado no eixo Y e a pressão pleural no eixo X. A linha contínua (laço) em 
formato de lente representa uma respiração completa a partir da CRF; As setas 
azuis mostram a direção do movimento respiratório. A área roxa à esquerda da 
curva de Pel L mostra o trabalho feito contra resistência (WOB resistivo), e a área 
azul à direita da curva de Pel CW mostra o trabalho feito contra a elastância do 
pulmão (WOB elástico) 
 

Desta forma, temos um diagrama que descreve os componentes do trabalho 

respiratório: 

• Trabalho elástico: 

- Trabalho realizado para superar a retração elástica do pulmão; 

- Trabalho realizado para vencer a retração elástica do tórax; 

• Trabalho resistivo: 

- Trabalho feito para superar a resistência do tecido pulmonar; 
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- Resistência da parede torácica; 

- Resistência das vias aéreas; 

 

1.3.1 Trabalho respiratório nas patologias pulmonares 

 

Em indivíduos com alterações respiratórias agudas ou crônicas tais como 

pacientes com DPOC, DPIF, ventilados mecanicamente ou até mesmo indivíduos 

saudáveis durante o exercício sabemos que o WOB se encontrará alterado. As 

principais mudanças encontradas quando analisamos os componentes do WOB 

estão relacionadas com seus componentes resistivos ou elásticos, sendo um ou 

outro favorecido de acordo com a alteração ou doença de base. Outro ponto de 

alteração frequente do WOB é relacionado com a necessidade de expiração ativa 

quando há uma maior demanda ventilatória ou quando o sistema trabalha sobre uma 

mecânica desfavorável77,78. 

Diversas situações podem levar ao aumento da resistência inspiratória, como 

espessamento da mucosa brônquica devido à inflamação e edema, infiltração 

celular, hiperplasia das glândulas de muco em vias aéreas maiores e hipertrofia de 

músculo liso. Na DPOC os principais fatores responsáveis pelo aumento da 

resistência inspiratória são a inflamação da via aérea e principalmente a destruição 

de pequenas vias aéreas e perdas estruturais que mantêm as vias aéreas abertas, 

resultando assim em maior resistência ao fluxo (Figura 9) 77,78. 

A hiperinsuflação dinâmica está presente em muitos pacientes com DPOC 

desde a respiração em repouso, aumentando com o exercício. A hiperinsuflação 

dinâmica é acompanhada por um aumento intrínseco da pressão positiva no final da 

expiração (PEEPi), que pode ser descrita como uma pressão alveolar positiva no 

final da expiração (PEEP) que não é aplicada extrinsecamente. Quando há 

existência de PEEPi a inspiração se inicia a partir de um volume acima do volume de 

relaxamento devido o aumento da CRF, obrigando os músculos inspiratórios a 

gerarem uma pressão pleural ainda maior antes que a pressão alveolar se torne 

subatmosférica para iniciar o fluxo inspiratório. A PEEPi dinâmica representa assim 

uma carga inspiratória adicional que deve ser superada para a inspiração (Figura 

9)79-83.  
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Figura 9 - Diagrama de Campbell em paciente obstrutivo, ilustrando os efeitos da 
hiperinflação na atividade dos músculos inspiratórios. É possível observar que a 
CRF é aumentada, ficando acima do volume de relaxamento do sistema respiratório. 
A PEEPi (Seta preta horizontal) é a pressão que deve ser superada antes do fluxo 
inspiratório começar. As setas azuis mostram a direção do movimento respiratório. A 
área roxa representa o trabalho feito contra resistência (WOB resistivo), a área azul 
representa o trabalho feito contra a elastância do pulmão e da parede torácica (WOB 
elástico) e a área rosa representa o trabalho expiratório necessário para retornar à 
CRF (WOB expiratório) 
 
 

Já em patologias caracterizadas pela baixa complacência pulmonar e aumento 

da retração elástica vemos um comportamento diferente no diagrama de Campbell. 

Para atingir o mesmo volume corrente, uma quantidade muito maior de trabalho 

deve ser realizada para superar o aumento da retração elástica dos pulmões, 

enquanto a contribuição da parede torácica permanece a mesma. Além disso, pode-

se notar que o CRF está diminuída devido o aumento da pressão de retração 

elástica dos pulmões, essa menor CRF acaba sendo onde a retração da parede 

torácica e a retração elástica do pulmão encontram seu novo ponto de equilíbrio 

(Figura 10)76,84. 
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Figura 10 - Diagrama de Campbell em paciente restritivo, ilustrando os efeitos da 
baixa complacência pulmonar. É possível observar que a CRF é reduzida. Observa-
se que a redução das propriedades elásticas do pulmão (Pel L) acarreta em uma 
necessidade de aumento do gradiente de pressão pleural para geração de volume 
pulmonar. As setas azuis mostram a direção do movimento respiratório. A área roxa 
representa o trabalho feito contra resistência (WOB resistivo), a área azul representa 
o trabalho feito contra a elastância do pulmão e da parede torácica (WOB elástico) 

 

Alguns estudos prévios já utilizaram ferramentas de mensuração do WOB em 

diversas populações como pacientes críticos85, traqueostomizados86, atletas87, 

Insuficiência Cardíaca (IC)84, dentre outras. Em relação as doenças respiratórias em 

específico, podemos encontrar na literatura alguns estudos com abordagens iniciais 

básicas sobre os componentes de trabalho no indivíduo DPOC79,80, porém na maior 

parte em condições de repouso, sem avaliação durante o exercício incremental e 

situações de alta demanda ventilatória. A literatura se torna mais escassa ainda 

quando buscamos estudos de avaliação de trabalho ventilatório em populações de 

pacientes com DPIF. 

Apesar da importância da mensuração do trabalho respiratório, muitas vezes 

os músculos respiratórios também podem despender gasto energético durante a 

fase isométrica da respiração, em que não há deslocamento de volume, gerando 
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uma espécie de “trabalho oculto”, onde há gasto energético sem troca ventilatória 

efetiva. Neste contexto, a medida do produto pressão-tempo (“pressure-time 

product” – PTP) pode ser uma ferramenta valiosa para avaliar o custo energético 

para os músculos respiratórios. O PTP é estimado através da relação entre a 

Pressão esofágica inspiratória pelo tempo inspiratório. É, portanto uma medida mais 

precisa do esforço respiratório e do gasto energético total, sendo amplamente 

utilizada em diversos estudos quando se busca determinar o grau de esforço 

respiratório do indivíduo88-91.   

A avaliação do trabalho respiratório e seus componentes, em associação à 

monitorização dos músculos inspiratórios acessórios e expiratórios, durante a 

progressão do exercício nas principais doenças respiratórias crônicas pode resultar 

em importantes achados relacionados à limitação ao esforço e maior dispneia 

nesses pacientes. Apesar de estudos citados anteriormente, nenhum deles utilizou 

uma monitorização múltipla no esforço físico.     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 Hipóteses do Estudo 
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2 HIPÓTESES DO ESTUDO 

 

A hipótese principal é que nas doenças respiratórias crônicas (DPOC e DPIF) 

o trabalho ventilatório e seus componentes estejam associados não somente com 

pior desempenho e maior dispneia durante o exercício, mas também com 

desacoplamento neuromecânico da ventilação causado por alterações no padrão de 

recrutamento dos músculos respiratórios. Em adição, devem haver diferenças nos 

padrões de respostas dos músculos inspiratórios e até expiratórios entre a DPOC e 

a DPIF. 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo primário 

 

Descrever o trabalho ventilatório e a função dos músculos ventilatórios na 

DPOC e na DPIF, comparando com o grupo controle de indivíduos saudáveis. 

 

3.2 Objetivos secundários 

 

Correlacionar o trabalho respiratório e as respostas musculares ventilatórias 

com outras variáveis mensuradas durante o esforço: 

 

• desempenho; 

• eficiência ventilatória; 

• dispneia; 
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4  METODOLOGIA 

 

 

4.1 Desenho do estudo 

 

Trata-se de um estudo observacional, transversal, caso-controle, envolvendo 

60 participantes de pesquisa, sendo 20 portadores de DPOC, 20 portadores de DPIF 

e 20 voluntários saudáveis. 

 

4.2 População 

 

Todos os sujeitos do estudo foram recrutados em três subprojetos do projeto 

temático intitulado “Avaliação da musculatura ventilatória ins e expiratória nas 

doenças respiratórias”, realizado no Instituto do Coração – InCor do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina da USP – HCFMUSP, projeto FAPESP sob o Nº 

2010/08947-9, aprovado pela CAPPesq sob o Nº 0835/11. 

Todos os sujeitos de pesquisa recrutados estavam em acompanhamento nos 

ambulatórios de Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica e de Doença Pulmonar 

Intersticial da Disciplina de Pneumologia do Hospital das Clínicas – Faculdade de 

Medicina da Universidade de São Paulo (FMUSP).  

Foram incluídos no estudo todos os participantes que preencheram os critérios 

abaixo detalhados. 

 

4.3 Critérios de inclusão 

 

Grupo DPOC: 

• Diagnóstico clínico-funcional de DPOC definido pela presença de sintomas 

clínicos compatíveis, exposição a um fator de risco (carga tabágica > 20 

maços/ano e VEF1/CVF pós-broncodilatador < 70%); 

• Estabilidade clínica, ou seja, ausência de exacerbações ou hospitalizações 

relacionadas à doença de base e ausência de mudança no esquema 

terapêutico nos últimos dois meses; 
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Grupo DPIF: 

• Diagnóstico clínico-funcional de DPIF definido pela presença de sintomas 

clínicos e alterações tomográficas compatíveis, espirometria com CVF < 80% 

do predito;  

• Estabilidade clínica, ou seja, ausência de exacerbações ou hospitalizações 

relacionadas à doença de base e ausência de mudança no esquema 

terapêutico nos últimos dois meses; 

Voluntários saudáveis (Controle): 

• Idade > 18 anos; 

• CVF > 80% do predito; 

• VEF1 > 80% do predito; 

• VEF1/CVF > 0,70; 

Todos os participantes de pesquisa assinaram termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) para participação no estudo. 

 

4.4  Critérios de exclusão 

• Alterações musculoesqueléticas ou cognitivas que impedissem a realização 

do TECP; 

• Cardiopatia moderada/grave (classe funcional > 2 NYHA) e/ou 

descompensada; 

• Obesidade grau III (IMC > 40 kg/m2); 

• Distúrbio ventilatório restritivo (CPT< 80% do previsto) de origem não 

pulmonar, como distrofias musculares ou alterações conformacionais de caixa 

torácica. 

Grupo DPOC: 

• Diagnóstico de asma ou bronquiectasia; 

• Deficiência de α1-antitripsina; 

• Uso de oxigenioterapia domiciliar (PaO2 < 55 mmHg ou SpO2 de repouso < 

88%); 

Grupo DPIF: 

• Diagnóstico de miosite ou miopatias associadas às DPIFs; 
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• Uso de oxigenoterapia; 

Voluntários Saudáveis (Controle): 

• Presença de doenças cardiovasculares ou musculoesqueléticas que 

pudessem limitar o exercício; 

• Indivíduos com obstrução nasal; 

• Gestantes; 

• Indivíduos com alterações cognitivas; 

• Atletas profissionais ou amadores (performance competitiva); 

 

4.5 Cálculo amostral 

 

Definimos por uma amostra de conveniência, baseado no fato deste ser um 

estudo fisiológico observacional com medidas invasivas. Em estudos prévios 

similares, uma amostra de cerca de 12 a 20 indivíduos foi suficiente para detectar 

diferenças significativas entre os grupos64,66,83,92,93. Com isso, definimos em 20 

indivíduos por grupo. 

 

4.6 Aprovação da pesquisa 

 

O projeto de pesquisa foi aprovado pela Comissão Científica do Instituto do 

Coração e pela Comissão de Ética para Análise de Projetos de Pesquisa – 

CAPPesq (número do protocolo: 0835/11). Todos os participantes de pesquisa foram 

previamente informados sobre os objetivos do estudo e dos procedimentos a serem 

realizados, assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido, e, a seguir, 

foram incluídos no estudo. 

 

4.7 Fluxograma da coleta de dados 

 

As avaliações utilizadas neste protocolo foram realizadas em visita única de 

aproximadamente 3 horas (Figura 11). 
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Figura 11 - Fluxograma de coleta de dados dos indivíduos   

 

4.8  Avaliações 

 

4.8.1  Avaliação clínica 

 

Foram avaliados: 

• Idade; 

• Sexo; 

• Índice de massa corpórea (IMC); 

• Tabagismo prévio ou atual; 

• Presença de comorbidades e estabilidade clínica nas últimas 8 semanas; 
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4.8.2  Avaliação e classificação da dispneia 

 

A avaliação da dispneia foi feita utilizando-se a escala do Medical Research 

Council modificada (mMRC) cuja pontuação varia de 0 a 4, sendo “0” a presença de 

dispneia aos esforços extenuantes e “4” a presença de dispneia para trocar de 

roupa, tomar banho ou que impede o paciente de sair de casa94. Esta escala foi 

escolhida, pois se correlaciona bem com outras medidas de qualidade de vida e 

mortalidade em doenças respiratórias20,95,96. 

 

4.8.3  Questionário Respiratório de Saint George – SGRQ 

 

A avaliação da qualidade de vida foi feita por meio do Saint George 

Respiratory Questionnaire (SGRQ) traduzido e validado para o Português. O SGRQ 

foi desenvolvido para avaliar pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica, e já 

teve sua versão para o Português testada em pacientes com DPOC97 e com fibrose 

intersticial pulmonar98. 

O questionário tem três componentes: os sintomas (que avaliam sintomas 

respiratórios), atividades (que mensuram o comprometimento da mobilidade ou 

atividade física), e impacto (que avalia o impacto psicossocial da doença)97. 

Quanto maior a pontuação, pior a qualidade de vida. Alterações iguais ou 

maiores que 4 unidades após uma intervenção, em qualquer domínio ou na soma 

total dos pontos, indicam uma mudança significativa na qualidade de vida dos 

pacientes99. 

 

4.8.4  Prova de função pulmonar completa 

 

4.8.5  Espirometria 

 

As medidas espirométricas foram realizadas no sistema 1085 ELITE DxTM 

(MedGraphics Cardiorespiratory Diagnostic Systems - Medical Graphics Corporation, 

INC., 2005, St. Paul, MN. USA) para obtenção dos seguintes parâmetros, em 

valores absolutos e em porcentagem do previsto: capacidade vital forçada (CVF, L); 

o volume expiratório forçado no 1º segundo (VEF1); a relação VEF1/CVF, o fluxo 

expiratório forçado entre 25 e 75% da CVF (FEF25-75%), capacidade vital lenta (CVL) 
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e capacidade inspiratória (CI). Foram realizadas, pelo menos, três manobras 

expiratórias forçadas e lentas aceitáveis e reprodutíveis de acordo com os critérios 

preconizados pela Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia100. Os valores 

de referência utilizados para a espirometria foram os estabelecidos por Pereira e 

colaboradores101,102.  

 

4.8.6  Pletismografia de corpo inteiro 

 

A pletismografia de corpo inteiro foi realizada no sistema 1085 ELITE DxTM 

(MedGraphics Cardiorespiratory Diagnostic Systems - Medical Graphics Corporation, 

INC., 2005, St. Paul, MN. USA) para obtenção dos volumes pulmonares estáticos e 

medida da resistência das vias aéreas. Foram obtidos os seguintes parâmetros: 

volume de gás torácico (TGV) que corresponde à capacidade residual funcional 

(CRF), volume residual (VR), capacidade pulmonar total (CPT), relação VR/CPT, 

resistência total (Raw) e específica (sRaw) das vias aéreas, em valores absolutos e 

em porcentagem do previsto. Os valores de referência utilizados foram os 

estabelecidos por Neder et al 103. 

 

4.8.7 Capacidade de difusão do monóxido de carbono (DLCO) 

 

Após a conclusão da pletismografia, foi mensurada a capacidade de difusão do 

monóxido de carbono (DLCO) em valores absolutos e em porcentagem do previsto 

pela técnica de Ogilvie modificada (respiração única sustentada por 10 segundos) no 

pletismógrafo 1085 ELITE DxTM (MedGraphics Cardiorespiratory Diagnostic Systems 

- Medical Graphics Corporation, INC., 2005, St. Paul, MN. USA). Os valores de 

referência utilizados foram os estabelecidos por Neder et al (70). Valores entre 60% e 

75% do previsto foram considerados levemente reduzidos; entre 40% e 60% 

moderadamente reduzidos; e abaixo de 40% acentuadamente reduzidos100,104. 
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4.8.8  Avaliação das pressões respiratórias máximas - Métodos volitivos não 

invasivos 

 

4.8.8.1 Pressão inspiratória máxima (PIMAX) 

 

A PImax é o método mais usado para medir a força inspiratória105. Baseia-se 

na medida da pressão nas vias aéreas superiores durante uma inspiração máxima. 

A pressão medida é uma composição da pressão gerada pelos músculos 

inspiratórios com a pressão de recolhimento elástico do pulmão e caixa torácica. 

Utiliza-se equipamento simples e de menor custo, a manobra é simples, rápida e 

não invasiva. A principal desvantagem é que, por tratar-se de uma manobra não 

intuitiva, depende de colaboração do paciente, e, portanto, um valor baixo pode não 

significar fraqueza, mas falta de colaboração106-108. No estudo, utilizamos o 

manuvacuômetro digital MicroRPMTM (Care Fusion) e as medidas foram feitas com 

os participantes sentados, com clipe nasal. Os participantes foram orientados a 

expirar até o VR, depois fazer uma inspiração máxima (manobra de Mueller) e 

mantê-la por pelo menos 1 a 2 segundos. As manobras foram repetidas de 3 a 8 

vezes, desde que não houvesse mais aumento, e o valor considerado foi o maior 

obtido. Os valores de referência usados foram os obtidos em uma população 

nacional106. 

 

4.8.8.2 Pressão expiratória máxima (PEMAX) 

 

Assim como a medida da PImax, também depende de colaboração do paciente 

(volitivo), e da coordenação entre o paciente e o examinador. No estudo, utilizamos 

o manuvacuômetro digital MicroRPMTM (Care Fusion) e as medidas foram feitas com 

os participantes sentados e com clipe nasal. Os sujeitos foram orientados a inspirar 

até a CPT, depois fazer uma expiração máxima (manobra de Valsalva) e mantê-la 

por no mínimo 1 a 2 segundos100. As manobras foram repetidas de 3 a 8 vezes e o 

valor considerado foi o maior obtido, desde que estes não estivessem aumentando. 

Os valores de referência usados foram os obtidos em uma população nacional106. 
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4.8.9 Pressão esofágica (PEs), gástrica (PGa) e transdiafragmática (PDI) 

 

A medida das pressões esofágica (PEs) e gástrica (PGa), e 

consequentemente da pressão transdiafragmática (PDI) permite o estudo da 

mecânica do sistema respiratório. A pressão esofágica é uma medida indireta da 

pressão gerada no espaço pleural (Ppl), se realizada da maneira correta pode 

oferecer uma estimativa da força da musculatura diafragmática e inspiratória 

acessória. A pressão gástrica (PGa) indica, por sua vez, a força da musculatura 

abdominal. Para expressar a força gerada especificamente pelo diafragma, o melhor 

parâmetro é a pressão transdiafragmática, dada pela diferença entre a PGa e a Ppl 

(PDI = PGa – PEs)105,109. 

 A medida destas pressões é feita de modo invasivo, através da passagem de 

cateteres por via nasal até o esôfago distal e o estômago (Figura 12). 

Tais medidas foram obtidas através do uso de um cateter de silicone com um 

sensor de pressão no seu terço distal, envolto por um balão de plástico estéril 

(CooperSurgical, Trumbull, CT, USA). Sua passagem é feita na posição sentada, 

após o uso de anestésico nasal (Lidocaína gel 2%) e na cavidade oral (Lidocaína 

spray).  

Antes de cada avaliação, os sensores de pressão foram calibrados com 

variações (cm H2O) em uma coluna com água. 

Os sinais analógicos foram digitalizados através de uma placa de conversão 

analógica-digital, sendo os sinais digitais processados no software AqDados 7.2 

(Lynx, São Paulo, Brasil) o que possibilitou a análise dinâmica e instantânea das 

pressões geradas.  
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Figura 12 - Ilustração do posicionamento adequado dos cateteres esofágico no 
terço distal do esôfago e do cateter gástrico na porção proximal do estômago. 
 

Para garantir o correto posicionamento dos cateteres foram observadas as 

curvas da pressão gástrica e esofágica - “imagem em espelho” (Figura 13)75. A 

manobra final que assegura a correta posição do cateter esofágico consiste em 

comparar a pressão esofágica com a da pressão na via área proximal (boca) 

ocluída. Se a posição do balão esofágico estiver correta, ou seja, refletindo 

acuradamente a pressão pleural, a variação da pressão esofágica será pelo menos 

80% da variação da pressão na via aérea proximal. Este teste confirmatório é 

conhecido como manobra de Baydur (Figura 14)110. 

 
 
Figura 13 – Registro das pressões esofágica e gástrica com a característica imagem 
em espelho (deflexão negativa da pressão esofágica e positiva da pressão gástrica). 
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Figura 14 – Concordância dos valores de pressão esofágica (PEs) e Pressão de 
Boca (Pmo) durante manobra de Baydur 
 

4.8.10  Avaliação das pressões respiratórias máximas - Métodos volitivos 

invasivos  

 

Como mencionado anteriormente, a PDI representa a força gerada 

especificamente pelo diafragma111. A PDI pode ser medida durante a respiração 

normal ou com manobras inspiratórias máximas como a da Pimáx ou através da 

manobra de fungar (“sniff”). No estudo, os par na posição sentada realizaram 10 

manobras máximas de “sniff” nasal, que consiste em um esforço inspiratório máximo 

e instantâneo após uma expiração normal (Figura 15). Durante a manobra, com os 

balões esofágico e gástrico posicionados, foram captados os valores máximos da 

Ppl (esofágica), PGa e da PDI. Como critério de reprodutibilidade, os valores 

máximos devem não podiam ter diferença maior que 5%101,112. 

A PGa medida durante a manobra de tosse pode ser um teste útil na 

avaliação da força muscular expiratória, uma vez que a musculatura do abdômen é o 

principal efetor do fluxo expiratória durante a tosse. Com o indivíduo na posição 

sentada foi instruído a realizar uma inspiração profunda até a CPT e então tossir 

com a máxima força possível, a manobra foi então repetida a cada 30 segundos até 

que não apresentasse incremento no valor máximo. Durante a manobra de tosse 

máxima também foi obtido o valor da EMG da musculatura abdominal (Figura 

16)105,112. 
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Figura 15 – Curvas de pressão esofágica (PEs) e pressão gástrica (PGa) e pressão 
transdiafragmática (PDI) durante manobra máxima de Sniff 
 

 
 

Figura 16 – curvas de pressão gástrica (PGa) e EMG (em RMS) do músculo oblíquo 
externo abdominal durante manobra de tosse voluntária máxima 

 

4.8.11 Métodos não-volitivos para medida das pressões respiratórias máximas 

- Estimulação magnética  

 

O estímulo magnético (twitch) consiste na criação de um campo magnético 

que despolariza o feixe neural e, como consequência, ocorre uma despolarização 

elétrica sobre o músculo correspondente. Neste caso, a contração muscular é 

involuntária e pode-se atingir a contração máxima de acordo com o aumento da 

intensidade dos estímulos magnéticos113,114. Além de representar uma mensuração 

não volitiva, outra vantagem da estimulação magnética é ser indolor, pois age 

somente nas fibras neurais mais largas, e seu campo de estímulo não necessita 



4 Metodologia   38 

 

 

isolar o feixe neural (diferente do estímulo elétrico), o que facilita tecnicamente sua 

aplicação clínica113,114. 

Cada hemidiafragma é estimulado pelo nervo frênico que se origina de C3 a 

C5. A estimulação magnética do frênico causa um desconforto mínimo, que é bem 

tolerado pela grande maioria dos pacientes115. Seu princípio é a criação de um 

campo magnético que é descarregado na região cervical na borda posterior do 

músculo esternocleidomastóideo, mesmo nível da cartilagem cricóide através de 2 

bobinas “em 8”. A estimulação magnética atravessa tecidos moles e ossos, atingindo 

preferencialmente as fibras neurais mais largas116.  

Há valores internacionais bem definidos de pressão esofágica, gástrica e 

transdiafragmática após estímulos magnéticos cervicais bilaterais114. 

O aparelho utilizado (MagPro Compact - MagVenture, Dinamarca) consiste 

em uma base com um capacitor ligado a uma ou duas bobinas que são 

posicionadas sobre o local a ser estimulado. As medidas foram obtidas com os 

pacientes na posição sentada, com clipe nasal, boca fechada e respirando 

normalmente. Ao final de uma expiração tranquila (CRF), foram disparados os 

estímulos magnéticos bilateralmente- “Bilateral anterior magnetic phrenic stimulation” 

(BAMPS) através de duas bobinas de 45 mm (MC-B35, MagPro, MagVenture, 

Dinamarca) sincronizadas e posicionadas de acordo com a Figura 17. 

 

 

Figura 17 - Posicionamento das bobinas para estimulação magnética cervical 
bilateral do nervo frênico para aquisição das pressões respiratórias não volitivas. 
Notam-se os cateteres de silicone inseridos através da narina do paciente para a 
medida da pressão esofágica e gástrica 
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A força dos músculos expiratórios também pode ser obtida de forma 

involuntária, medindo-se a pressão gástrica após a estimulação magnética das 

raízes dorsais ao nível da décima vértebra torácica (T10). A estimulação destas 

fibras neurais leva à contração dos músculos da parede anterior do abdome e, 

consequentemente, aumento da pressão gástrica 117-119.  

As medidas foram obtidas com os participantes na posição sentada, com clipe 

nasal, respirando normalmente. Ao final de uma expiração tranquila (CRF), foram 

disparados os estímulos magnéticos através de uma bobina de 90 mm (MC-B35, 

MagPro, MagVenture, Dinamarca) posicionada na altura de T10 (FIGURA 18). 

Foram realizadas 5 medidas, com intervalos mínimos de 30 segundos para evitar a 

potencialização muscular. 

 

Figura 18 – Posicionamento da bobina para estímulo magnético aplicado na altura 
da décima vértebra torácica para evocação de pressão gástrica não volitiva 
 

Neste estudo os estímulos magnéticos foram utilizados como forma de 

descrever a força muscular estática não volitiva basal dos indivíduos antes do TECP. 
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4.8.12 Eletromiografia de superfície (EMG) 

 

Para o estudo da atividade muscular dos músculos acessórios da respiração, 

utilizamos a eletromiografia de superfície que consiste na análise da atividade 

elétrica gerada durante uma contração muscular voluntária ou estimulada.  

A EMG da musculatura respiratória foi utilizada para acessar a intensidade e 

padrão de contração dos músculos acessórios ins e expiratórios, no repouso e 

durante o esforço120,121.  

No estudo utilizamos eletrodos de superfície (Norotode 20, Myotronics, WA, 

EUA) colados sobre o músculo após a região ser previamente limpa para melhorar a 

transmissão do sinal elétrico. Foram monitorados os seguintes grupos musculares: 

escaleno (em sua porção anterior supraclavicular), esternocleidomastóide (ECM) 

(em seu ramo esternal, dois centímetros acima da sua inserção no esterno) e o 

oblíquo externo abdominal (dois centímetros acima da espinha ilíaca 

anterossuperior, na linha média entre a cicatriz umbilical e a espinha ilíaca 

anterossuperior) (Figura 19).  

 

 

Figura 19 – Posicionamento e sinal da EMG de superfície dos músculos acessórios 
monitorizados no estudo 
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Os sinais adquiridos eram processados através de um sistema de aquisição 

(Lynx® BIO EMG 1000, São Paulo, Brasil) para análise “off-line” (Figura 20). 

O sinal da EMG pode ser interpretado visualmente através de seus 

componentes de amplitude e duração ou através de um valor numérico que é obtido 

com a elevação ao quadrado da amplitude do sinal, seguida da extração da raiz 

quadrada desse número (“RMS”, do inglês “root mean square”)112. 

Esta técnica de EMG de superfície mostrou boa reprodutibilidade e 

sensibilidade para avaliar a atividade elétrica dos músculos inspiratórios e 

expiratórios em indivíduos saudáveis e pacientes com doenças respiratórias, tanto 

em repouso quanto no exercício103. 

 

Figura 20 – Análise dos sinais das pressões esofágica (PEs) e gástrica (PGa), e da 
atividade eletromiográfica do musculo escaleno anterior (sinais de EMG raw e RMS) 
na respiração em repouso e durante a realização da manobra de capacidade 
inspiratória (CI). Nota-se, na manobra de CI, o incremento da atividade do músculo 
escaleno. 

 

4.8.13 Mensuração do trabalho respiratório (WOB)  

 

Para mensurar os valores do WOB e seus componentes isolados, 

construímos para cada participante do estudo um diagrama de Campbell no 

repouso, e a cada 20W de carga até o pico do exercício.  
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Para construção dos diagramas utilizamos aplicação customizada 

(Pneumobench, FMUSP, Brasil) em linguagem LabVIEW® v.9.2 (National 

Instruments Corporation, Austin, TX, EUA) (Figura 21). 

O diagrama de Campbell foi construído através da relação da PEs (Ppl) e do 

volume pulmonar captado pelo pneumotacógrafo em repouso e durante o TECP, a 

pressão de boca (Pmo) foi utilizada como referência de pressão atmosférica. 

Com esses dados foram construídas as curvas de complacência pulmonar e 

torácica, estimadas pela idade conforme estudos anteriores122.  

Foram extraídos do diagrama os valores de trabalho resistivo inspiratório 

(WOB resistivo), o trabalho elástico (WOB elástico), o trabalho muscular expiratório 

(WOB expiratório) e o trabalho respiratório total (WOB Total). 

Da mesma maneira que o WOB, também foram construídos gráficos para 

extração dos valores de produto Pressão-Tempo (PTP), com intuito de avaliação 

objetiva do esforço respiratório (Figura 22).  

 

 

Figura 21 – Diagrama de Campbell gerado na rotina de análises do trabalho 
respiratório. Do lado esquerdo é possível observar os sinais isolados de fluxo e PEs, 
e do lado esquerdo um diagrama já constituído com variação de pressão (eixo X) e 
volume (eixo Y) dispostas sobre as linhas que representam as propriedades 
elásticas do pulmão e da caixa torácica. As áreas preenchidas representam os 
componentes do trabalho: Azul escuro= WOB resistivo; Azul claro e roxo: WOB 
elástico; Rosa: WOB expiratório. 
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Figura 22 – Gráfico de PTP gerado na rotina de análises. Do lado esquerdo é 
possível observar os sinais isolados de fluxo e PEs, e do lado direito um gráfico de 
PTP já constituído com variação de pressão (eixo Y) e tempo inspiratório (eixo X). 

 

4.8.14 Teste de exercício cardiopulmonar incremental máximo em 

cicloergômetro 

 

Após a realização de todas as medidas descritas acima, os indivíduos foram 

submetidos a um TECP incremental em cicloergômetro (VIASprintTM 150P – Ergoline 

GmbH, Germany) (Figura 23). Durante o teste foi mantido uma frequência de 50 a 

60 rotações por minuto, até o limite de tolerância ou até o aparecimento de 

alterações que determinassem a interrupção do teste (PA sistólica acima de 250 

mmHg e/ou PA diastólica acima de 120 mmHg e/ou queda da PA sistólica acima de 

20mmHg; arritmias ventriculares graves; bloqueio atrioventricular de 2º ou 3º grau, 

bloqueio de ramo esquerdo; alterações do segmento ST compatíveis com isquemia 

coronariana aguda com ou sem dor precordial; tontura e/ou síncope; cianose e/ou 

dessaturação de oxihemoglobina abaixo de 80%; claudicação sintomática ou 

solicitação do paciente123.  
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Figura 23 – Imagem ilustrativa de um dos indivíduos do estudo mostrando a 
monitorização completa para obtenção de todos os parâmetros citados, durante a 
realização do TECP 
 

O incremento da carga a cada minuto foi determinado de acordo com o grau de 

limitação das atividades mencionado pelo paciente. A taxa de incremento mínima foi 

de 10 watts por minuto em particpantes com grande limitação e a máxima de 25 

watts por minuto em indivíduos saudáveis. O TECP foi dividido em quatro etapas: 2 

minutos sem pedalar (repouso), 2 minutos pedalando sem carga (warmup), 8 a 12 

minutos de rampa (exercício), 2 minutos sem pedalar ao final do teste (recuperação).  

O sistema metabólico utilizado foi o Vmax 29 (Viasys Healthcare, Yorba Linda, 

CA, EUA) que é composto por um analisador de gases, um sensor de fluxo e um 

microcomputador. A monitorização cardíaca foi realizada com eletrocardiograma de 

12 derivações (Cardiosoft, GE) e a SpO2 através do oxímetro de pulso Nonin Onyx 

Model 9500 (Nonin Medical Inc., Plymouth, MN, EUA), ambos acoplados ao carro 

metabólico. Durante o TECP todos os parâmetros foram mensurados respiração-a-

respiração e foi utilizada a média dos últimos 30 segundos a cada minuto e no pico 

do exercício das seguintes variáveis: 
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−  Metabólicas: carga (watts); consumo de O2 (VO2); produção de dióxido de carbono 

(VCO2); quociente respiratório (RER);  

− Respiratórias: volume corrente (VT); ventilação minuto (VE); frequência respiratória 

(FR); equivalente ventilatório para o O2 e CO2 (VE/VO2 e VE/VCO2); pressão parcial 

final de O2 e CO2 (PETO2 e PETCO2);  

− Cardiovasculares: frequência cardíaca (FC); reserva cronotrópica (FC atingida no 

pico do exercício em relação à FC prevista para a idade); e pulso de O2 (VO2/FC).  

O limiar anaeróbio ou limiar I foi determinado pela perda de linearidade entre 

o VCO2 e VO2 (método do V-slope) e/ou pela identificação do menor valor do 

equivalente ventilatório de oxigênio (VE/VO2) antes da sua elevação contínua 

(método dos equivalentes ventilatórios); ponto de compensação respiratória ou limiar 

II caracterizado pela elevação da VE/VCO2 ou queda da PETCO2 124,125. 

A reserva ventilatória foi determinada pela razão entre a VE medida no pico 

do exercício e a VVM estimada basal (VEF1 x 37,5 + 15). O ponto de corte utilizado 

para esgotamento da reserva foi 0,85 para homens e 0,75 para mulheres. 

As respostas sensoriais, cansaço nos membros inferiores e dispneia, foram 

avaliados no repouso, a cada 2 minutos e no final do teste através da escala de Borg 

modificada126. 

O comportamento dos volumes pulmonares operantes foi determinado pela 

realização de duas medidas reprodutíveis da CI (diferença entre elas menor que 150 

ml) em repouso, no “warmup”, a cada 2 minutos e na fase de recuperação5. Como a 

CPT não altera significativamente durante o esforço, a CI fornece indiretamente o 

valor do volume pulmonar expiratório final (VPEF= CPT – CI)5,82. 

O teste foi considerado máximo quando atingiu qualquer um dos critérios a 

seguir, além da presença de Borg dispneia ou de pernas ≥5 123: 

− FC > 90% do previsto; 

− RER > 1,10; 

− Reserva ventilatória (VE/VVM) > 0,85 em homens e > 0,75 em mulheres; 

− SpO2 final < 80% 

Os valores de referência utilizados foram os propostos por Neder et al. na 

população brasileira adulta e sedentária127.  
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4.9 Sistemas de aquisição e análise de dados 

 
 O sistema utilizado para aquisição dos dados foi o AqDados versão 7.07 

(Lynx Tecnologia, São Paulo, Brasil). Os sinais analógicos foram digitalizados 

através de uma placa de conversão analógica/ digital. 

 Das variáveis onde foram extraídos valores máximos, os sinais foram 

processados no software AqAnalysis versão 7 (Lynx Tecnologia, São Paulo, Brasil). 

As variáveis que foram analisadas a partir de um ciclo médio, os sinais foram 

processados em aplicação customizada (Pneumobench, FMUSP, Brasil) feita 

linguagem LabVIEW® v.9.2 (National Instruments Corporation, Austin, TX, EUA) 

 Os ciclos médios foram gerados da seguinte maneira: 

 - Seleção de ciclos respiratórios estáveis (sem artefatos visíveis) nos últimos 

30 segundos de cada trecho analisado; 

 - O início do ciclo era determinado a partir do sinal do fluxo. Todos os sinais 

eram verificados para a seleção dos ciclos que gerariam o ciclo médio, sendo que 

ciclos com artefatos eram descartados (Figura 24). 

 - Uma vez gerado o ciclo médio, os valores eram extraídos (Figura 25) 

 

Figura 24 – Rotina de extração de ciclo médio das variáveis coletadas. O sinal de 
fluxo foi utilizado para determinar o começo e o fim dos ciclos respiratórios. Na 
imagem vemos também os sinais de PEs e PGa, ciclos com sinal considerado 
ruidoso ou com alteração na linha de base eram excluídos da geração do ciclo 
médio. 
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Figura 25 – Exemplo de extração de valores a partir de ciclo médio. Na imagem da 
esquerda vemos a obtenção do valor de RMS a partir da EMG do músculo escaleno, 
na imagem da direita vemos a extração de volume corrente e volume minuto.  
 
 
4.10 Análise estatística 

 
Inicialmente, realizamos o teste de Kolmogorov-Smirnov para avaliar a 

normalidade da distribuição de cada uma das variáveis. Os dados não-paramétricos 

foram apresentados como mediana e intervalo interquartil (IQ) e os dados que 

apresentavam distribuição normal foram apresentados como média e o desvio 

padrão (DP). 

 Para a comparação das variáveis paramétricas entre os três grupos foi 

utilizada a análise de variância (ANOVA), enquanto que, para a comparação das 

variáveis não paramétricas, foi utilizado o teste de Mann-Whitney ou o teste de 

Kruskall-Wallis (amostras independentes). As variáveis categóricas foram 

apresentadas em porcentagem e comparadas utilizando-se o teste do qui-quadrado 

ou o teste exato de Fisher. 

O coeficiente de correlação de Spearman foi utilizado para avaliar a correlação 

entre variáveis com distribuição paramétrica. 

Para analisar as diferenças entre as variáveis com distribuição normal durante 

o TECP, foi utilizada a análise de variância (ANOVA) one-way com teste de 

Bonferroni post hoc para comparações isocargas e isoventilatórias, e ANOVA two-

way com teste de Holm-Sidak post hoc para contraste entre os padrões de resposta 

no teste de esforço entre os grupos. 



4 Metodologia   48 

 

 

A diferença com significância estatística foi assumida para valores de p < 0,05. 

A análise estatística foi realizada utilizando-se os programas SPSS® 21.0 (SPSS Inc, 

Chicago, IL, USA) e GraphPad Prism® 7.04 para Windows.
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5 RESULTADOS 

 

5.1  Casuística e características gerais 

 

Foram incluídos ao todo 60 sujeitos de pesquisa, conforme proposto, sendo 20 

particpantes do grupo DPOC, 20 particpantes do grupo DPIF, além dos 20 

voluntários sadios integrantes do grupo controle. Todos os sujeitos incluídos 

completaram o protocolo (Figura 26) 

 

 

 

Figura 26 – Recrutamento dos sujeitos do estudo 

 

As características clínicas, demográficas e antropométricas dos participantes 

estão apresentadas na Tabela 1. A distribuição entre homens e mulheres nos 3 

grupos foi similar. Os sujeitos do grupo DPOC eram significativamente mais velhos 

que os voluntários do grupo controle e que os sujeitos do grupo DPIF. Como 

esperado, todos os participantes do grupo DPOC tinham histórico prévio de 

tabagismo. 

Conforme previsto, nos grupos de doenças respiratórias a dispneia basal 

medida pelo mMRC foi significativamente superior aos indivíduos controle 

saudáveis. No grupo DPOC 12 sujeitos (60%) relataram dispneia leve-moderada 

(mMRC 1-2), enquanto 8 (40%) sujeitos relataram dispneia moderada-severa 

(mMRC 3-4). Já nos sujeitos com DPIF 14 (70%) relataram dispneia leve-moderada, 

enquanto 6 (30%) sujeitos relataram dispneia moderada-severa. Nenhum paciente 

do grupo controle relatou dispneia. 
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Ambos os grupos de doentes apresentaram comprometimento significativo, e 

similar, da qualidade de vida em todos os domínios e no somatório total do SGRQ, 

quando comparados com valores esperados em indivíduos saudáveis128. O domínio 

com pior escore foi o de atividades e o melhor foi o de impacto, em ambos os grupos 

de doentes. 

Os sujeitos com DPIF apresentaram etiologias diversas, como é característico 

da doença. 7 sujeitos (35%) apresentavam pneumonite por hipersensibilidade (HP), 

6 sujeitos (30%) apresentavam FPI, 5 sujeitos (25%) apresentavam colagenoses, 1 

paciente (5%) apresentava pneumonia intersticial usual (UIP) e 1 paciente 

apresentava sarcoidose (5%). 

 

Tabela 1 - Dados clínicos, demográficos e antropométricos dos grupos avaliados 

 

 
 
 
 
 

Variável  Grupo Controle DPOC DPIF 

Homens:Mulheres, n 11:9 10:10 12:8 

Idade, anos 48 ± 15 60 ± 6 * 45 ± 13.7 ‡ 

IMC, kg/m2 27,1 ± 8,3 25,6 ± 6,3 26,4 ± 3,2 

Tabagismo, n (%) 2 (10%) 20 * (100% *) 2 ‡ (10% ‡) 

MRC mod. escala de dispneia, 0–4 0 2,0 ± 1,17 * 2,0 ± 0,95 † 

SGRQ Total - 43,1 ± 20,9 39,2 ± 22 

SGRQ Sintomas - 38,8 ± 23,9 34,9 ± 19,8 

SGRQ Atividade - 57,6 ± 24,6 51,2 ± 24,2 

SGRQ Impacto - 36,1 ± 21,7 33,9 ± 23,8 

 

Abreviações: DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; DPIF = Doença Pulmonar Intersticial Fibrosante; IMC = 

Índice De Massa Corpórea;  MRC = Medical Research Council; SGRQ = Saint George Respiratory Questionnaire. 

Valores em Média ± DP com porcentagem do valor normal predito em parênteses. 

* P < 0.05 para Grupo Controle versus DPOC. 

† P < 0.05 para  Grupo Controle versus DPIF. 

‡ P < 0.05 para DPOC versus DPIF. 



5 Resultados  52 

 

 

 

 5.2  Avaliação funcional ao repouso 

 

Conforme esperado, os participantes dos grupos de doenças respiratórias 

apresentaram comportamentos significativamente diferentes dos controles. Os 

valores da prova de função pulmonar dos três grupos estão descritos na Tabela 2. 

Os participantes do grupo DPOC se caracterizaram por obstrução ao fluxo 

aéreo, sendo que 7 sujeitos (35%) apresentavam obstrução moderada (VEF1 50-

80% pred), 10 sujeitos (50%) apresentavam obstrução grave (VEF1 30-50% pred) e 

3 sujeitos (15%) apresentavam obstrução muito grave (VEF1 < 30% pred). 

 

Tabela 2 – Comparação da função pulmonar entre os grupos avaliados 
 

 

 

Variável  Grupo Controle DPOC DPIF 

CVF, L 3,92 ± 1,24 (93,5 ± 15,1) 2,91 ± 0,99 (85 ± 18) 2,36 ± 0,73 † (59 ± 14 † ‡) 

VEF1, L 3,19 ± 1,06 (93,4 ± 13,3) 1,25 ± 0,58 * (47 ± 14 *) 2,00 ± 0,59 † ‡ (62 ± 14 † ‡) 

VEF1/CVF, % 81,4 ± 4 43 ± 10,4 * 85,6 ± 6,2 

VVM, % predito 135,5 ± 39,8 62,7 ± 21,9 * 90,8 ± 22,8 † ‡ 

CI, L 2,78 ± 0,71 (103 ± 16) 1,95 ± 0,56 * (77 ± 13 *) 1,45 ± 0,58 † ‡ (54 ± 18 † ‡)  

CVL, L  2,99 ± 1,03 (87 ± 18) 2,50 ± 0,77 (59 ± 15 ‡) 

VR, L  3,38 ± 0,95 (178 ± 55) 1,39 ± 0,17 ‡ (90 ± 30 ‡) 

CPT, L  6,51 ± 1,33 (121 ± 17) 3,79 ± 0,85 ‡ (68 ± 13 ‡) 

VR/CPT, %  52 ± 12,1 38 ± 8 ‡ 

DLCO, % predito  56,4 ± 35,4 45,2 ± 14,7 

Abreviações: DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; DPIF = Doença Pulmonar Intersticial Fibrosante; 

IMC = Índice De Massa Corpórea;  MRC = Medical Research Council; CVF = Capacidade Vital Forçada; VEF1 = 

Capacidade Vital Forçada no 1º segundo; VVM = Ventilação Voluntária Máxima; VE = Ventilação Minuto; CI = 

Capacidade Inspiratória; CVL = Capacidade Vital Lenta; VR = Volume Residual; CPT = Capacidade Pulmonar 

Total; DLCO = Capacidade de difusão pulmonar para o monóxido de carbono. 

Valores em Média ± DP com porcentagem do valor normal predito em parênteses. 

* P < 0.05 para Grupo Controle versus DPOC. 

† P < 0.05 para  Grupo Controle versus DPIF. 

‡ P < 0.05 para DPOC versus DPIF. 
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Os participantes com DPOC também apresentaram aprisionamento aéreo 

(VR 178% pred e VR/CPT 52% pred) e hiperinsuflação pulmonar (CPT 121% pred). 

A redução da VVM no grupo de sujeitos com DPOC foi significativa quando 

comparada aos indivíduos do grupo-controle, indicando baixa capacidade 

ventilatória. O grupo DPOC também mostrou redução significativa na DLCO, 

caracterizando como capacidade de difusão do monóxido de carbono 

moderadamente reduzida (56,4%). 

Os participantes do grupo DPIF caracterizaram-se principalmente por redução 

importante da CVF (59%) e baixo DLCO (45% pred), como esperado em distúrbios 

restritivos. Apesar de não tão dramática quanto na DPOC, os participantes com 

DPIF também apresentaram redução significativa da reserva ventilatória quando 

comparados com os indivíduos controle. 

As medidas de força muscular dos músculos inspiratórios e expiratórios foram 

realizadas por métodos volitivos e não volitivos (Tabela 3). Nas medidas volitivas 

não invasivas, o grupo DPOC foi o único que apresentou redução significativa da 

PIMax, tanto em relação ao predito (70%) quanto em comparação com os indivíduos 

saudáveis e ao grupo DPIF. Apesar de numericamente menor no grupo DPOC, não 

houve diferença significativa no valor de PEMax entre os grupos.  

Dentre as medidas invasivas, tanto nas medidas volitivas (PEs Sniff, PGa 

Sniff, PDI Sniff e PGa Tosse) quanto nas medidas não volitivas (PEs Twitch bilateral, 

PGa Twitch bilateral, PDI Twitch bilateral e PGa Twitch T10) não houve diferença 

significativa no potencial evocado muscular entre os 3 grupos, caracterizando forças 

não volitivas estáticas semelhantes entre os grupos (Tabela 3).  
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Tabela 3 – Comparação entre as variáveis de força muscular respiratória não 
invasivas e invasivas, volitivas e não volitivas 
 

 
 
5.3  Avaliação dinâmica ao esforço 

 

5.3.1 Teste de esforço cardiopulmonar máximo incremental em cicloergômetro 

 
Os grupos de doenças respiratórias apresentaram desempenho ao exercício 

significativamente menor em comparação ao grupo controle. O grupo DPOC foi o 

que apresentou menor valor médio de pico de carga, porém o grupo DPIF foi o que 

apresentou a menor média de carga em porcentagem do predito, isso se deve à 

maior idade dos participantes do grupo DPOC. A Tabela 4 exibe em detalhes todas 

as variáveis obtidas no TECP e a comparação entre os grupos. 

Variável Grupo Controle DPOC ILD 

Medidas volitivas não 
invasivas 

   

PIMáx, cm H2O 89,7 ± 34,7 (87 ± 24) 63,9 ± 16,9 * (70 ± 20 *) 90,3 ± 31,2 ‡ (83 ± 23) 

PEMáx, cm H2O 103,74 ± 34,1 (98 ± 37) 81,5 ± 24,1 (87 ± 47) 100,4 ± 36,6 (90 ± 29) 

Medidas volitivas invasivas    

PEs Sniff, cm H2O -37,5 ± 16,4 -32,8 ± 25,8 -44,1± 19,4 

PGa Sniff, cm H2O 31,4 ± 15,7 22 ± 14,9 25,9 ± 16,5 

PDI Sniff, cm H2O 69 ± 24,1 59 ± 23 70 ± 29,5 

PGa Tosse, cm H2O 56 ± 55,9 49,2 ± 30,1 59,5 ± 21,7 

Medidas invasivas não 
volitivas 

   

PEs Twich bilateral, cm H2O -7,90 ± 4,09 -4,63 ± 15,44 -6,54 ± 4,21 

PGa Twitch bilateral, cm H2O 7,88 ± 5,15 6,76 ± 5,7 8,19 ± 4,32 

PDI Twitch bilateral, cm H2O 15,78 ± 8,55 15 ± 16,36 14,73 ± 8,26 

PGa Twitch T10, cm H2O 20 ± 14,5 21,68 ± 13,11 19,35 ± 13,92 

Abreviações: DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; DPIF = Doença Pulmonar Intersticial Fibrosante; PIMáx = Pressão 

Inspiratória Máxima; PEMáx = Pressão Expiratória Máxima ; PEs = Pressão Esofágica; PGa = Pressão Gástrica; PDI = Pressão 

Transdiafragmática; Sniff = Manobra inspiratória rápida e profunda de fungar; Twitch bilateral = Estímulo magnético do nervo 

frênico bilateralmente; Tosse = Manobra de tosse máxima. 

Valores em Média ± DP com porcentagem do valor normal predito em parênteses. 

* P < 0.05 para Grupo Controle versus DPOC. 

† P < 0.05 para  Grupo Controle versus DPIF. 

‡ P < 0.05 para DPOC versus DPIF. 
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Tabela 4 – Parâmetros Fisiológicos no Pico do Exercício 

 

Variável Grupo Controle DPOC ILD 

Desempenho    

Carga, W (% predito)  174 ± 73,2 (128 ± 26) 44 ± 13,9 * (69 ± 28 *) 78 ± 33,1 † ‡ (66 ± 36 †) 

Cardíacas e 
metabólicas 

   

VO2, L/min (% predito) 2,17 ± 0,89 (95 ± 16) 0,99 ± 0,50 * (62 ± 24 *) 1,45 ± 0,58 † ‡ (86 ± 31 † ‡) 

FC, bat./min (% predito) 160 ± 13 (89 ± 21) 128 ± 20 * (80 ± 12) 147 ± 21,2 ‡ (84 ± 9) 

RER 1,09 ± 0,09 0,94 ± 0,11 * 1,07 ± 0,10 ‡ 

Ventilatórias e troca 
gasosa 

   

VE, L/min 79 ± 29,5 34,88 ± 14,8 * 62,23 ± 19,9 ‡ 

VE/VVM, % 59 ± 15 77 ± 19 * 68 ± 16 

FR, respirações/min 37 ± 7 30 ± 6 * 52 ± 13 † ‡ 

VT, L 2,12 ± 0,54 1,14 ± 0,41 * 1,25 ± 0,45 † 

Δ CI (Pico-repouso), L 0,08 ± 0,46 -0,47 ± 0,30 * 0,08 ± 0,17 

VT/CI, % 75 ± 11 78 ± 13 82 ± 12 

VE/VCO2 AT L 34,53 ± 4,42 41 ± 10,58 * 42,45 ± 8,56 † 

PETCO2, mmHg 33,7 ± 3,75 33,08 ± 5,90 30,7 ± 4,70 † 

SpO2, % 94,8 ± 2,8 92,3 ± 4,2  88,4 ± 6,1 † ‡ 

Sintomas    

Dispneia, Borg 0-10 5 (0,5-9) 8,5 (3-9) 9 (5-10) 

Fadiga Perna, Borg 0-10  7 (3-10) 6 (3-10) 7 (0-10) 

Abreviações: DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; DPIF = Doença Pulmonar Intersticial Fibrosante; VO2 = 

Consumo de oxigênio; RER = Respiratory Exchange Ratio; VE = Ventilação Minuto; VVM = Ventilação Voluntária 

Máxima; VT = Volume Corrente; FR = Frequência Respiratória; CI = Capacidade Inspiratória; VE/VCO2 AT = 

Equivalente ventilatório para o dióxido de carbono no limiar de Lactato; EELV = Volume pulmonar no final de 

expiração; PETCO2 = Pressão parcial de dióxido de carbono ao final da expiração; SpO2 = Saturação de oxigênio 

medida pela oximetria de pulso. 

Valores em Média ± DP com porcentagem do valor normal predito em parênteses. 

* P < 0.05 para Grupo Controle versus DPOC. 

† P < 0.05 para Grupo Controle versus DPIF. 

‡ P < 0.05 para DPOC versus DPIF. 
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O grupo controle atingiu maior demanda metabólica, atingindo maiores 

valores de RER no pico do exercício, porém significativamente maior apenas em 

relação ao grupo DPOC.  

O VO2 de pico também esteve reduzido significativamente nos grupos de 

doentes em relação ao controle, de forma mais preponderante no grupo DPOC.  

Os participantes com DPOC foram os que apresentaram pior reserva 

ventilatória (VE/VVM). O grupo DPIF caracterizou-se por taquipneia extrema ao 

esforço, característico da doença. Ambos os grupos de doenças apresentaram 

redução dos tetos de Vt e VE no pico do exercício em comparação ao grupo 

controle, de forma mais significativa no grupo DPOC.  

Os grupos de doenças respiratórias apresentaram baixa CI no pico do 

exercício, embora o valor da CI tenha sido semelhante entre os grupos DPOC e 

DPIF, quando observamos o ΔCI vemos que o grupo DPOC é o que apresentou 

maior queda em relação ao repouso devido à hiperinsuflação dinâmica durante o 

exercício. Nenhum indivíduo do grupo controle apresentou queda de saturação 

significativa de oxi-hemoglobina (>4% do repouso), porém essa queda foi observada 

em 80% dos sujeitos DPOC e 95 % dos sujeitos com DPIF. A SpO2 no pico do 

exercício foi significativamente menor apenas no grupo DPIF, sendo também o único 

grupo que atingiu saturação média abaixo de 90%.  

O grupo controle atingiu maior FC no pico do exercício, significativamente 

maior apenas ao grupo DPOC.  

O comportamento dinâmico das variáveis metabólicas, ventilatórias e de troca 

gasosa ao longo do TECP incremental estão ilustrados na Figura 27. 

Os grupos DPOC e DPIF apresentaram um relato significativamente maior de 

dispneia, desde o repouso até o pico do exercício em comparação com os indivíduos 

controle (Figura 27 G). Quando avaliada a dispneia em relação à demanda 

ventilatória, observaram-se valores semelhantes ao repouso, porém com o 

incremento do exercício em cargas submáximas os grupos de doentes 

apresentaram aumento precoce do VE associado com maior dispneia. Já no pico do 

exercício os indivíduos saudáveis apresentaram menor dispneia mesmo com um VE 

significativamente maior (Figura 27 H). 
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Figura 27 – Comportamento das variáveis metabólicas e ventilatórias durante o 
teste de exercício incremental nos grupos Controle, DPOC e DPIF. A) Frequência 
respiratória, B) Ventilação minuto, C) VE/VCO2, D) Capacidade inspiratória (CI), E) 
VT/CI, F) SpO2, G) Escala de Borg dispneia pela carga, H) Escala Borg dispneia pelo 
VE. 
Valores expressos em média ± erro padrão.  
* P< 0,05 Controle x DPOC; † P< 0,05 Controle x DPIF; ‡ P< 0,05 DPOC x DPIF. 
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5.3.2   Avaliação das pressões respiratórias 

 
O comportamento das pressões respiratórias durante o exercício foi diferente 

entre os grupos (Figura 28). A PEs foi mais negativa em ambos os grupos de 

doentes quando comparados aos indivíduos do grupo controle, mesmo para 

intensidades mais leves de exercício.  O grupo DPIF foi o que apresentou os 

maiores gradientes de pressão esofágica nas cargas submáximas e máximas, 

significativamente maior que os demais grupos. O grupo DPOC, mesmo com carga 

de pico 3 vezes menor, atingiu valores de PEs pico semelhante aos grupos controle 

(Figura 28 A). 

 O grupo DPOC também demonstrou aumento precoce e exponencial da PGa 

desde intensidades leves no exercício. Enquanto o grupo DPIF apresentou um 

padrão consistente de redução da PGa durante o exercício quando comparado ao 

grupo controle (Figura 28 B). 

Os grupos com doenças respiratórias demonstraram maior atividade 

diafragmática no transcorrer do exercício, com maior PDI quando comparados aos 

indivíduos do grupo controle nas cargas intermediárias de 20 e 40W. A PDI entre os 

grupos foi semelhante no pico do exercício, lembrando que a carga e o Vt no grupo 

controle eram substancialmente maiores (Figura 28 C, D). 

Avaliamos a eficiência ventilatória através da relação Vt/PDI, que é 

basicamente quanto o indivíduo consegue gerar de deslocamento (Vt) através do 

gradiente de força gerado pelo diafragma (PDI). Na avaliação ao repouso, a relação 

Vt/PDI foi similar entre os grupos, porém com o início do exercício já é possível notar 

uma perda de eficiência ventilatória nos grupos DPOC e DPIF que vai se 

acentuando com progressão do esforço (Figura 28 D). De forma geral, os indivíduos 

saudáveis conseguiram aumentar seu Vt/PDI em relação aos valores basais 

(aumento de 20% a 50%), enquanto os grupos de doentes obtiveram baixo 

incremento (5-10%) nas cargas submáximas e valores negativos no pico do 

exercício (-30% no DPOC e -10% na DPIF) (Figura 28 F). 

A relação PEs/PEsmáx foi utilizada como um índice de avaliação da reserva 

muscular utilizada pelo indivíduo durante o exercício. Os grupos DPOC e DPIF 

apresentaram maiores valores de PEs/PEsmáx no repouso e em todas as cargas 

avaliadas (Figura 29 A). 
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Figura 28 – Comportamento das pressões respiratórias e relação entre geração de 
força e volume durante o teste de exercício incremental nos grupos Controle, DPOC 
e DPIF. A) Pressão esofágica (PEs), B) Pressão gástrica (PGa), C) Pressão 
transdiafragmática (PDI), D) Volume corrente (Vt), E) Relação Vt/PDI, F) Relação 
Vt/PDI em porcentagem do repouso. 
Valores expressos em média ± erro padrão.  
* P< 0,05 Controle x DPOC; † P< 0,05 Controle x DPIF; ‡ P< 0,05 DPOC x DPIF 
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Quando comparada a força diafragmática pela demanda ventilatória, os 

grupos DPOC e DPIF se caracterizaram por terem maior PDI para uma ventilação 

menor ou igual aos indivíduos saudáveis (Figura 29 B).  

 

 

 

Figura 29 – A) Pressão esofágica (PEs) gerada durante a progressão do exercício 
em relação à PEs máxima atingida, B) Pressão transdiafragmática (PDI) em relação 
à demanda ventilatória. 
Valores expressos em média ± erro padrão.  
* P< 0,05 Controle x DPOC; † P< 0,05 Controle x DPIF; ‡ P< 0,05 DPOC x DPIF 
 

5.3.3   Avaliação da EMG de superfície dos músculos acessórios da respiração 

 

Quando avaliado o comportamento dinâmico da EMG dos músculos 

acessórios respiratórios durante o esforço, foi observado que o grupo DPOC 

apresentou um recrutamento precoce e significativamente maior, tanto dos músculos 

acessórios inspiratórios (Escaleno e ECM) quanto dos músculos acessórios 

expiratórios (Oblíquo externo abdominal) em comparação com os demais grupos 

(Figura 30 A, C, E). Apesar de apresentarem maiores valores absolutos de EMG dos 

músculos acessórios, foi possível observar que os sujeitos com doenças 

respiratórias apresentaram uma menor capacidade de recrutamento desses 

músculos em relação aos valores captados em repouso (Figura 30 B, D, F). 
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Figura 30 – Comportamento da eletromiografia de superfície (EMG) dos músculos 
acessórios respiratórios durante o teste de exercício incremental nos grupos 
Controle, DPOC e DPIF. A) EMG escaleno, B) EMG escaleno em porcentagem do 
repouso, C) EMG esternocleidomastóide (ECM), D) EMG ECM em porcentagem do 
repouso, E) EMG oblíquo externo abdominal, F) EMG oblíquo externo abdominal em 
porcentagem do repouso. 
Valores expressos em média ± erro padrão.  
* P< 0,05 Controle x DPOC; † P< 0,05 Controle x DPIF; ‡ P< 0,05 DPOC x DPIF 
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5.3.4   Avaliação do trabalho respiratório e seus componentes 

 

Na avaliação do trabalho respiratório, foi observado que os 3 grupos 

apresentavam valores de WOB total semelhante ao repouso, porém no início do 

exercício os sujeitos com doenças respiratórias, principalmente DPOC, 

apresentaram um aumento precoce do WOB total despendido para a respiração. No 

entanto, os 3 grupos apresentaram valores de WOB total semelhantes nas cargas 

médias de pico (Figura 31 A). 

O WOB elástico mostrou-se significativamente aumentado no grupo DPIF na 

avaliação ao repouso e no início do exercício em relação aos demais grupos. Na 

carga de pico o WOB elástico do grupo DPIF se mostrou semelhante ao grupo 

controle, mesmo com uma carga de exercício duas vezes menor. O grupo DPOC 

apesar de uma tentativa de aumento no início do esforço, os valores de WOB 

elástico no pico do exercício foram significativamente menores do que nos demais 

grupos (Figura 31 B). 

O grupo DPOC apresentou valores de WOB resistivo significativamente 

maiores que os demais grupos, tanto no repouso quanto em todas as cargas 

avaliadas, chegando no pico do esforço onde foi praticamente o dobro dos outros 

grupos. O grupo DPIF apresentou valores de WOB resistivo semelhante ao grupo 

controle em todos os momentos (Figura 31 C). 

O WOB expiratório se mostrou maior e com incremento precoce no grupo 

DPOC, ao repouso e em todas as cargas em comparação com o grupo controle. O 

grupo DPIF apresentou aumento significante do WOB expiratório apenas no pico do 

exercício (Figura 31 D). 

O PTP esofágico dos grupos de doenças respiratórias foi significativamente 

maior comparado aos indivíduos controle, principalmente no grupo DPIF, esse 

aumento foi observado no repouso e em cargas submáximas. No pico do exercício o 

grupo DPIF apresentou valores de PTP semelhantes ao grupo controle, mesmo com 

uma carga em média 50% menor. O grupo DPOC apresentou limitação de aumento 

do PTP no pico do exercício, com valores reduzidos em relação aos demais grupos 

(Figura 31 E). 

Avaliamos também o comportamento da PEEP intrínseca ao longo do 

exercício incremental, para isso os valores dos volumes pulmonares foram corrigidos 
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no diagrama de Campbell conforme observada a presença de hiperinsuflação 

dinâmica durante o teste. Conforme esperado, o grupo DPOC apresentou valores de 

PEEP intrínseca significativamente maiores que os demais grupos, tanto no repouso 

quanto em todas as cargas avaliadas, chegando a um valor médio de 11,64 ± 3,13 

cmH2O no pico do exercício (Figura 31 F). 

 

Figura 31 – Comportamento do trabalho respiratório (WOB) e seus componentes 
durante o teste de exercício incremental nos grupos Controle, DPOC e DPIF. A) 
WOB Total, B) WOB resistivo, C) WOB elástico, D) WOB expiratório, E) Produto 
pressão-tempo (PTP) esofágico, F) PEEP intrínseca. 
Valores expressos em média ± erro padrão.  
* P< 0,05 Controle x DPOC; † P< 0,05 Controle x DPIF; ‡ P< 0,05 DPOC x DPIF 



5 Resultados  64 

 

 

 

Nos indivíduos saudáveis o WOB elástico foi responsável pela maior 

contribuição do WOB total da respiração durante o esforço (variação de 57-73%), 

essa proporção sempre se manteve estável durante todo exercício. O WOB resistivo 

contribui em média de 20 a 23% do WOB total durante o esforço. Já o WOB 

expiratório foi o que apresentou a menor proporção do WOB total, variando de 3 a 

7% em média (Figura 32 A). 

 No grupo DPOC o WOB resistivo contribuiu de 46 a 54% do WOB total, mais 

que o dobro do grupo controle. Também foi observado no grupo DPOC uma menor 

porcentagem de WOB elástico, correspondendo de 42 a 50% do WOB total. O WOB 

expiratório no grupo DPOC variou de 5 a 11% do WOB total (Figura 32 B). 

  

 

Figura 32 – Porcentagem de contribuição dos componentes do trabalho respiratório 
(WOB) no trabalho total durante o teste de exercício incremental nos grupos 
Controle, DPOC e DPIF. A) Controle, B) DPOC, C) DPIF. 
Valores expressos em porcentagem ± erro padrão.  
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 O grupo DPIF caracterizou-se por um alto WOB elástico, correspondendo de 

64 a 79% do WOB total. O WOB resistivo variou 11% do WOB total no repouso a 

24% no pico do exercício. O WOB expiratório contribuiu com 1% do WOB total no 

repouso, chegando a 10% no pico do exercício (Figura 32 C). 

Através da construção dos diagramas de Campbell foi possível observar 

graficamente o comportamento mecânico (Pressão x Volume) nos grupos 

estudados. No grupo controle de indivíduos saudáveis fica nítida a eficiência 

mecânica da respiração, com baixos gradientes de pressão exigidos para gerar 

ótimos deslocamentos de volume. Também é possível observar o baixo trabalho 

resistivo em condições de repouso, além do recrutamento ativo da expiração (WOB 

expiratório) somente em altas demandas ventilatórias (Figura 33). 

 

 

Figura 33 – Exemplo de um diagrama de Campbell mostrando o trabalho 
respiratório (WOB) e seus componentes no repouso e durante o exercício 
incremental em indivíduo do grupo controle saudável. A linha tracejada mostra 
representa as propriedades elásticas do pulmão; A linha pontilhada representa as 
propriedades elásticas da caixa torácica; O contorno verde mostra o trabalho total 
durante o repouso, o contorno amarelo o trabalho total durante exercício moderado e 
o traço vermelho mostra o trabalho total no pico do exercício. A área azul escuro 
mostra o WOB resistivo, as áreas azul claro e roxa mostram o WOB elástico e a 
área rosa mostra o WOB resistivo. 
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 A figura 34 demonstra o diagrama de Campbell durante a progressão do 

esforço em um particpante do grupo DPIF, onde é possível observar: 1) Esses 

sujeitos necessitam deslocar gradientes pressóricos muito altos, desde o repouso, 

para conseguirem gerar pequenas variações de volume corrente, caracterizando 

uma importante ineficiência mecânica da respiração, 2) O alto trabalho (WOB 

elástico) necessário para vencer a elastância pulmonar, 3) Baixa necessidade de 

trabalho ativo da expiração, devido ao recuo elástico aumentado.  

 

 

Figura 34 – Exemplo de um diagrama de Campbell mostrando o trabalho 
respiratório (WOB) e seus componentes no repouso e durante o exercício 
incremental em indivíduo do grupo DPIF. A linha tracejada mostra representa as 
propriedades elásticas do pulmão; A linha pontilhada representa as propriedades 
elásticas da caixa torácica; O contorno verde mostra o trabalho total durante o 
repouso, o contorno amarelo o trabalho total durante exercício moderado e o traço 
vermelho mostra o trabalho total no pico do exercício. A área azul escuro mostra o 
WOB resistivo, as áreas azul claro e roxa mostram o WOB elástico e a área rosa 
mostra o WOB resistivo. 

 

Nos sujeitos do grupo DPOC as características mais marcantes da análise do 

diagrama de Campbell são: 1) O efeito da hiperinsuflação dinâmica, que desloca a 

alça pressão x volume para cima, consequentemente aumentando a desvantagem 
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mecânica da respiração; 2) O aumento expressivo do WOB resistivo necessário para 

vencer a resistência do sistema; 3) O alto WOB expiratório desde o repouso, com 

aumento exponencial ao esforço (Figura 35). 

 

 

 

Figura 35 – Exemplo de um diagrama de Campbell mostrando o trabalho 
respiratório (WOB) e seus componentes no repouso e durante o exercício 
incremental em indivíduo do grupo DPOC. A linha tracejada mostra representa as 
propriedades elásticas do pulmão; A linha pontilhada representa as propriedades 
elásticas da caixa torácica; O contorno verde mostra o trabalho total durante o 
repouso, o contorno amarelo o trabalho total durante exercício moderado e o traço 
vermelho mostra o trabalho total no pico do exercício. A área azul escuro mostra o 
WOB resistivo, as áreas azul claro e roxa mostram o WOB elástico e a área rosa 
mostra o WOB resistivo. 
 

Para uma melhor comparação mecânica entre os 3 grupos, reunimos na 

mesma imagem os diagramas no repouso e no pico (Figura 36). 
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Figura 36 – Diagramas de Campbell no repouso e no pico do exercício para os 3 
grupos estudados, DPOC, DPIF e controles saudáveis. A linha tracejada representa 
a complacência da caixa torácica (Cw); A linha pontilhada representa a 
complacência pulmonar dinâmica (CL,dyn); A área cinza escuro representa o WOB 
resistivo, a área cinza claro representa o WOB elástico e a área branca representa o 
WOB expiratório. 

 

5.3.5   Correlação entre dispneia e outras variáveis durante o esforço 

 
Conforme já exposto na figura 27, os grupos DPOC e DPIF apresentaram 

maior dispneia ao esforço, essa dispneia foi a maior causa de interrupção do TECP 

em ambos os grupos, se contrapondo ao grupo controle que apresentou o 

desconforto nas pernas como principal queixa para interrupção do teste.  

Comparamos a dispneia apresentada no teste incremental em relação a 

medidas de gasto energético (PTP) e eficiência ventilatória (Vt/PDI). Na avaliação da 

dispneia em relação ao PTP (Figura 36 A) é possível observar um maior grau de 

dispneia em relação ao PTP nas doenças respiratórias em todas intensidades 

avaliadas ao longo do exercício, sendo que no grupo DPOC essa relação de 

aumento foi mais precoce. Na comparação da dispneia com a relação Vt/PDI, 

observou-se também uma maior dispneia associada à queda de eficiência 

ventilatória dos grupos de doenças respiratórias em comparação ao grupo controle. 
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Figura 37 – A) Produto Pressão-Tempo (PTP) em relação à dispneia durante a 
progressão do exercício B) Relação Vt/PDI em comparação à dispneia durante a 
progressão do exercício. 
Valores expressos em média ± erro padrão.  
* P< 0,05 Controle x DPOC; † P< 0,05 Controle x DPIF; ‡ P< 0,05 DPOC x DPIF 

 

Comparamos a dispneia relatada ao repouso e no pico do exercício pelos 

sujeitos com doenças respiratórias crônicas com algumas variáveis de interesse, 

essas correlações estão expostas na Tabela 5. 

O grupo DPOC apresentou correlação com dispneia ao repouso para as 

variáveis idade, WOB total e WOB expiratório. Já no pico exercício a dispneia esteve 

correlacionada com a função pulmonar, pressão gástrica inspiratória, WOB total, 

WOB elástico e WOB resistivo. 

O grupo DPIF apresentou correlação com dispneia ao repouso somente para 

função pulmonar, apresentando correlação com dispneia no pico do exercício para 

pressão esofágica e WOB total. 
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Tabela 5 – Correlações entre dispneia ao repouso e no pico do esforço com 
variáveis de interesse nos grupos DPOC e DPIF 

 

Variável DPOC DPIF 

 
Borg Repouso Borg Pico Borg Repouso Borg Pico 

  
R p 

 
R p 

 
R p 

 
R p 

Idade 0,27 0,04 - -   - - - 

CVF pred - - 0,44 0,05 0,59 <0,01 0,49 0,02 

VEF1 pred - - 0,64 <0,01 0,52 <0,01 0,39 0,08 

PEs - - - - - - 0,63 <0,01 

PGa - - 0,65 <0,01 - - - - 

PDI - - 0,37 0,1  - - - - 

WOB Total -0,05 0,04 0,49 0,04  - - 0,46 0,05 

WOB Elástico - - 0,45 0,06  - - - - 

WOB Resistivo - - 0,43 0,08  - - - - 

WOB Expiratório 0,64 0,04 - - -  - - - 

 

Abreviações: DPOC = Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica; DPIF = Doença Pulmonar Intersticial 

Fibrosante; CVF = Capacidade Vital Forçada; VEF1 = Volume Expiratório Forçado no 1º segundo; PEs = 

Pressão Esofágica; PGa = Pressão Gástrica; PDI = Pressão transdiafragmática; WOB: Work of Breathing 
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6 DISCUSSÃO 

 
Este estudo teve características únicas e inovadoras, pois utilizou um 

monitoramento abrangente do trabalho respiratório e seus componentes, somado à 

ativação dos músculos acessórios inspiratórios e expiratórios, durante a progressão 

do exercício em duas importantes doenças respiratórias crônicas, em comparação 

com indivíduos saudáveis.  

Demonstramos que os componentes resistivo e expiratório são os principais 

determinantes da DPOC, sem falar no aumento expressivo da PEEP intrínseca 

durante a progressão do exercício, enquanto na DPIF os sujeitos têm que lidar com 

uma alta taxa de trabalho para vencer as propriedades elásticas do sistema 

respiratório.  

Em ambas as doenças estudadas, os participantes foram capazes de gerar 

força ventilatória durante o exercício, porém foi possível comprovar 

sistematicamente uma ineficiência neuromecânica da ventilação, caracterizada por 

maior gasto energético (maior geração de pressão), maior trabalho, menor volume 

corrente e aumento da dispneia.  

Nossas contribuições inovadoras foram principalmente relacionadas a 

esclarecer os diferentes mecanismos de geração de força diafragmática (baseados 

na PGa na DPOC e na PEs na DPIF), demonstrar a relevância do recrutamento 

precoce dos músculos acessórios inspiratórios em ambas as doenças respiratórias e 

demonstrar de forma prática as alterações dos componentes de trabalho nessas 

doenças. 

DPIF e DPOC caracterizaram-se por limitações significativas e semelhantes 

nas atividades diárias, confirmadas por comprometimento no mMRC e no 

Questionário de Saint George. Embora nossos participantes com DPIF fossem mais 

jovens em comparação com estudos anteriores83,93, o grau de comprometimento da 

função pulmonar (CPT e DLCO) foi semelhante.  

Com exceção da PImax nos DPOCs, não houve redução das forças 

inspiratórias e expiratórias máximas em ambos os grupos de doenças, tanto em 

testes volitivos quanto não volitivos, invasivos e não invasivos. Em concordância 

com outros estudos37,64,66,83,129,130, nossos resultados mostram que, em geral, os 

indivíduos com doenças respiratórias tiveram sua força máxima ventilatória 

preservada. No entanto, é importante salientar que estes testes avaliam somente a 
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capacidade de geração de força máxima estática e pontual, e não a capacidade 

dinâmica de manutenção dessa força por períodos maiores de tempo (resistência ou 

endurance), como durante o exercício.  

De fato, os achados da literatura não têm demonstrado a fraqueza inspiratória 

estática como um desfecho tão relevante na DPOC ou na DPIF27,66,83. A sobrecarga 

da musculatura ventilatória e sua capacidade de gerar expansão pulmonar frente ao 

comprometimento do sistema respiratório parece ser um fator de maior impacto 

clínico-funcional. Como dito, somente no grupo DPOC a PIMax apresentou valor 

significativamente menor que nos demais grupos. Estima-se que a redução da 

PIMax possa ser encontrada em DPOCs mais avançados, similares a nossa 

amostra, sendo que em estudo prévio a redução da PIMax se mostrou um 

importante preditor de mortalidade131. 

O desempenho no exercício foi reduzido em ambos os grupos com doenças 

respiratórias, semelhante ao descrito em outros estudos55,83. Os DPOCs tiveram a 

menor carga de trabalho (em parte devido à idade mais avançada) e interromperam 

o exercício com uma reserva metabólica (RER < 1,05) por apresentarem índices 

importantes de limitação ventilatória: hiperventilação, VE/VVM elevados, 

dessaturação de oxigênio e declínio relevante da CI.  

Os participantes com DPIF apresentaram desempenho reduzido 

caracterizado pela limitação ventilatória, com hiperventilação, padrão taquipneico e 

dessaturação de oxigênio.  

Fica clara a alta demanda ventilatória durante a progressão do exercício em 

ambos os grupos, com baixa resposta mecânica do sistema em termos de ganho de 

volume corrente (baixo Vt, alto Vt/CI). Ambos os grupos de doenças apresentaram 

dispneia aumentada e precoce não somente nas avaliações isocarga, mas também 

quando corrigidas para a mesma ventilação, em comparação com indivíduos 

saudáveis. Isso significa que a hiperventilação isoladamente não foi o determinante 

de maior dispneia. 

Durante o exercício, os sujeitos com doenças respiratórias atingiram valores 

elevados de PDI em comparação aos controles, mesmo quando corrigidos para a 

ventilação, o que vai contra a inferência de fraqueza inspiratória. O'Donnell et. al. 

confirmaram a capacidade da DPOC e da DPIF de gerar altos valores de força 

diafragmática no exercício de fato83. No entanto, é evidente a ineficiência mecânica 
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nos dois grupos de doenças, apresentando um volume corrente reduzido, apesar de 

gerarem maior força inspiratória. 

Também encontramos diferenças na forma como a PDI foi gerada entre os 

grupos de doenças. O grupo DPIF alcançou os maiores valores de PEs, enquanto a 

PGa diminuiu na progressão do exercício. Já o grupo DPOC apresentou valores 

elevados de PEs, mas a PGa aumentou consideravelmente na progressão do 

exercício. Esses diferentes padrões provavelmente estão relacionados ao 

mecanismo fisiopatológico distinto das doenças.  

Em indivíduos saudáveis, durante o exercício, existe uma combinação 

sincrônica e precisa entre o aumento da demanda metabólica e a ventilação. 

Quando ocorre o aumento progressivo da ventilação, ocorre simultaneamente um 

padrão de minimização do trabalho mecânico realizado pelos músculos respiratórios 

O aumento do VE, em indivíduos saudáveis, é realizado por aumentos proporcionais 

da FR e do Vt em exercícios de baixa à moderada intensidade. Em cargas mais 

altas, o Vt se estabiliza. Aumentos posteriores de VE a partir daí são alcançados 

geralmente por incrementos da FR, com reduções proporcionais no tempo ins e 

expiratório. Esses ciclos inspiratórios mais curtos reduzem o tempo de contração 

diafragmática e a susceptibilidade deste à fadiga68. 

Em indivíduos saudáveis, este padrão respiratório com baixo custo energético 

ocorre graças a um recrutamento precoce e sincrônico dos músculos inspiratórios 

acessórios, além dos expiratórios abdominais.  Esse padrão de recrutamento 

promove, respectivamente, aumento do volume pulmonar final da inspiração (VPFI) 

e redução do volume pulmonar final da expiração (VPFE)68. O aumento do Vt no 

início do exercício acontece por recrutamento dos volumes de reserva ins e 

expiratório. Ao atingir por volta de 85% da CPT, ocorre uma limitação do aumento do 

volume corrente, uma vez que além deste ponto ocorre uma grande redução da 

complacência pulmonar com consequente necessidade de geração de grandes 

gradientes pressóricos, favorecendo o desacoplamento neuromecânico em 

indivíduos saudáveis. No exercício, a contração ativa dos músculos abdominais na 

expiração é muito importante para o equilíbrio dinâmico da respiração, ela reduz o 

VPFE, favorecendo a relação tensão-comprimento do diafragma. A contração dos 

músculos abdominais na expiração também desloca o conteúdo abdominal para 

cima e a caixa torácica para fora. Quando relaxam, na inspiração, ocorre uma queda 
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abrupta da pressão abdominal favorecendo o fluxo inspiratório, e aumentando o 

recuo da caixa torácica132. 

Todas essas complexas e harmoniosas interações descritas em indivíduos 

saudáveis parecem estar comprometidas nos indivíduos com doenças respiratórias 

crônicas.    

 O grupo DPIF gerou maior PEs desde o repouso, porém com menor PGa, 

indicando um predomínio na contribuição dos músculos inspiratórios acessórios, o 

que foi confirmado observando a maior ativação na EMG desses músculos. A 

incapacidade de aumento da PGa nesse grupo se intensificou durante o exercício, 

gerando até mesmo queda da PGa no pico em relação ao repouso. Essa 

incapacidade de aumento da pressão abdominal em situação de alta demanda 

favoreceu a limitação ao esforço desses doentes, bem como um maior grau de 

dispneia. A maior PEs gerada principalmente no pico do exercício, se correlacionou 

com maior dispneia nesses indivíduos. 

 No grupo DPOC além da maior ativação muscular diafragmática e acessória 

(PEs, EMG escaleno e ECM) os sujeitos também apresentaram um padrão de 

aumento e incremento precoce da PGa em relação aos controles, essa maior 

atividade abdominal também pode ser vista na EMG do oblíquo ext. abdominal. Na 

DPOC, acredita-se que esta maior ativação dos músculos expiratórios seja um 

mecanismo compensatório, ajudando a manter o diafragma na sua melhor relação 

tensão-comprimento, minimizando o trabalho ventilatório e a sensação de dispneia 

no exercício133. Além disso, para sobrepor as limitações expiratórias (maior 

resistência e baixos fluxos) frente a um menor tempo expiratório é necessária maior 

atividade da musculatura abdominal ao esforço. Porém, alguns estudos também 

teorizam que a contração excessiva da musculatura abdominal pode aumentar a 

sensação de dispneia nesses pacientes20,134,135. Apesar deste maior esforço 

abdominal, a dificuldade expiratória raramente é um sintoma relatado pelos 

pacientes com DPOC como motivo para a interrupção do exercício136. Em nosso 

estudo houve correlação entre a dispneia no pico do exercício e o aumento da PGa 

inspiratória observada no grupo DPOC. 

São raros na literatura os estudos que utilizaram monitorização de EMG dos 

músculos acessórios ins e expiratórios durante o exercício em doenças respiratórias 

crônicas, este estudo é inovador neste ponto. Como dito anteriormente, o 

recrutamento dos músculos acessórios foi precoce e progressivo nos pacientes 
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avaliados, principalmente no grupo DPOC. Nos indivíduos do grupo-controle, 

também foi visto recrutamento da musculatura acessória ins e expiratória desde o 

início do exercício, porém o padrão de incremento em geral foi bem menor que nos 

grupos de doenças respiratórias. Esses achados podem ser explicados como uma 

maior ativação de drive neural ventilatório, uma vez que esses indivíduos já estão 

com uma atividade diafragmática acentuada (Alta PDI). Estudos prévios mostram que 

o drive neural ventilatório em indivíduos com com DPOC é em torno de três vezes 

maior que em indivíduos saudáveis, e a atividade elétrica dos músculos inspiratórios 

desses indivíduos é em média 35% maior que indivíduos saudáveis 137-139. Apesar 

dos dados mostrarem uma maior atividade elétrica dos músculos acessórios durante 

o esforço, demonstramos que os indivíduos com doenças respiratórias crônicas 

possuem uma capacidade reduzida de incremento (em % do basal) dessa atividade 

elétrica quando comparamos ao grupo controle. A alta atividade desses músculos 

ainda no repouso é a principal causa da baixa capacidade de incremento ao esforço, 

soma-se ainda a desvantagem mecânica da caixa torácica, principalmente na 

DPOC.  

O trabalho ventilatório durante o esforço, em indivíduos saudáveis 

normalmente não apresenta um aumento muito significativo. Isto ocorre 

principalmente para que não haja um roubo de parte do débito cardíaco140.  

Os grupos de doenças respiratórias apresentaram um aumento precoce do 

WOB total desde o repouso, atingindo valores semelhantes ao grupo controle no 

pico do exercício, mesmo com intensidade de exercício muito menor.  

Quando avaliados os componentes isolados do trabalho, os grupos 

apresentaram padrões completamente diferentes. No grupo DPOC, o WOB resistido 

e WOB expiratório foram os que apresentaram aumento mais significativo. É 

possível observar também que o WOB elástico nesses sujeitos apresenta um 

aumento inicial, porém com um platô precoce de incremento a partir dos 20W de 

carga. Estes achados se correlacionam com a ineficiência ventilatória desses 

indivíduos, muito por conta da hiperinsuflação dinâmica e PEEPi apresentadas ao 

esforço. A maior geração de pressão inspiratória para contrapor as forças resistivas 

impacta em uma maior área de WOB resistivo. Já a baixa capacidade de ganho de 

volume pulmonar durante o incremento do exercício (pela hiperinsuflação dinâmica) 

leva ao baixo incremento do WOB elástico. Uma vez que as propriedades elásticas 

do sistema respiratório isoladamente não favorecem a retomada de volume 
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pulmonar próximo ao VPEF, é necessária uma maior expiração ativa (já 

demonstrada na PGa e EMG oblíquo ext. abd.), com consequente aumento do WOB 

expiratório. Trabalhos prévios demonstraram que, em indivíduos saudáveis, durante 

o repouso, o trabalho resistivo é pequeno e em indivíduos com DPOC este trabalho 

apresenta-se aumentado em cerca de 10 vezes141. 

Na DPIF, o WOB elástico foi o que se apresentou mais elevado (70-80% do 

WOB total) e foi associado a volumes pulmonares reduzidos (baixa complacência 

pulmonar). O uso de altos gradientes de pressão inspiratória verificados nesses 

sujeitos gera um grande acúmulo de energia potencial elástica em um parênquima 

pulmonar de alta elastância, o que explica o alto componente de WOB elástico. Essa 

alta energia potencial no parênquima pulmonar também explica a baixa necessidade 

de expiração ativa (alto recuo elástico) e o maior desafio para obter aumento da 

pressão abdominal e expansão pulmonar para o compartimento abdominal durante a 

inspiração no exercício. Consequentemente, a expansão pulmonar nesses 

indivíduos ocorre principalmente nas regiões torácicas superiores, onde atuam os 

músculos acessórios inspiratórios. Nosso grupo já demonstrou, por meio da 

pletismografia respiratória de indutância, que a assincronia toracoabdominal com 

redução da expansão pulmonar para o abdome é frequente durante o exercício na 

DPIF e está relacionada à gravidade da doença, maior recrutamento dos músculos 

acessórios inspiratórios e dispneia aumentada142. 

Nossos resultados demonstraram que o trabalho respiratório e seus 

componentes se correlacionaram com maior dispneia nas doenças respiratórias. 

Participantes do grupo DPOC que apresentavam menor WOB total no repouso 

relataram menor dispneia, bem como aqueles que apresentavam WOB expiratório 

aumentado no repouso relataram maior dispneia. No pico do exercício o WOB total 

aumentado se correlacionou com maior dispneia no DPOC, com tendência de maior 

correlação dos componentes resistivo e elástico. No grupo DPIF somente o WOB 

total aumentado no pico do exercício apresentou tendência de correlação com 

dispneia. 

Independentemente da doença respiratória, algumas características durante o 

exercício são semelhantes e marcantes: (i) os músculos inspiratórios são 

sobrecarregados precocemente e são capazes de aumentar a força; (ii) apesar do 

aumento progressivo da força inspiratória, o ganho de volume não é proporcional. 

Enquanto indivíduos saudáveis aumentam (cerca de 20 a 40%) a relação Vt/PDI 
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durante a progressão do exercício, esse aumento foi inferior a 20% nas intensidades 

leve e moderada, e o mais impressionante foi a queda para valores negativos no 

exercício intenso na DPOC e na DPIF. Assim, fica claro o conceito de ineficiência 

neuromecânica em ambas as doenças respiratórias: O volume inspiratório não é 

proporcional à força inspiratória. Como consequência, a dispneia aumenta 

precocemente e os indivíduos não conseguem manter esse excesso de trabalho dos 

músculos inspiratórios por mais tempo. 

A ineficiência neuromecânica durante o exercício em indivíduos com doenças 

respiratórias já foi sugerido previamente na literatura, onde demonstraram-se 

alterações em índices relativos de esforço durante o exercício (PEs/PEsmáx e 

PEs/Vt)66,83,133. Porém, a abordagem mais ampla e integrativa do nosso estudo 

permitiu uma maior inferência sobre a fisiopatologia da disfunção muscular 

ventilatória e diferenças nessas doenças. 

Propostas de abordagem não farmacológica para reduzir a dispneia em 

indivíduos com doenças respiratórias crônicas ainda são necessárias. Uma 

estratégia promissora que vem se destacando é o treinamento muscular inspiratório. 

Embora indivíduos com doenças pulmonares muitas vezes não apresentem 

fraqueza muscular nas avaliações estáticas, como demonstrado neste estudo, o 

treinamento muscular inspiratório pode trazer benefícios na dispneia relatada pelos 

pacientes. Langer et al em 2018 demonstraram em uma pequena coorte de 

indivíduos com DPOC moderada/grave que um treinamento muscular inspiratório de 

8 semanas reduziu o impulso neural diafragmático (EMGdi), resultando em menos 

dispneia durante o teste de exercício143. Hoffman et al em 2021 avaliaram o efeito de 

um programa de IMT de 8 semanas em uma pequena coorte de doenças 

pulmonares crônicas, sendo a maioria DPOC e fibrose pulmonar idiopática. Após o 

período de treinamento, os indivíduos apresentaram maior força muscular 

inspiratória, menos dispneia relacionada aos esforços e melhor qualidade de vida 

medida pelo SGRQ144. Nossos achados quanto aos diferentes mecanismos de 

geração de força diafragmática entre as duas doenças sugerem que treinamentos 

ainda mais específicos sobre os músculos inspiratórios (mais ênfase ao 

diafragmático nas DPIFs, por exemplo) possam ter benefícios clínicos e funcionais. 

Novos trabalhos logicamente são necessários para tais hipóteses. 

Diante das diferentes etiologias, heterogeneidade, fenótipos, diferentes cursos 

de doença e fatores de riscos associados, é pouco provável que haja um padrão de 
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uniformidade na disfunção muscular ventilatória nos diferentes cenários de doenças 

respiratórias crônicas. Porém o reconhecimento de padrões neuromecânicos 

semelhantes ou peculiares de cada doença é de fundamental importância, tendo em 

vista que a dispneia e a limitação ao esforço são características comum nas 

doenças respiratórias crônicas, avaliações dinâmicas durante o esforço são as que 

mais podem trazer informações precisas sobre diversas alterações fisiopatológicas 

inerentes dessas condições. 

 

6.1 Limitações 

 
Estudos fisiológicos como o nosso estão sempre sujeitos a limitações pela 

complexidade das medidas obtidas e pelo tamanho da amostra estudada. 

Nossos participantes com DPOC são mais velhos do que controles saudáveis 

e DPIF, o que pode intensificar os prejuízos nesses indivíduos. No entanto, a função 

pulmonar e a força ventilatória não foram diferentes entre as doenças respiratórias e 

analisamos as variáveis também corrigidas para o previsto.  

Avaliamos um grupo heterogêneo de participantes com diferentes etiologias 

de DPIF, porém essa heterogeneidade é uma característica comum dessas 

populações. 

Com os critérios de exclusão aplicados, excluímos da coorte sujeitos em 

estágios muito avançados de doença pulmonar, isso foi necessário devido a 

intolerância desses indivíduos aos testes aplicados.  

A ausência de mensuração da expansão dos volumes pulmonares (como a 

pletismografia optoeletrônica - OEP, por exemplo) nos limita a confirmar 

adequadamente as possíveis diferenças de expansão nos compartimentos 

abdominais entre DPOC e DPFIs. No entanto, a PGa na inspiração é um bom 

parâmetro que mostra as mudanças dinâmicas no compartimento abdominal. Além 

disso, é quase inviável usar OEP pois é um monitoramento complexo que impede 

movimentos na área ao redor, frente todas as medições que realizamos. 
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7  CONCLUSÕES 

 

Os sujeitos com doenças respiratórias crônicas apresentaram altas demandas 

ventilatórias e tiveram que gerar força inspiratória aumentada muito precocemente 

durante o exercício. Isso foi possível não somente pelo recrutamento do diafragma, 

mas também pela contribuição adicional e aumentada dos músculos acessórios 

inspiratórios em todos os momentos. 

O mecanismo de geração da PDI foi diferente nas doenças respiratórias, 

sendo que na DPIF existe alta contribuição da PEs e baixa capacidade de 

incremento da PGa, e na DPOC existe alta contribuição da PGa.  

Na DPOC os sujeitos apresentam alto trabalho resistivo e expiratório da 

respiração, com limitação no componente elástico pulmonar. Já os sujeitos com 

DPIF se caracterizam por um alto trabalho elástico. Diversos componentes do 

trabalho respiratório tiveram correlações com dispneia. 

Características comuns em ambas as doenças respiratórias foram a dispneia 

elevada e a ineficiência para obter um volume proporcional em face do aumento da 

força inspiratória.  

Esses achados têm um papel relevante no melhor entendimento dos 

principais mecanismos limitantes na DPOC e na DPIF, ajudando a definir as 

intervenções adequadas para melhorar a qualidade de vida e reduzir a limitação ao 

exercício.
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