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“Sejam quais forem os obstaculos que te surjam a frente, na expectativa do apoio
gue solicitas dos Céus, ndo desesperes, nem esmorecas. Se a resposta do Mais Alto
aos pedidos que fizeste parece demorar excessivamente, é que a tua rogativa
decerto reclama andlises mais profundas, a fim de que, futuramente, nao te voltes
contra as leis da vida, alegando haver caido na imprevidéncia que tera nascido de ti

mesmo e ndo do Senhor que, sabiamente, nos reserva sempre o melhor”.

(Chico Xavier, Emmanuel, 1979)
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RESUMO

Titulo: Efeitos do Treinamento Muscular Inspiratério em Pacientes com

Insuficiéncia Cardiaca: Impacto na Capacidade Funcional, na Oscilacdo da

Ventilag&o, e na Qualidade de Vida

Candidato: Gaspar Rogério da Silva Chiappa
Orientador: Pedro Dall’Ago

Co-orientador: Jorge Pinto Ribeiro

Introducdo: Pacientes com insuficiéncia cardiaca (IC) apresentam reducédo de forca e
resisténcia dos musculos inspiratérios. Objetivo: Avaliar os efeitos do treinamento
muscular inspiratério sobre a capacidade funcional, oscilacdo da ventilacdo, e sobre a
qualidade de vida na IC. Pacientes e Métodos: Foram selecionados 33 pacientes com IC,
que apresentavam fraqueza da musculatura inspiratéria. Os pacientes foram
randomizados para participarem de um programa de treinamento muscular inspiratorio
(TMI) de 12 semanas, 7 sessdes por semana de trinta minutos por sessdo, com
incremento semanal de 30% Plnax, com Threshold Inspiratory Muscle Trainer (grupo TMI,
n=17) e um grupo controle (n=16), que realizaram 0 mesmo programa de treinamento,
porém sem carga resistiva. Antes e apés o TMI, foram avaliadas a forga e a resisténcia da
musculatura inspiratéria, a capacidade funcional, a oscilacdo da ventilacdo durante o teste
cardiopulmonar (TCP), e a qualidade de vida. Resultados: No grupo TMI houve aumento
da Plnax (60,941,8 vs 129,6+2,8 cmH,0, ANOVA: p<0,001); da resisténcia, de 56,9+3 %
para 65,5t2,9 %, (ANOVA: p<0,001); da distancia percorrida no teste de caminhada, de
449,1+17,4 m para 550+17,2 m, (ANOVA: p<0,001) e no consumo de oxigénio no pico de
exercicio, de 17,2+0,5 para 20,6+0,7 ml/kg.min, (ANOVA: p<0,001). A oscilacdo da
ventilacdo foi reduzida de 0,07+0,005 para 0,03+0,006 (ANOVA: p<0,001). Houve também
melhora na qualidade de vida. Ndo houve alteracdo no grupo controle. Concluséao: O
treinamento muscular inspiratério tem impacto sobre a musculatura ventilatéria,
melhorando a capacidade funcional em pacientes com insuficiéncia cardiaca.

Palavras-chaves: Insuficiéncia Cardiaca, Musculos inspiratérios, Consumo de oxigénio,
Reabilitacao.
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1. Introducéo

A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma sindrome clinica caracterizada por reducéo do
débito cardiaco, decorrente da disfuncao sistélica, diastolica ou de alteracbes periféricas,
concomitantes ao aumento das pressfes venosas centrais. Além disso, € acompanhada
por anormalidades moleculares que podem causar uma progressiva deterioracdo da
funcdo cardiaca e morte prematura das células miocardicas”. Essa sindrome é
caracterizada também, por acometer varios sistemas organicos e possuir uma elevada
morbidade e mortalidade®. Nos Estados Unidos da América, corresponde a quinta maior
causa de hospitalizacdo®*, e a principal causa de hospitalizacdo entre os idosos, com
uma incidéncia 40 em 1000 por ano®™®. No Brasil, entre as doencas do aparelho
cardiovascular, houve 77.829 o6bitos, com uma taxa de mortalidade de 6,61 em 2001,
tendo a IC como a causa mais frequente de hospitalizacdo, em cerca de 385.758
pacientes!’). Atualmente, a IC é considerada uma doenca cronica, resultado da interacéo
de disturbios hemodinamicos, neurohormonais, imunolégicos e metabdlicos . Pacientes
portadores de IC podem queixar-se de letargia, confusdo, além de dispnéia® e fadiga
muscular’®. A intolerancia ao exercicio™ é freqlientemente associada a estes sintomas,
e também pode estar relacionada com o aumento da resposta ventilatoria durante o
exercicio*?.

Para um melhor entendimento dos mecanismos fisiopatogénicos envolvidos na
limitac&o ao exercicio, é importante considerar as alteracdes que acometem a musculatura

esquelética na IC. As alteracdes estruturais e funcionais™® musculares levam a diminuicdo
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da capacidade metabdlica™. Estas modificacdes estédo associadas com a reprogramac&o
dos tipos de fibras musculares, bem como, a diminuicdo da atividade das enzimas
oxidativas™. Como conseqiiéncia a estas anormalidades secundarias, encontramos o
aumento na producédo e acumulo de produtos do metabolismo. Por outro lado, associado a
estes fatores existe, ainda, um aumento da resposta dos mecanorreceptores e
metaborreceptores dos grupos Il e IV localizados nos musculos esqueléticos, que
promovem aumento da ventilacdo!*®. O aumento da resposta ventilatdria, juntamente com
a dispnéia, potencializam a limitacdo da capacidade ao exercicio em pacientes com
IC*"8 Devido a sua capacidade funcional reduzida, estes individuos podem apresentar
piora da qualidade de vidal*®'.

O mecanismo da dispnéia em pacientes com IC permanece controverso. No
entanto, a elevacdo da presséo capilar pulmonar causada pela hipdxia, com consequiente
extravasamento e acumulo de liquido para o intersticio promove a ativacdo dos receptores
pulmonares justacapilares. A estimulacdo destes receptores relaciona-se com a
hiperventilacdo observada nestes pacientes!’”, fato este que se associa a sensacdo de
dispnéia. Por outro lado, na IC, a estimulacdo dos metaborreceptores, localizados na
musculatura periférica, durante o exercicio causa aumento do estimulo para o centro
inspiratério®®?!. O aumento do estimulo, associado com fraqueza dos musculos
inspiratorios em diferentes situacdes clinicas, como por exemplo, na doenca pulmonar
obstrutiva crénical®? e na IC?® parece ser um fator que contribui para as modificacdes da
resposta ventilatéria durante a sobrecarga de trabalho. Na IC, o aumento do estimulo
inspiratorio, causado pelos fatores acima mencionados, € necessario para manter a

ventilacdo de maneira adequada. No entanto, a combinacdo entre os estimulos

inspiratorios aumentados, que por sua vez geram aumento da carga para 0os musculos
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ventilatorios, também estimula centros superiores a aumentar a ventilacdo, por um
mecanismo de retroalimentacdo. Esta associacdo pode ser um determinante do aumento
da sensacdo de dispnéia nos pacientes com IC. Portanto, o comprometimento da
musculatura ventilatéria também pode ser fundamental para o desenvolvimento da

sensacdo de dispnéial®”

, €, conseqlentemente, importante agente contribuidor para a
reducao da tolerancia ao exercicio.

Portanto, parece de fundamental importancia estudos que relacionem a associacao
entre o comprometimento da musculatura ventilatéria e a capacidade funcional nestes
pacientes. Além disso, o estudo de abordagens terapéuticas que objetivem melhorar a
funcdo dos musculos ventilatorios, como o treinamento, merece estudos adicionais. Por
isso, estudar os efeitos do treinamento muscular inspiratério no que diz respeito as
alteracOes na forca muscular inspiratoria, na capacidade funcional e na qualidade de vida,

permitira 0 avanco no conhecimento do potencial terapéutico do treinamento muscular

inspiratorio, uma vez que esse procedimento é de facil aplicabilidade e tem baixo custo.
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2. Revisao da Literatura

2.1 Aspectos fisiopatolégicos da insuficiéncia cardiaca associados a limitacao
funcional
2.1.1 Alteragdes hemodinamicas

As manifestacdes clinicas da IC originam-se em consequéncia do débito cardiaco
inadequado e/ou acumulo de sangue a montante de um ou ambos o0s ventriculos. Esses
mecanismos sao a base das teorias de pressao anterégrada e retrograda da insuficiéncia
cardiacal®.. A IC retrégrada ocorre quando um dos ventriculos falha em descarregar o seu
contetido, ocorrendo acimulo de sangue, e elevacdo da pressédo atrial® e ventricular.
Este fato gera aumento da tensdo na parede ventricular o que sobrecarrega ainda mais
um ventriculo ja insuficiente.

Ja na IC anterograda, relacionada a liberacdo inadequada de sangue para o

sistema arterial®®®

, a limitacdo funcional deve-se ao menor débito cardiaco, reduzindo a
capacidade fisica. O consumo de oxigénio de pico € limitado na IC, tanto pela capacidade
de oferecer oxigénio, quanto pela habilidade de capta-lo e utiliza-lo. A reducédo esta
direcionada primariamente a diminuicdo do débito cardiaco associado a menor oferta de
oxigénio aos musculos. Segundo a equacdo de Fick, os fatores determinantes do
consumo de oxigénio sdo o débito cardiaco e a extracdo periférica de oxigénio
(dependente do sangue e do seu fluxo, mecanismos centrais e periféricos). Entretanto,
existem varias alteracdes cardiovasculares, neurohormonais e musculo-esqueléticas que
provavelmente contribuem para a menor tolerancia ao exercicio fisicol?®?"),

2.1.1.1 Papel do sistema nervoso simpatico: As varias formas de manifestacéo clinica da

IC relacionam-se a uma série de alteracdes hemodinamicas e neurohormonais envolvendo
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0 sistema nervoso simpatico (SNS) e o sistema renina angiotensina aldosterona. A
ativacdo dos sistemas neurohormonais, especialmente o sistema simpatico, representa a
acdo de mecanismos periféricos compensatdrios ao baixo rendimento cardiaco. Estes
mecanismos relacionam-se com a progressao da doenca e séo fatores progndésticos para
mortalidade!®®.

Na fase inicial da IC, o SNS apresenta uma atividade adaptativa, demonstrada pelo
aumento da frequéncia cardiaca e da contratilidade, o que aumenta o débito cardiaco.
Posteriormente, o0 aumento do tdnus simpatico mantém a resisténcia vascular periférica e
os gradientes de pressao de perfusdo dos leitos periféricos em diferentes 6rgdos. No
entanto, tem sido postulado que o aumento crénico do ténus simpatico e dos niveis de
catecolaminas circulantes resulta em adaptacdes circulatérias que acabam contribuindo
para a progressdo do dano miocardico®®. As catecolaminas estimulam a sintese de
proteinas e produzem a deposicao de colageno, levando a fibrose miocardica e hipertrofia,
caracterizando o mecanismo de remodelamento ventricular. Finalmente, niveis elevados
de noradrenalina podem causar miocardite, necrose miocardica e cardiomiopatia'®®.
2.1.1.2 Papel do sistema renina angiotensina aldosterona: A ativacdo do sistema renina
angiotensina aldosterona na IC leva a vasoconstricdo arterial e venosa da circulacao
periférica. A angiotensina Il, atua como fator de crescimento, e induz hipertrofia ventricular
mediada por radicais livres de oxigénio, o que, contribui para o remodelamento ventricular
esquerdo®®. Outra conseqiiéncia da ativacdo desse sistema neurohormonal é uma
atividade elevada da aldosterona, a qual resulta em retencdo de sodio e agua. O resultado
disto € um aumento na pressdo de enchimento ventricular e na pressdo de perfusdo
periférica. Mais recentemente, tem sido reconhecida a existéncia do sistema

neurohormonal tecidual presente no miocardio, além do sistema renina angiotensina
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aldosterona sistémico®”. Fato este que pode contribuir para o acimulo de colageno no
miocardio.

A retencdo de sodio pode ser uma manifestacdo precoce da disfuncdo ventricular
esquerda. O mecanismo de retencdo de sbédio ndo € totalmente entendido, mas pode
indicar duas anormalidades: a de perfusao renal e a de funcéo tubular. As anormalidades
de perfusdo renal podem ser decorrentes da ativacao neural e de fatores endocrinos que
contribuem diretamente para a vasoconstricdo renal podendo influenciar o ritmo de
filtracdo glomerular e a pressao peritubular. Um certo grau de retencéo de sédio pode ser
visto como um mecanismo compensatoério iniciado pela queda do débito cardiaco. O
aumento do volume intravascular poderia entdo aumentar o enchimento ventricular e,
teoricamente, aumentar o débito cardiaco pelo mecanismo de Frank Starling. No entanto,
a retencéo de sodio logo se torna um importante contribuinte para os sintomas associados
a IC. O aumento da pressao venosa sistémica leva a formacdo de edema periférico e
ascite, e a elevacdo da pressao veno-capilar pulmonar leva a congestdao pulmonar e
dispnéia. Os efeitos congestivos podem ser aumentados mais adiante pela dificuldade do
fluxo linfatico, como resultado da elevada pressédo atrial direita. O aumento da pressao
atrial direita marca um nuamero de eventos que precipitardo e perpetuardo o acumulo de
fluidos nos tecidos. O aumento da pressao venosa resulta em transudacao de liquido para
fora do leito capilar; diminuindo o fluxo linfatico, piorando o acumulo de fluidos nos tecidos.
Além disso, a presenca de regurgitacdo valvular, pode, por sua vez, aumentar ainda mais
a pressao atrial. A diminuicdo da excrecao de sodio, resultado da acéao das catecolaminas,
da angiotensina e da vasoconstricdo renal induzida pela vasopressina, aumenta a

reabsorcdo tubular de liquido. Essas alteragcfes ndo sdo adequadamente neutralizadas
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pela ativacdo da secrecdo do peptideo natriurético atrial. Esses fatores estdo associados
com o aumento da volemia.

O grau variado de diferentes quantidades de retencdo de sédio com disfuncéo
ventricular esquerda resulta em apresentacdes clinicas diversas. Em alguns pacientes, o
edema pode ser a primeira manifestacéo de insuficiéncia cardiaca, mesmo na auséncia de
fadiga significativa. Em outros pacientes, a disfuncéo ventricular grave pode acontecer na
auséncia da retencéo de sodio ou congestdo. Essa variabilidade de apresentacdes parece
estar associada a presenca de outros fatores que desempenham papel nos mecanismos
internos da homeostase®",
2.1.1.3 Papel do peptideo natriurético atrial: Este € outro mecanismo compensatorio
presente na IC em resposta ao estiramento das camaras cardiacas®?. Os efeitos
fisiologicos do peptideo natriurético atrial incluem aumento da excrecdo de sodio,
vasodilatacao e inibicdo da liberacdo da renina e da aldosterona. A ativacdo do peptideo
natriurético atrial em resposta a distensédo atrial €, de fato, uma tentativa para conter o
balanco dos efeitos da ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona. Todavia, tem
sido sugerido que os efeitos do peptideo natriurético atrial na diurese sédo reduzidos em
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva, devido a diminuicdo da responsividade

renal para esse hormonio®?.

2.1.2 Alteracdes da Musculatura Esquelética
Na IC, existem varios fatores que podem contribuir para o comprometimento da

musculatura esquelética. Esses fatores sdo: alteragdes histoldgicas, metabdlicas e

34] 35,36]

vasculares® que, em conjunto, podem limitar a capacidade de exerciciol em

pacientes com IC. Estudos recentes demonstram que os individuos com IC apresentam
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reducao no fluxo sangliineo para musculatura esquelética, reducdo da massa muscular e
das enzimas mediadoras do metabolismo aerébio”). Além disso, estes individuos
mostram aumento na proporcdo de fibras musculares com caracteristicas de contracao
rapida (fibras tipo llb), cujo metabolismo € predominantemente glicolitico. Esses fatores
induzem ao metabolismo anaerdbio durante as fases iniciais do exercicio, podendo,
portanto, limitar a manutencao da atividade fisica nestes pacientes.

Anormalidades do metabolismo intracelular da musculatura esquelética, como
alteracbes manifestas pelo aumento na deplecdo de fosfocreatina e reducdo do pH
intramuscular, tém sido encontradas em pacientes com IC. No entanto, estes estudos
foram realizados exercitando-se pequenos grupos musculares. Por outro lado, estudos
onde os individuos realizaram treinamento fisico global, recrutando grandes grupos
musculares, demonstram que a deplecdo de fosfocreatina e o acumulo de lactato em
amostras musculares e plasmaticas sdo menores em pacientes com IC do que em
individuos normais, durante o exercicio®*. Isto sugere que outros fatores possam
contribuir para a fadiga da musculatura esquelética e a tolerancia ao exercicio durante o
treinamento global nestes pacientes!*".

A reducéo da capacidade metabdlica da musculatura esquelética esta fortemente
correlacionada com a capacidade ao exercicio em pacientes com IC. Isto indica que um
dos principais fatores limitantes da capacidade ao exercicio € a alteracdo do metabolismo
muscular. A deplecao de fosfocreatina durante o exercicio indica que a reserva energética
esgota-se rapidamente apds o inicio da atividade fisica, o que provavelmente limita sua
continuacdo. Ademais, a queda do pH intramuscular € maior nos pacientes com IC,
demonstrando que o metabolismo anaerébio e a acidose intramuscular acontecem

precocemente!*t#2.
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Estas evidéncias contribuem para a afirmacdo de que a intolerancia ao exercicio
em parte possa ser determinada por alteracbes que afetam o metabolismo muscular.
Essas alteracdes parecem estar associadas a anormalidades intrinsecas do metabolismo
e da perfusdo muscular associadas a IC. Porém, melhoras hemodinamicas agudas nao

B Por outro lado, o

refletem em aumentos na tolerdncia ao exercicio nestes pacientes
condicionamento fisico global nestes pacientes, aumenta a tolerancia ao exercicio!*>*4,
sem melhora da funcdo hemodinamica. Esse fato confirma a informacdo de que as

alteracOes responsaveis pela melhora da capacidade fisica, apés o condicionamento

fisico, devem-se principalmente as adaptacées da musculatura esquelética.

2.1.3 Alteracdes do Sistema Respiratorio

2.1.3.1 Modifica¢cBes funcionais: A sensacao de dispnéia é um dos sintomas mais comuns
relatados pelos pacientes com comprometimento da fungcédo cardiaca, o que geralmente
esta associado com a limitacdo funcional e também com a progressdao da doenca. Nos
casos mais graves, a dispnéia em repouso limita ainda mais as atividades da vida diaria,
tornando o paciente completamente dependente*.

Os mecanismos fisiologicos responsaveis pela sensacédo de dispnéia ndo estédo
completamente esclarecidos. Na presenca de doencas, estes mecanismos podem ser
precocemente ativados, resultando no aparecimento da dispnéia nas fases iniciais da
atividade fisica. Em individuos normais, ja estd demonstrado que a sensacao de dispnéia

o**%  Um dos

durante o exercicio apresenta uma relacdo linear com a ventilaca
mecanismos propostos para a explicacdo da sensacdo de dispnéia é a percepcdo do

sistema nervoso central da carga que esta sendo imposta a musculatura ventilatoria,
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durante aumentos do metabolismo muscular esquelético. Tal afirmacédo esta alicercada
pelo trabalho de Lane e cols.*”!, que demonstram, em individuos normais submetidos ao
aumento voluntario da ventilacdo, um menor aumento da sensacao de dispnéia, para um
mesmo nivel de ventilacdo necessario durante o exercicio fisico. Isto sugere que, em
parte, a sensacdo de dispnéia depende do grau de estimulagcéo reflexa da musculatura
ventilatoria pelos neurdnios respiratorios bulbares. Como durante a atividade fisica ocorre
ativacdo de metaborreceptores e também receptores articulares, que potencializam a
resposta ventilatoria levando ao aumento da tensdo da musculatura ventilatéria, parece
haver participacéo periférica na sensacao de dispnéial*”.

Outro agente responsavel pela dispnéia € o edema pulmonar cardiogénico,
freqiente nos pacientes com IC. Quando presente, aumenta o trabalho imposto a
musculatura ventilatoria, contribuindo para a maior sensacado de dispnéia. Aléem disso,
estudos em animais demonstram que o edema pulmonar aumenta a atividade dos
receptores justacapilares, localizados nas paredes alveolares, perto dos capilares. Uma
das consequéncias do aumento da atividade desses receptores é o aparecimento de um
padrdo ventilatério superficial, com aumento da frequéncia respiratoria, associado com a
IC esquerda e a doenca pulmonar intersticial. Ademais, na vigéncia de edema agudo de
pulm&o, em animais, demonstrou-se haver inibicdo da atividade motora somatical*®*%. Se
presente, em humanos, este reflexo viscero-somatico pode contribuir de maneira
importante para a fraqueza e a fadiga muscular esquelética nos pacientes com 1C?%,

A fragueza da musculatura ventilatoria, freqientemente encontrada em pacientes
com ICP¥54 pode estar também implicada na sensacéo de dispnéia®®. Mancini e cols.?,
encontraram hipoxia da musculatura ventilatoria durante exercicio em pacientes com IC,

sugerindo uma baixa perfusdo desta musculatura. Esta hipdxia durante o exercicio®”), faz
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aumentar o trabalho ventilatério®®, reduzir a resisténcia®, e diminuir a forca dos
musculos ventilatérios!®>>%. Portanto, a reducdo da forca muscular ventilatéria pode refletir
no aumento do trabalho do diafragma em pacientes com IC e desencadear a sensacao de
dispnéia. Porém, em outra andlise, o padrdo ventilatorio restritivo, a ineficiéncia
ventilatoria, e 0 aumento do espaco morto podem também contribuir parcialmente para o
aumento da carga nos musculos ventilatrios®*.

Portanto, parece que a sensacdo de dispnéia € conduzida por mecanismos
complexos e multifatoriais. Ndo se pode afirmar exatamente o mecanismo responsavel
pela sensacdo de dispnéia em pacientes com IC. No entanto, pacientes com IC podem
apresentar limitacdo do débito cardiaco e fraqueza da musculatura inspiratoria. Nestas
circunstancias, os musculos inspiratorios e periféricos passam a competir pelo aporte
sangiineo, na tentativa de manter uma ventilacdo adequada. Diante disso, os musculos
ventilatérios® desenvolvem fadiga em virtude do baixo débito cardiaco.

O aumento do fluxo sangiiineo na musculatura periférica durante o exercicio, em
condicdes fisiologicas normais, € comprometido pelo redirecionamento do fluxo sanglineo
para os musculos ativos. Na IC, existe um redirecionamento do fluxo sangtiineo, maior
que o esperado para os musculos ventilatorios, na tentativa de suprir sua demanda. Este
fato pode ser justificado pelo aumento da resposta vasoconstritora (ativacdo simpatica)
que induz, reflexamente, o0 aumento da resisténcia vascular periférica.

Outra situacdo importante, € que, em volumes pulmonares elevados durante o
exercicio, o trabalho elastico na inspiracdo aumenta consideravelmente, o que pode ser
particularmente prejudicial para o paciente com IC, devido a reducdo da complacéncia,
aumentando, assim, o trabalho da ventilacdo'®. O aumento do trabalho ventilatério

sobrecarrega a musculatura ventilatoria que se apresenta enfraquecida, o que pode
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aumentar a demanda metabdlica destes musculos®?. Diante disso, acredita-se na
participacdo da disfuncdo muscular inspiratéria ndo somente relacionada a sensacdo de
dispnéia, mas também, com a limitacdo da capacidade ao exercicio em pacientes com IC.

Os masculos ventilatérios tém sido propostos como agentes moduladores da

sensacdo de dispnéia®

. Realmente, tem se tentado unificar 0 mecanismo de dispnéia
baseado na funcdo muscular ventilatoria. A sensacdo de dispnéia ocorre quando a
atividade do musculo ventilatério estiver aumentada ou quando o muasculo apresentar um
estado de fragueza. Os musculos ventilatérios apresentam capacidade de perceber o
esforco, a tensdo gerada, o alongamento, a fadiga, através de receptores especificos,
como os orgaos tendinosos de golgi, o fuso muscular, e os receptores localizados nas
articulacbes, e nas terminacfes nervosas. Esses receptores podem estar envolvidos na
sensacao de dispnéia, que ocorre quando o esforco ventilatorio for inusitadamente
aumentado. Se houver fraqueza muscular inspiratéria, as variagcbes de volumes
pulmonares que sao dependentes da forca dos musculos ventilatérios podem resultar em
diferentes percepcdes de carga e aumentar a sensacao de dispnéia.

2.1.3.2 Alteracbes da musculatura ventilatéria: O sistema ventilatorio na IC pode
apresentar alteracdes especificas que, de certa forma, contribuem para a limitacdo ao

exercicio®¥

. Os pacientes com IC, freqientemente apresentam modificacdes na funcao
pulmonar durante o repouso, podendo ser obstrutivas, restritivas ou combinadas!®®. Essas
alteracOes estdo relacionadas a fraqueza muscular inspiratéria, ao aumento do tamanho

do coracédo, a hipertensao pulmonar, e, principalmente, ao quadro de edema pulmonar.

Um dos efeitos das alteracdes na funcéo pulmonar € a reducéo da reserva ventilatoria.
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Vérios estudos tém discutido a validade da relacdo ventilacdo no pico do esforco
(Ve) / ventilacdo voluntaria maxima (VVM) em pacientes com IC, como indice de limitacao
ventilatéria®®. A VVM reflete um esforco maximo em que os musculos ventilatérios ndo
competem com os musculos esqueléticos pelo fluxo sanglineo, talvez esse fato limite a
capacidade deste indice em predizer a limitacdo ventilatoria durante o exercicio. Estudos
tém demonstrado uma broncoconstricdo induzida pelo exercicio em pacientes com IC, que
por sua vez pode modificar os fluxos expiratérios finais®”. A reserva ventilatéria é ainda
dependente da capacidade pulmonar total e do volume residual. Em baixos volumes
pulmonares, o volume pulmonar expiratorio final (VPEF) estd limitado devido ao
estreitamento da via aérea, resultando na diminuicdo da curva fluxo/volume expiratorio. Ja
em altos volumes, o fluxo de ar esta normal, porém, o trabalho elastico na inspiracao esta
aumentado, principalmente em pacientes com IC. Este fato associado com a fraqueza da
musculatura inspiratOria contribui para a limitacéo ventilatéria durante o exercicio.

Pacientes com IC de origem idiopatica apresentam maior reducdo da forca
muscular ventilatéria quando comparados aqueles pacientes também portadores de IC,
porém de origem isquémica®. O maior comprometimento da musculatura ventilatéria
neste grupo de pacientes nao esta relacionado com as diferencas na funcéo cardiaca, na
classificacdo funcional ou nos volumes pulmonares uma vez que quando comparados 0s
dois grupos de acordo com estes parametros ndo houve diferencas. Também n&do houve
relacdo destas diferencas com a duracédo da doenca. O mecanismo preciso envolvido na
génese desta desigualdade permanece pouco esclarecido. No entanto, estudos
histoldgicos!®® mostram maiores alteracdes no diafragma de pacientes com IC de origem
idiopéatica do que naqueles pacientes com IC de origem isquémica. Como anteriormente

citado, parece haver relacdo entre a sensacédo de dispnéia com a percepcao do esforgo
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muscular ventilatorio pelo sistema nervoso central, e esta percep¢cdo aumenta quando a
musculatura ventilatéria tem menor forca e resisténcia.

A fraqueza da musculatura inspiratéria esta associada com a progresséo da 1C%%%
principalmente com diminuicdo da capacidade do exercicio. Pacientes com pressfes
inspiratdrias méaximas (Plnax) inferiores a -70 cmH,O, apresentam maior taxa de
mortalidade em um ano de vidal”® quando comparado & pacientes com Plysx Superior a -
90 cmH,0. A disfuncdo dos musculos ventilatorios é considerada um preditor progndéstico
independente.
2.1.3.3 Padrao de ativacdo dos musculos ventilatérios durante o exercicio: A maxima alca
fluxo/volume (MAFV), obtida no repouso, representa o limite teorico de fluxos e volumes
que podem ser recrutados durante o exercicio’. Com este tipo de andlise, podemos
verificar que, em individuos nao idosos, sedentarios, existe consideravel reserva de fluxos

inspiratérios e expiratérios, mesmo durante o exerciciol’?.

Como o fluxo depende
diretamente do volume, o aumento do volume corrente (V¢) permite que maiores fluxos
aéreos sejam gerados. A reducdo do tempo expiratorio (Tg) promove acentuados
incrementos no fluxo expiratorio, assim, em baixos volumes, a MAFV pode ser brevemente
atingida no exercicio intenso, habitualmente envolvendo menos de 30% do V¢ ™.

O trabalho respiratério total € minimizado nos limites da MAFV. Assim, um padrao
de alta frequéncia respiratéria (f) e baixo V¢ ocasionariam elevado trabalho resistivo
(Wres). Por outro lado, alto V¢ e f reduzida aumentariam desproporcionalmente o trabalho

elastico (Wel)™

. Diante disso, a reducdo VPEF € um importante ajuste para posicionar o
sistema na porcdo mais complacente da sua relacdo presséo-volume!”. O recrutamento

da musculatura expiratéria, além de diminuir o VPEF, promove uma onda de fluxo



30

expiratério retangular, esta, quando comparada ao padrdo sinusoidal de repouso €
também vantajosa em termos de reduzir o Wres!’®,

Na IC pode-se verificar uma substancial reducédo das reservas de fluxo e volume
durante o exercicio. O aumento do V¢, na atividade dinamica, se faz tanto pela reducao
dos volumes de reserva inspiratdria quanto expiratoria. Entretanto, o aumento do volume
pulmonar inspiratério final (VPIF) € muito mais pronunciado do que a reducao do VPEF.
Isso se deve, basicamente, a necessidade de se gerar fluxos maiores. Nesse sentido, a
respiracdo em volumes maiores € benéfica.

Frequentemente reducdo do VPEF, é cerca de 0,7-1L, em individuos jovens,
principalmente no exercicio leve a moderado, por acéo ativa da musculatura expiratorial’.
Essa reducdo do VPEF € importante para: a) ao forcarmos os compartimentos toracico e
abdominal numa posicdo de relaxamento, acumulamos energia elastica: esta, ao ser
subitamente liberada, no inicio da ventilagcdo subseqlente, providencia energia auxiliar a
inspiracdo; b) permite a otimizacdo do comprimento diafragmatico para a geracao de forca
e, ¢) auxilia a manter a alca fluxo/volume dentro da porcao linear (mais complacente) da
relacdo pressado/volume do sistema respiratoriol’.

Todos esses fatores ajudam a diminuir a carga elastica inspiratoria, mantendo o
VPIF consideravelmente abaixo da capacidade pulmonar total, entre 25-15% abaixo, e 0
fluxo inspiratério geralmente préximo de 75% do fluxo maximo disponivel™. Johnson e
cols.®® demonstraram que a limitagéo ao fluxo expiratério encontra-se presente em 50%
dos pacientes com IC durante o repouso. Neste mesmo estudo, 0s autores descrevem que
todos pacientes desenvolvem limitacdo ao fluxo expiratério no pico do exercicio. Mesmo
na presenca desta limitacdo, o VPEF ndo aumenta na IC durante o exercicio. A provavel

explicacdo para isto pode ser uma reducdo na complacéncia pulmonar na IC, o que
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aumenta o recolhimento elastico e ajuda a reduzir a o VPEF durante a manobra da
capacidade vital forcada.

Por outro lado, os pacientes com IC, podem apresentar uma incapacidade de gerar
grandes volumes de ar corrente durante o exercicio submaximo, em decorréncia da
fragueza muscular inspiratéria, e a presenca de modificacdes restritivas. Isto compromete
as modificacbes dos volumes pulmonares que estdo associados a resposta normal
durante o exercicio, como acima mencionado. A conseqiéncia disso € o aumento do
trabalho ventilatorio.

O aumento do trabalho inspiratério também limita o VPIF®. Na tentativa de manter
um V¢ adequado, o VPEF precisa estar reduzido. Deste modo, parece ser benéfico manter
baixo o volume expiratério para melhor otimizar o comprimento do musculo inspiratorio e
entdo produzir a forga inspiratdria necessaria. Entretanto, é importante salientar, que esse
mecanismo pode estar bastante comprometido na IC, e pode contribuir para uma maior
limitacdo da capacidade de exercicio, por dificuldade no recrutamento dos musculos
ventilatorios e pela menor capacidade de gerar forca suficiente para reduzir a pressao
intratoracica.
2.1.3.4 Alteracbes nos mecanismos de controle da ventilacdo: O principal mecanismo de
controle da ventilacdo é dependente da atividade dos quimiorreceptores, centrais e
periféricos. A resposta dos quimiorreceptores a hipoxia caracteriza-se por aumento da
ventilacdo, ativacdo simpatica periférica e ativacdo cardiaco-vagal. Na IC, a sensibilidade

dos quimiorreceptores esta aumentadal’”!

, 0 que pode contribuir para o aparecimento da
oscilacdo na ventilacdo em repouso ou durante o exercicio. A combinacao da insuficiéncia
ventricular esquerda com a diminuicdo da sensibilidade do centro respiratério ao dioxido

de carbono”, contribui para a oscilacdo na ventilagéo, que é caracterizada por apresentar



32

flutuacdes ciclicas na sua amplitude!®. Essa resposta ainda pode estar associada ao
aumento do tempo circulatério entre os pulmdes!’® e o sistema nervoso central onde se
localizam os neurénios que controlam a ventilacdo!’”.

A resposta ventilatéria anormal ao exercicio encontrada em pacientes com IC é
caracterizada principalmente pela ativacdo neurohormonal. A ativacdo do sistema nervoso
simpatico estd associada com avanco da IC e piora do prognostico. A aumentada
atividade simpatica determinada em parte pelos quimiorreceptores é responsavel pela
ativacdo do sistema renina-angiotensina, aumento da vasoconstricdo periférica, e um
baixo limiar para fibrilacdo ventricular, contribuindo diretamente para hipoperfusdo em
pacientes com IC.

Paralelamente a dispnéia, os pacientes com IC também apresentam uma resposta
exagerada da ventilacdo durante o exercicio, a hiperpnéia que é uma resposta da
multiplicidade de estimulos quimicos e neuroldgicos. Estimulos estes que podem ser tanto
centrais quanto periféricos, com intuito de manter o equilibrio acido-basico sistémico e a
homeostase das tensfes gasosas e arteriais.

A intensidade da resposta ventilatoria ao exercicio esta relacionada com a producao
de dioxido de carbono (VCO;). O papel primordial da ventilacdo é remover o CO;
produzido perifericamente, com finalidade de manter o pH estavel. Os mecanismos
envolvidos na resposta ventilatéria ao exercicio sado multifatoriais, mas o controle
ventilatorio anormal e a resposta hemodinamica alterada s&o os mais relacionados com a
hiperventilacdo durante o exercicio.

O exercicio também estimula os ergorreceptores pelo acumulo de produtos do
metabolismo muscular excitando os centros respiratorios!’®. O exercicio ainda pode

induzir a uma congestdo capilar pulmonar®®, por aumento da vasoconstricdo causada
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pela hipoxia pulmonar, ativando os receptores de estiramento localizados no pulméao
induzindo uma resposta ventilatéria aumentada.

O aumento da ventilacdo devido a atividade quimiorreflexa, sobrecarrega 0s
musculos ventilatérios, levando a fadiga e a sensacéo de dispnéia. Esses fatores limitam a
capacidade do exercicio na IC. Além disso, outra importante alteracdo do mecanismo
ventilatorio em pacientes com IC, é a presenca frequente de alteragcbes na mecanica da
ventilacdo em funcéo do padréao ventilatorio restritivo, que resulta no aumento do trabalho
elastico em funcdo da diminuicdo da complacéncia pulmonar. Como anteriormente

discutido todo esse mecanismo contribui para o aumento do trabalho ventilatorio.

2.1.4 Treinamento dos Musculos Ventilatorios

A contribuicdo da funcdo do musculo ventilatério na capacidade do exercicio, tem
sido observada em pacientes com IC submetidos a programa de treinamento muscular
inspiratorio (TMI). Varios estudos tém demonstrado que o maior beneficio esta na melhora
da forca e na resisténcia dos muasculos ventilatérios, resultando em um aumento da
tolerancia ao exercicio e uma melhora da qualidade de vida®". Apés programa de TMI,
Mancini e cols.®¥ observaram aumento do consumo de oxigénio no pico de exercicio.
Entretanto, analisando o estudo, verifica-se que houve um aumento na dosagem de
diuréticos (47mg para 150mg, p<0,05) durante o periodo de treinamento. Este fato poderia
contribuir para a melhora da capacidade de exercicio, ja que torna o meio de troca gasosa
mais eficiente. Além disso, existem evidéncias sobre o papel da digoxinal®¥, dos inibidores
da enzima conversora da angiotensinal®®¥ sobre a forca da musculatura ventilatéria e a
capacidade de exercicio, e ainda dos beta-bloqueadores sobre a reducdo da resposta

ventilatéria ao exercicio®”. Todos esses fatores podem contribuir para o aumento na
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funcdo muscular ventilatéria, e aumentar a capacidade ao exercicio, reduzindo a
percepcao da dispnéia, e ainda melhorar a qualidade de vida de pacientes com IC®°.

Leith e Bradley foram os primeiros a discutir o uso de um programa de treinamento
muscular inspiratério®®. O treinamento da musculatura inspiratéria tem sido considerado
como um potencial agente modificador das anormalidades dos musculos
inspiratorios®#"# aumento de forca e resisténcia, melhora da dispnéia e da qualidade
de vida. Usualmente as indicacdes do TMI estdo associadas com a presenca de diferentes
situagdes clinicas como insuficiéncia cardiaca®”, doencas neuro-musculares®®, doenca

a®%l e desmame dificil da ventilagdo mecanica!®.

pulmonar obstrutiva cronica, asm
Cabe salientar que a doenca nao deve ser o fator determinante da necessidade e
indicacao do treinamento muscular e, sim, a presenca de fraqueza muscular inspiratoria.
Para que ocorram beneficios fisiolégicos com o treinamento, € necessario um
estimulo apropriado que produza adaptacdes funcionais nos musculos ventilatorios. Esse
estimulo apropriado deve respeitar aos trés principios basicos do treinamento muscular
esquelético: sobrecarga, especificidade e reversibilidade. O principio da sobrecarga
significa que os musculos devem ser solicitados em niveis superiores do normal para que
as células musculares aumentem em tamanho ou em capacidade funcional. A esséncia da
especificidade implica que o treinamento deve ser direcionado especificamente para as
propriedades do musculo, ou seja, diferentes rotinas de treinamento sdo necessarias para
obter forca ou resisténcia®. Outro fator envolvido neste principio é que somente os
muasculos que participam ativamente do treinamento obtém beneficios fisioldégicos. O
principio da reversibilidade afirma que os efeitos do treinamento s&o transitorios e

reversiveis. Portanto, quando os beneficios necessitam ser mantidos, uma rotina de

treinamento deve ser estabelecida.
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Com base, nestes trés principios, programas de treinamento muscular séo
delineados para melhorar a funcdo muscular, devendo respeitar uma intensidade, duracao
e frequéncia. Para o treinamento de forca, poucas repeticbes e uma alta carga sao
aplicadas. Com esse regime de treinamento, observa-se uma fibra muscular hipertrofiada.
Para o treinamento de resisténcia, aplicam-se muitas repeticbes e uma baixa carga. As
adaptacdes que ocorrem com esta estratégia sdo: aumento na capacidade oxidativa, no
namero e tamanho das mitocondrias e na densidade capilar. Genericamente, os musculos
ventilatérios podem ser treinados para forca ou resisténcial®®.

O treinamento pode aumentar o tamanho e 0 numero de miofibrilas e a
concentracdo de proteinas sarcoplasmaticas com um aumento da capacidade de
transporte dos elétrons. Além de aumentar a proporcao de fibras resistentes a fadiga no
diafragma, o treinamento também reduz a suscetibilidade das fibras musculares aos

efeitos destrutivos do exercicio intenso®

. Um regime de treinamento de forca, com alta
carga e baixo numero de repeticbes, resulta em aumento no didmetro e numero de
miofibrilas, especialmente das fibras tipo I, determinando uma hipertrofia da fibra
muscular.

Embora o TMI aumente a forca e a resisténcia ap0s apropriada estratégia de
treinamento®®®, ha pouco descrito sobre o impacto da melhora na capacidade funcional na
qualidade de vida apds o treinamento em pacientes com IC. Johnson e cols.®”! mostraram,
através de um ensaio clinico, que o treinamento da musculatura ventilatéria, com uma
carga de 30% da Plyax, melhorou a fungcdo muscular inspiratoria, com ganho de 25 cmH,0
contra 12,3 cmH,0O nos sujeitos controles (p<0,05), que haviam treinado a 15% da Plqax.

Porém néo encontraram resultados significativos quanto a tolerancia ao exercicio e a

qualidade de vida. Estes achados contrapdem-se aos resultados de Mancini e cols.®, que
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demonstraram uma melhora significativa na tolerancia ao exercicio avaliada pelo teste de
caminhada de seis minutos, e pelo aumento do consumo de oxigénio no pico de exercicio.
Neste estudo, a intensidade do exercicio também foi de 30% da Plyha. Porém, ndo se
tratou de um ensaio clinico randomizado, sendo que os individuos que desistiram do
treinamento serviram de controle para as comparacdes entre os grupos. No estudo de
Johnson e cols.®”), nem todos os pacientes tinham fraqueza da musculatura inspiratoria,
talvez ndo se beneficiando tanto do programa de treinamento. Portanto, na tentativa de
conhecer a verdadeira magnitude do efeito do treinamento muscular inspiratorio,
minimizando 0s possiveis erros sistematicos, o presente trabalho caracteriza-se por ser
um ensaio clinico randomizado, controlado e cego sobre os efeitos do treinamento

muscular inspiratorio durante doze semanas em pacientes com insuficiéncia cardiaca.

3. Hipotese

O treinamento da musculatura inspiratéria, utilizando um protocolo com resisténcia
linear pressorica, melhora a capacidade funcional, a oscilacdo da ventilacéo e a qualidade

de vida nos pacientes com IC.

4. Objetivos

4.1 Objetivo Geral
Avaliar o impacto de um programa de treinamento muscular inspiratério, sobre a
capacidade funcional, oscilacdo da ventilacdo e a qualidade de vida em pacientes com

insuficiéncia cardiaca.
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4.2 Objetivos Especificos

a) Verificar o impacto do treinamento muscular inspiratorio sobre a forca e a
resisténcia da musculatura inspiratéria em pacientes com IC;

b) Conhecer o impacto do programa de treinamento muscular inspiratério sobre as
variaveis metabdlicas durante o teste cardiopulmonar em pacientes com IC;

c) Estudar o impacto do treinamento muscular inspiratério sobre a distancia
percorrida durante o teste da caminhada de seis minutos;

d) Comparar alteragdes na qualidade de vida em pacientes com IC submetidos ao
treinamento da musculatura inspiratoria;

e) Demonstrar o impacto do treinamento muscular inspiratorio sobre a oscilacéo da

ventilacdo em pacientes com IC;
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Introducéo

A insuficiéncia cardiaca (IC) é uma sindrome caracterizada por apresentar
intolerancia ao exerciciol™, associada a outras alteracdes. A capacidade ao exercicio
correlaciona-se tanto com alteracdes da fungdo hemodinamica central” como da funcéo
pulmonar®. A reducdo da forca muscular inspiratéria é bem conhecida na IC*®. A
disfuncdo dos musculos ventilatorios € uma caracteristica comum apresentada por estes
pacientes, sendo a reducdo da forca muscular inspiratoria, um comprometimento bem
conhecido na evolucdo da IC"*?. A presenca de fraqueza dos musculos ventilatérios
parece ser um fator determinante da capacidade do exercicio. Existem evidéncias que
sugerem que a fraqueza muscular inspiratoria € em parte responsavel pela sensacao de
dispnéia durante o exercicio na IC. Mancini e cols.*® demonstraram que o aumento do
trabalho da ventilagcdo esta associado com piora do escore de dispnéia durante o exercicio
em pacientes com IC. A sensacao de dispnéia na IC esta associada com a ativacdo dos
receptores justacapilares pulmonares, com a estimulacdo dos metaborreceptores
musculares, o que resulta no aumento do estimulo ventilatério, podendo participar da
limitagdo funcional durante o exercicio®”. Da mesma forma, o aumento da atividade
quimiorreflexa, excitando o centro respiratério, sobrecarrega os musculos ventilatorios.
Esses fatores contribuem para o surgimento da oscilacdo na ventilacdo, que é
caracterizada por flutuagcdes ciclicas na amplitude do volume de ar corrente durante o

exercicio*?

. Este fato pode também contribuir para a limitacdo da capacidade funcional e
da qualidade de vida'*”.
Véarios autores relatam que o treinamento da musculatura ventilatoria tem

importantes repercussdes na melhora da forca e resisténcia destes musculosi®4,
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Mancini e cols. tém focalizado a melhora da capacidade ao exercicio” em pacientes com
IC ap0s programa de treinamento muscular inspiratorio. No entanto, ainda sao imprecisas
as possiveis implicacfes clinicas em decorréncia desta abordagem na capacidade
funcional, sensacdo de dispnéia e na oscilacdo da ventilacdo. A partir disso, o presente
estudo tem como objetivo testar a hipétese de que o treinamento muscular inspiratorio

possa melhorar a capacidade funcional em pacientes com insuficiéncia cardiaca.

Pacientes e Métodos
Populacao estudada

Foram avaliados 140 pacientes com diagnéstico de IC*®, com classe funcional de
Weber B, C e D!®, provenientes do Ambulatério de Insuficiéncia Cardiaca e Transplante,
do Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA). Desses, foram recrutados para o estudo
44 pacientes com insuficiéncia cardiaca, (75% apresentavam disfuncdo VE e 25% FE
normal) por disfuncdo sistdlica do ventriculo esquerdo e 25%, que preencheram o0s
seguintes critérios de inclusdo: a) fraqueza da musculatura inspiratoria, definida como
pressdo inspiratéria maxima (Plma), menor que 70% do previsto”; b) pacientes
clinicamente estaveis nos ultimos trés meses, antes da inclusdo. Foram excluidos do
estudo pacientes que apresentassem alguma das seguintes complicacdes nos ultimos trés
meses: IC descompensada, historia de infeccdo, utilizacdo de corticoides sistémicos,
infarto do miocardio, doenca neuromuscular ou algum comprometimento motor. Também
foram excluidos pacientes com historia prévia de doenca pulmonar obstrutiva crénica
(volume expiratério forcado em 1 segundo [VEF;] <70% do previsto)™® ou tabagismo atual.

O projeto foi aprovado pela Comissdo de Etica em Pesquisa do Hospital de Clinicas de
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Porto Alegre e, apds serem incluidos no estudo, todos os pacientes assinaram o termo de

consentimento informado (Anexo 1).

Delineamento

Este estudo caracteriza-se por ser um ensaio clinico, randomizado e controlado. Os
desfechos foram avaliados por investigadores cegos. ApOs a avaliacdo inicial, os
pacientes foram randomizados em dois grupos: grupo controle (GC) e grupo treinamento
muscular inspiratorio (GTMI). Os pacientes foram submetidos a um protocolo de avaliacao
incluindo os testes abaixo descritos, no periodo de uma semana. Todos o0s testes foram

repetidos no final das 12 semanas de treinamento muscular inspiratorio.

Teste de funcao pulmonar. Os pacientes realizaram espirometria em repouso utilizando
um sistema computadorizado (Eric Jaeger GmbH, Wierzburg, Alemanha) de acordo com
o consenso brasileiro de espirometria’®. Para analise dos valores da capacidade vital
forcada (CVF), VEF; e capacidade vital (CV), foram utilizados valores de referéncia

aprovados pela European Respiratory Society?”.

Teste da for¢ca muscular ventilatoria. Para medir a Plyhsx 0S pacientes foram orientados
a colocar-se na posicdo sentada, com os cotovelos apoiados e com um clipe nasal®*%. O
teste foi repetido seis vezes, com intervalo de um minuto entre cada tentativa. O maior
valor foi considerado, ndo havendo uma diferenca maior do que 10% entre dois valores
mais altos®®. Para evitar os efeitos da aprendizagem, os pacientes foram orientados a
realizar 12 medidas antes da avaliacdo da Plynax (Anexo 2). O circuito para medida era

composto por um transdutor de pressdao MVD-500 V.1.1 (Microhard System, Globalmed,
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Porto Alegre, Brasil), com capacidade de + 300 cmH,O, conectado a um sistema com
duas vélvulas unidirecionais, uma inspiratoria e outra expiratoria (DHD Inspiratory Muscle
Trainer, Chicago, Estados Unidos da América), acoplado a um bucal®. Um orificio de
2mm de diametro foi utilizado no sistema para manter a glote aberta e evitar a producao
pressdes pelos musculos faciais!*?*2?"]. Apés dois ciclos respiratérios em volume de ar
corrente (V¢), o individuo expirava lentamente até um volume pulmonar préximo ao
volume residual (Vr) €, em seguida, realizava uma inspiragdo maxima contra o circuito
ocluido. O valor obtido para a Plnsx foi verificado diretamente no transdutor de presséo.
Para andlise dos dados referentes a Plnax, usamos valores absolutos e previstos obtidos

pelas equagdes descritas por Neder e cols??® (Anexo 3, secao A).

Teste de carga progressiva dos musculos inspiratérios. A resisténcia da musculatura
inspiratoria foi determinada pela utilizacdo do protocolo de carga progressiva modificado
de Martyn e cols.* (Anexo 4, secdo A). Os sujeitos ventilavam continuamente através
equipamento portatil de resisténcia linear pressérica (Threshold® Inspiratory Muscle
Trainer, Healthscan Products Inc, New Jersey, USA) até a incapacidade de abrir a valvula
inspiratoria. A inspiracdo foi iniciada com uma carga de 50% da Plns, € a cada trés
minutos aumentava-se a carga em 10% da Plnhs. O paciente ventilou continuamente, até
nao conseguir abrir a valvula inspiratoria. O indice de resisténcia foi determinado pela
maxima pressao inspiratéria sustentada (PlnaS) por pelo menos 60 segundos no ultimo
estagio, sendo expresso em porcentagem da pressao inspiratéria  maxima
[PlnaxS/Plma]t"%. Em cada estagio, foram monitorizadas a freqiiéncia cardiaca (FC),

frequéncia respiratéria (f), saturacdo da oxiemoglobina pela oximetria de pulso (Sp)
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(Datex-Ohmeda, 3800 Oximeter, Louisville, EUA) e o indice de dispnéia pela escala de

percepcao de Borg™Y (Anexo 5).

Teste de carga constante. Apds o teste de carga progressiva dos musculos inspiratorios,
obteve-se o0 valor de pressdo inspiratoria sustentada que foi utilizada para testar a
resisténcia dos musculos inspiratérios. Durante o teste de carga constante, o individuo
ventilava contra essa carga pelo tempo maximo tolerado. Este tempo foi utilizado como um

indice adicional de resisténcia da musculatura inspiratoria (Anexo 4, secao B).

Teste de caminhada dos seis minutos. O teste foi realizado em uma superficie
previamente medida®®, sem suporte adicional de oxigénio, com estimulo verbal no inicio
do teste. Foram monitorizadas a frequéncia respiratéria, a frequéncia cardiaca, a
saturacdo de oxiemoglobina, e o indice de dispnéia através da escala Borg®. A distancia
maxima percorrida, durante o teste de caminhada serviu para avaliar a capacidade
funcional submaxima (Anexo 6). Foram considerados valores absolutos e em porcentagem

do previsto, obtidos pelas equacdes descritas por Enright e Sherrill®!! (Anexo 3, secédo B).

Teste Cardiopulmonar. Os sujeitos foram encaminhados ao teste cardiopulmonar (TCP),
limitado por sintomas, em esteira ergométrica (IMBRAMED 10200, Porto Alegre, Brasil),
com protocolo de rampa. Antes do inicio de cada teste, foi observado um periodo (5-10
min) para adaptacdo a esteira ergométrica e estabilizacdo das trocas gasosas. O
eletrocardiograma de 12 derivacdes foi monitorizado continuamente (Nikon Kohden
Corporation, Téquio, Japao) com registro ao final de cada minuto, e a presséo arterial foi

verificada com esfigmomandmetro padrdo, com o paciente sentado em repouso, a cada 2
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minutos durante o exame e até 5 minutos apds o final da parte ativa do TCP. Os gases
expirados foram quantificados por aliquotas médias de 20s por um analisador de gases
computadorizado (Total Metabolic Analysis System - TEEM 100, AeroSport, Ann Arbor,
Estados Unidos da América). Os fluxos ventilatérios foram mensurados com
pneumotacografo para fluxo médio (Prevent Pneumotachs; Medical Graphics, St. Paul,
Estados Unidos da América). O espaco morto total do equipamento foi de 39 ml. Durante o
TCP foram analisados, o consumo de oxigénio (VO,), producédo de dioxido de carbono
(VCOp), ventilacdo minuto (Vg), razdo de troca respiratdéria (R) e o0s equivalentes
ventilatorios para oxigénio (Ve/VO,) e didxido de carbono (Ve/VCO,). O consumo de
oxigénio no pico de exercicio (VO,pico) foi considerado como o maior valor de VO,
calculado em um periodo de 20 segundos. O consumo de oxigénio previsto foi ajustado
pela idade, sexo e peso, determinando o VO, em porcentagem do previsto, de acordo com
as equacdes de previsdes para consumo de oxigénio de Wasserman e cols.?® (Anexo 3,

secdo C). ApGs 12 semanas de TMI repetiu-se o TCP com 0 mesmo protocolo de rampa.

Quantificacdo da Oscilacdo Ventilatoria e Metabolica. Para cada média de 20s de
exercicio, calculamos a média e amplitude da ventilacdo. Definimos amplitude relativa da
oscilacdo (o) como sendo a razdo entre a amplitude da oscilacédo e sua respectiva média
durante todo o teste, como proposto por Francis e cols.B%. A oscilagdo do consumo de
oxigénio, diéxido de carbono, e suas relagcdes com a oscilacdo da ventilagdo também

foram calculadas (aVO2/aVE, aVCO2/aVE).
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Figura 1. Demonstracdo da oscilacdo da ventilacdo durante o teste cardiopulmonar. A
linha em azul indica a oscilacdo da ventilacdo, enquanto, a linha cor de rosa a média da
ventilacdo durante o exercicio.

Questionario para avaliacdo da qualidade de vida. Para avaliar modificacdes na
qualidade de vida dos pacientes, foi aplicado um questionario®” padronizado e especifico
para Insuficiéncia Cardiaca, antes e apdés o término do periodo de treinamento da
musculatura inspiratoria (Anexo 7). O guestionario consta de 21 questbes relacionadas
com a percepcdo do paciente sobre os efeitos da insuficiéncia cardiaca nas suas

condicles, fisicas, socioecondmicas e psicolégicas. As respostas podem variar 0 a 5,

dependendo da percepcéo de cada individuo.

Protocolo de treinamento muscular inspiratério. Os pacientes foram randomizados
para um dos grupos; treinamento ou controle. O estudo estendeu-se por um periodo de

doze semanas, diariamente, com duracdo de 30 minutos, e intensidade de 30% da Plyax



57

de repouso. O treinamento foi realizado com o equipamento de resisténcia linear
pressoérica (Threshold®, New Jersey, EUA). Durante o treinamento, o individuo foi
orientado a manter um padrdo muscular ventilatério diafragmatico, e uma freqiéncia
respiratoria aproximadamente em 20 ciclos por minuto. A duracdo do treinamento A
posicdo do treinamento foi a mesma adotada nas mensuracfes iniciais. O TMI foi
realizado no domicilio dos pacientes. Semanalmente, 0s pacientes compareciam ao
Servico de Cardiologia para reavaliar a Plnhsx, reajustar a carga de treinamento e verificar
se 0s pacientes estavam seguindo adequadamente as orientacbes. Para reforcar a
importancia da realizacdo do protocolo os pacientes recebiam uma planilha para anotar o
horario e a duracédo do exercicio. Além disso, durante a fase de treinamento, os pacientes
eram contatados por telefone para refor¢co positivo. O grupo controle realizou 0 mesmo

protocolo do grupo TMI, porém sem carga resistiva adicional.

Anélise Estatistica

Baseado nos resultados do estudo de Mancini e cols.*¥, estimamos que, para
detectar uma diferenca minima de 30% entre o grupo que realizou o treinamento da
musculatura ventilatéria e o grupo controle, com uma probabilidade minima de erro tipo |
de 5% (o = 0,05) e uma probabilidade de erro tipo Il de 20% ( = 0,2), 0 nUmero minimo
calculado de pacientes em cada grupo foi estimado em 16 pacientes.

As avaliacGes foram realizadas de maneira cega. Os dados foram inicialmente
plotados no Excel Spreadsheet (Microsoft, Corporation, Seattle WA, versao XP) e
inseridos (convertidos) para o SigmaPlot Statistical Software (SPSS Science, versdo 10.0,

Chicago, IL) para analise estatistica.
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Os dados basais entre os grupos, foram analisados através de teste t de Student
para amostras independentes. Os parametros entre 0s grupos e dentro dos grupos
(valores pré e valores pdés-treinamento) foram comparados pelo teste de ANOVA para
medidas repetidas. Foi utilizado teste qui-quadrado para andlise dos dados categoricos.

As diferencas foram consideradas significativas para valores de p<0,05. Dados séao

expressos em média + desvio padrao.

Resultados

Caracteristicas basais dos pacientes estudados

Foram avaliados 140 pacientes com IC, 96 ndo preencheram os critérios de
inclusdo. Ao todo foram randomizados para o estudo 44 pacientes com IC e fraqueza da
musculatura inspiratoria. Destes, 33 completaram o estudo, divididos nos dois grupos,
controle (n=16) e treinamento muscular inspiratério (n=17). Onze pacientes nao
completaram o estudo: 1 sofreu infarto do miocardio, 3 ndo compareceram na fase inicial
do estudo; 3 desistiram por dispnéia grave, tontura e cefaléia; 2 foram submetidos a
cirurgia de revascularizacao; 1 apresentou fibrilagdo atrial durante o teste cardiopulmonar

e 1 desistiu por estar anticoagulado, (Fig. 2).
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[ 140 Pacientes Avaliados ]

|
[ 44 Pacientes Randomizados ]

22 Alocados 22 Alocados
Grupo Treinamento Grupo Controle
1 Excluidos por IAM 2 Excluidos por Revascularizagado
3 Nao compareceram as avaliacées iniciais 3 Excluidos por disbnéia
| |
[ 1 Excluido por Fibrilag&o Atrial ] [ 1 Excluido por Sangramento ]
| |
[ 17 Completaram o estudo ] [ 16 completaram o estudo ]

Figura 2. Processo de selecdo dos pacientes.

Tabela 1. Caracteristicas clinicas e funcionais dos pacientes

Grupo TMI Grupo C p
(n=17) (n=16)

Sexo, M/F 12/5 11/6
Idade, anos 54+2.6 58+2 0,21
IMC 26,8+3,6 26,65 0,86
Etiologia da ICC, n

Miocardiopatia Isquémica 6 6 0,90

Miocardiopatia Dilatada 11 10 0,60
VEF;, % previsto 84+3,5 90+3,4 0,20
CVF, % previsto 85+3,2 85+2,5 0,96
Fracéo de Ejecdo,* % 39+2,9 38+3,3 0,79
Plhax, cmH,0 6122 58+1,3 0,29
Plnax, %0 previsto 59,5+2,21 59,8+2 0,89
VO,pico, ml/kg.min 17,2+0,5 17+0,7 0,75
VO,pico, % previsto 60+2 66,5+2,7 0,06
Medicamentos, (%)

Diuréticos 86 80 0,82

Digoxina 57 50 0,79

IECA 85 78 0,86

B-Blogqueador 42 50 0,10

Os valores sé@o expressos em médiatEP. IMC, indice de massa corporal; VEF, volume expiratdrio final no
1° segundo; CVF, capacidade vital forcada; Pl pressdo inspiratéria méaxima; VO,pico, consumo de
oxigénio no pico do exercicio. Avaliado por ecocardiografia bi-dimensional.
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A tabela 1 mostra os valores das caracteristicas basais dos grupos TMI e Controle.
N&o houve diferencas significativas entre as médias dos grupos quando comparadas por

teste t de Student para amostras independentes.

Medidas de Forca e de resisténcia muscular inspiratéria. Apds doze semanas do
programa de treinamento inspiratorio, houve aumento da presséao inspiratoria maxima e da
resisténcia muscular inspiratoria. A Plnax aumentou significativamente no grupo TMI (pré;
60,9+1,8 vs pos; 129,6+2,8 cmH,0), comparado ao grupo C (pré; 58+1,9 vs pos; 64,9+3,1
cmH,0), (ANOVA: p<0,001 efeito do grupo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001
interacdo). O grupo TMI apresentou um aumento de 114,7+5,2 %, enquanto o grupo C,

nao mostrou aumento (12+1,8%, NS), (Fig. 3).
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Figura 3. Valores semanais da Plnax (médiatEP) durante o periodo de treinamento
muscular inspiratério entre os grupos TMI e C. ANOVA para medidas repetidas.
*Significativo (ANOVA: p<0,001 efeito do tempo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001
interacao).
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A resisténcia muscular inspiratéria expressa pela relacdo entre PlyaxS € Plmax,
aumentou significativamente, de 56,9+3 % para 65,5+2,9 %, no grupo TMI, (ANOVA:
p=0,2 efeito do grupo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interagdo) enquanto que no

grupo controle, ndo houve alteragéo (Fig. 4).
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Figura 4. Valores da PlnsS/Plnax (médiatEP) antes e apds o TMI, comparando grupo TMI
e grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo (ANOVA: p=0,2 efeito do tempo;
p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interag&o).
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Figura 5. Valores da PlnaS (médiatEP) antes e apdés o TMI, comparando grupo TMI e
grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo (ANOVA: p=0,08 efeito do tempo;
p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interagao).
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Figura 6. Valores do tempo que o0s pacientes conseguiram manter Pl,sS (médiatEP)
antes e apés o TMI, comparando grupo TMI e grupo C. ANOVA para medidas repetidas.
*Significativo (ANOVA: p<0,001 efeito do tempo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001
interacao).

Durante o teste de resisténcia muscular, a maxima presséao tolerada (PlmaxS) foi de
33,5%£1,4 cmH,0O antes do TMI, aumentando para 38,6+1,3 cmH,O apds o0 programa de
TMI, no grupo TMI, (ANOVA: p=0,08 efeito do grupo; p<0,001 efeito do treinamento;
p<0,001 interacdo). Enquanto que, no grupo C, permaneceu inalterado, (Fig. 5).

Os pacientes do grupo TMI, mantiveram a PlysxS por 298+35,2 s, antes do TMI, e

923,7491,4 s, apés o TMI, (ANOVA: p<0,001 efeito do grupo; p<0,001 efeito do

treinamento; p<0,001 interacdo). Enquanto que, o grupo C, ndo houve alteracao, (Fig. 6).

Impacto do treinamento muscular inspiratorio na capacidade funcional. A distancia
percorrida no teste de caminhada, aumentou de 449,1+17,4 m para 550+17,2 m, no grupo
TMI, (ANOVA: p=0,002 efeito do grupo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interagao),
representando uma melhora de 25+4,5 % (p<0,001). Ja no grupo C, ndo houve nenhuma

alteracao (Fig. 7).
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Figura 7. Valores da distancia percorrida (médiatEP) antes e apds o TMI, comparando
grupo TMI e grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo (ANOVA: p=0,002
efeito do tempo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interacao).

Apbs o programa de TMI, houve melhora na sensacdo de dispnéia quando avaliada
durante o teste de caminhada dos seis minutos. No grupo TMI, houve reducédo da

sensacao de dispnéia de 3,3+0,4 para 1,5+0,4, ndo havendo alteracdo no grupo controle,

(ANOVA: p=0,34 efeito do grupo; p=0,001 efeito do treinamento; p=0,002 interacdo),

(Fig.8).
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Figura 8. Valores do escore de BORG (médiatEP) antes e apds o TMI, comparando
grupo TMI e grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo (ANOVA: p=0,34
efeito do tempo; p=0,001 efeito do treinamento; p=0,002 interacao).
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O consumo de oxigénio no pico de exercicio, aumentou de 17,2+0,5 para 20,6+0,7
ml/kg.min, no grupo TMI. Enquanto que no grupo C, ndo houve mudanca significativa,
(ANOVA: p=0,03 efeito do grupo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interacao), (Fig.
9). Isto representa um aumento no consumo de oxigénio de 20,2+3,5 %. Da mesma forma,
a classe funcional pela classificacdo Weber melhorou no grupo TMI, passando de B para
A (p<0,001) ao fim das doze semanas de treinamento muscular inspiratério, no grupo TMI.

A ventilacdo no pico de exercicio aumentou de 47,9+2,6 para 61,9+3,6 I/min, no
grupo TMI, representando um aumento de 35+8,6 % (p=0,002). Enquanto que no grupo C,
nao houve mudanca significativa, (ANOVA: p=0,1 efeito do grupo; p=0,001 efeito do

treinamento; p=0,008 interacéo), (Fig. 10).
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Figura 9. Valores do VOgpico (médiazEP) antes e ap6s o TMI, comparando grupo TMI e
grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo (ANOVA: p=0,03 efeito do tempo;
p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interagao).
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Figura 10. Valores da Vgpico (médiatEP) antes e apds o TMI, comparando grupo TMI e
grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo (ANOVA: p=0,1 efeito do tempo;

p=0,001 efeito do treinamento; p=0,008 interacao).

A tabela 2 mostra as variaveis metabolicas obtidas durante o TCP em esteira, antes e

apos o periodo de duracdo do estudo nos grupos TMI e controle.

Tabela 2. Resultados metabdlicos durante o teste cardiopulmonar, antes e apos

treinamento muscular inspiratério

Grupo TMI (n=17)

Grupo C (n=16)

Pré Pés Pré Pos
VO, pico, ml/kg.min 17,2+0,6 20,6+0,7*t 16,9+0,6 17+0,8
%VO, prev, % 60,2+2,3 72+2,4*% 66,7+£2,4 67,7+2,5
VCO; pico, ml/kg.min 19,6+1,1 21,6+1,2 18,7+1,2 18,8+1,2
VEpico, I/min (BTPS) 47,9+2,7 61,9+3,7*t 46,9+2,9 49,3+3,9
VE/VCO, pico 35,3+1,8 36+2 36,4+1,8 35,8+2
R 1,03+0,01 1,1+0,02 0,99+0,02 1,03+0,02

Valores sdo expressos em médiazEP. Pré indica antes do programa de treinamento; pdés, apds o programa;
*p<0,05 pré vs. Pés; ANOVA medidas-repetidas; 1p<0,05 grupo TMI vs. Grupo C.
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Tabela 3. Dados da quantificacdo da oscilacdo ventilatéria durante exercicio maximo,
antes e apos treinamento muscular inspiratorio

Grupo TMI (n=17) Grupo C (n=16)

Pré Pés Pré Pés
aVE 0,070,005 0,03+0,006*t 0,06+0,005 0,06+0,006
aVO; 0,05+0,035 0,04+0,004 0,01+0,03 0,01+0,004
aVCO, 0,070,004 0,07+0,006 0,06+0,005 0,07+0,006
aVO,/aVE 1,8+0,26 2,1240,35 1,52+0,27 1,08+0,37
aVCO,/aVE 1+0,06 1,18+0,02*t 1,02+0,05 1+0,02

Valores sdo expressos em médiatEP. Pré indica antes do programa de treinamento; pdés, apds o programa;
*p<0,05 pré vs. P6s; ANOVA para medidas repetidas; Tp<0,001 grupo TMI vs. Grupo C.

Impacto do treinamento muscular inspiratério sobre a quantificacdo da oscilacéo
metabdlica. Apés o programa de TMI, os pacientes do grupo TMI apresentaram uma
reducdo significativa, na oscilacado da ventilagdo (aVE), sem efeito na oscilacdo do diéxido
de carbono (aVCO;). No entanto, a relacdo relativa da oscilacdo do VCO,, em
comparacao ao da ventilagdo (aVCO,/aVE), aumentou significativamente no grupo TMI

(p<0,001). Os dados estao apresentados na tabela 3.

Impacto do treinamento muscular inspiratério sobre a qualidade de vida. Os
pacientes do grupo TMI, apresentaram uma melhora da qualidade de vida, demonstrada
pela redugcdo da soma dos valores individuais no grupo TMI, (ANOVA: p=0,001 efeito do
grupo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interacao) (pré: 26,8+3,6 vs pos: 5,5+2,3),

nao havendo alteracéo significativa no grupo C, (Fig.11).
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Figura 11. Valores do escore do questionario de Minesotta (médiatEP) antes e apds o

TMI, comparando grupo TMI e grupo C. ANOVA para medidas repetidas. *Significativo
(ANOVA: p=0,001 efeito do tempo; p<0,001 efeito do treinamento; p<0,001 interagao).

Discussao

O treinamento muscular inspiratério € uma intervencdo que vem sendo adotada
para melhorar a forca e a resisténcia dos musculos inspiratérios, em pacientes com
alteracdo da funcdo respiratéria®®*¥ e cardiaca®®. O presente trabalho é um ensaio
clinico randomizado e controlado, conduzido em pacientes com insuficiéncia cardiaca em
que todos os pacientes recrutados apresentavam fraqueza da musculatura inspiratéria,
sem evidéncia de doenca pulmonar obstrutiva. Os resultados obtidos no presente estudo
demonstram que o treinamento muscular inspiratério produz: (1) aumento de forca e
resisténcia muscular inspiratéria; (2) melhora da capacidade funcional, avaliada pelo teste
de caminhada, pelo consumo de oxigénio no pico do exercicio e pela melhora da

qualidade de vida; e (3) diminuicdo da oscilacdo na ventilagdo durante o teste

cardiopulmonar.
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Forca e resisténcia da musculatura ventilatéria: Estudos anteriores tém demonstrado
gue os musculos ventilatérios e os musculos esqueléticos beneficiam-se com programa de
treinamento de forca e de resisténcia, tanto em individuos normais como na presenca de
diferentes doencas!*". No presente estudo, observamos que a magnitude do aumento da
forca dos musculos inspiratérios foi superior aos achados de outros autorest®#243! Além
disso, estes estudos demonstram melhora da resisténcia dos musculos inspiratorios, da
mesma forma que no presente trabalho.

Varios trabalhos na literatura relatam que os pacientes com IC podem apresentar
fragueza da musculatura ventilatéria, e que a fraqueza desta musculatura associa-se com
reducdo da capacidade funcional®. Ademais, a resposta ventilatéria durante o exercicio
esta relacionada com sobrecarga para os musculos ventilatérios, o que pode estar
implicado na intolerancia ao exercicio. Mancini e cols.®® demonstraram um aumento de
58% da resisténcia dos musculos ventilatérios avaliada pela hiperpnéia voluntaria
isocapnica, enquanto Weiner e cols.*® mostraram um aumento de 42%. No presente
trabalho, quando avaliamos resisténcia da musculatura ventilatoria pelo teste de carga
progressiva, houve um aumento de 16% e, quando avaliamos pelo teste de carga
constante, observamos aumento superior a 300%. Este achado demonstra a melhora da
capacidade de manter niveis de atividade muscular ventilatéria aumentados por periodos
de tempo mais prolongados. Achados similares a esses também foram encontrados em
individuos sedentarios*® e em atletas!*®. Reciprocamente, Boutellier e cols.*” tém
demonstrado aumento em torno de 500% na resisténcia dos muasculos inspiratorios em
sujeitos treinados com hiperpnéia voluntaria isocapnica. A resposta da resisténcia dos
musculos inspiratorios apos TMI é variavel entre diferentes estudos, provavelmente

explicada pela diferenca de protocolos, intensidade e duracdo do treinamento, assim como
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o nivel de condicdo fisica dos individuos. No presente trabalho, o programa de
treinamento foi realizado com uso de uma resisténcia linear pressorica e, provavelmente,
este fato tenha proporcionado treinamento de outros musculos inspiratorios além do
diafragma, o que pode contribuir para estas diferencas. Portanto, a forca e a resisténcia
dos musculos inspiratérios podem ser aumentadas em pacientes com IC. Por outro lado,
como demonstram o presente trabalho e outros achados*®*®“% da literatura, 0 TMI nao
afeta volumes e capacidades pulmonares mensurados pela espirometria, salientando a
importancia da associacao entre melhora da forca e resisténcia muscular inspiratoria com

os achados na melhora da capacidade funcional.

Capacidade funcional e qualidade de vida: Os resultados do presente trabalho, em

contraste a outros estudos*>*l

, confirmam que o TMI melhora a capacidade funcional,
refletida pelo aumento do VOgpico e pela distancia percorrida durante o teste da
caminhada de seis minutos em pacientes com IC?®. O aumento médio no consumo de
oxigénio no pico de exercicio foi de 20 %, de magnitude similar aos estudos de
treinamento aerdbio®®® em pacientes com IC e superior aos 16% encontrados no estudo
de Mancini e cols.P8. Isso sugere que o desempenho dos musculos inspiratérios € um
fator limitante da capacidade de exercicio em individuos portadores de IC. Em contraste, a
participacdo do sistema respiratorio na limitacdo ao exercicio em atletas parece ser
importante somente naqueles que apresentam altas taxas de consumo de O, (> 65

[51]

ml/kg.min)®~. Na IC, as alteracGes do sistema respiratorio parecem contribuir de maneira

importante na limitacdo funcionall*®

. Se no presente trabalho o treinamento muscular
inspiratorio melhorou a capacidade ao exercicio, é provavel que um dos fatores que

limitam o desempenho de pacientes com IC seja o0 sistema respiratorio. O TMI pode
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retardar, prevenir ou diminuir o desenvolvimento de fadiga diafragmatica em pacientes
com IC, como ocorre em atletas em exercicio de alta intensidade®**¥. O fato de retardar o
desenvolvimento da fadiga do diafragma pode levar a um menor recrutamento dos
musculos ventilatérios acessoérios, aumentando a eficiéncia, reduzindo o fluxo de sangue
exigido pelos musculos ventilatérios durante o exercicio®®*. Além disso, o desenvolvimento
da fadiga dos musculos ventilatérios, em especial do diafragma, estd associada com
exercicio intenso. Este fato pode reflexamente induzir a vasoconstricdo simpatical®°® e
diminuir o fluxo sangiiineo para os musculos locomotores durante exercicio®”. A melhora
da forca muscular ventilatoria pelo TMI pode estar relacionada com retardo da ativacao
simpatica. De fato, se presente, este efeito pode melhorar a perfusdo da musculatura
periférica, postergando a redistribuicdo do fluxo sanglineo, aumentando a resisténcia a
fadiga®™. Este efeito foi claramente demonstrado em situacdes onde se reduziu a carga
imposta aos musculos ventilatérios pelo uso de suporte ventilatorio ndo invasivo, durante o
exercicio intenso, onde a fadiga diafragmatica foi reduzida®™, e o fluxo de sangue
aumentou em torno de 5-7% para os musculos locomotores®®”. Como conseqtiéncia disto,
a resisténcia ao exercicio aumentou em 15% em ciclistas altamente treinados®®. No
entanto, outros estudos mostram que a reducéo de carga para os musculos ventilatérios

59 portanto, o TMI tem efeito sobre a

nao resulta na melhora da resisténcia ao exercicio
musculatura ventilatéria, melhorando sua forca e sua resisténcia, o que em parte justifica a
reducdo de sobrecarga nos musculos ventilatérios. No presente trabalho, observamos
também uma reducdo da sensacdo de dispnéia, avaliada pela percepcdo do esforco
(escala de Borg) apdés o teste da caminhada nos pacientes do grupo TMI. Este fato,

provavelmente esta relacionado com a menor percep¢ao da carga imposta aos musculos

ventilatérios. Neste mesmo raciocinio, Powers e cols.®® sugerem que a diminuicdo da
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sensacdao de dispnéia durante o exercicio de alta intensidade pode melhorar a capacidade
de exercicio. Todos estes fatores corroboram a melhora da qualidade de vida nestes

pacientes.

Oscilacdo da ventilacdo. Os achados do presente estudo demonstram que, apds o TMI,
houve uma diminuicdo na oscilacdo da ventilacdo durante o exercicio, ndo havendo
alteracédo na oscilacédo da producao de dioxido de carbono e na oscilacdo do consumo de
oxigénio. Por um lado a presenca de atraso no tempo circulatério, devido ao
comprometimento hemodinamico, parece estar associada a oscilacéo na ventilacao®®. No
entanto, este ndo € o unico fator envolvido na génese destas alteracdes. A participacao
dos musculos ventilatérios nos mecanismos responsaveis pela origem da oscilagcdo na
ventilacdo permanece controversa. A atenuacao na oscilacdo da ventilacdo parece estar
associada a melhora dos mecanismos de controle da ventilacdo e melhora da oscilacao
metabolica, avaliada pela razdo entre a oscilacdo na producéo de diéxido de carbono e a
oscilacdo da ventilagdo (aVCO./aVE)®®. Os mecanismos que controlam a ventilacdo
estdo relacionados com a manutengdo constante nas pressdes parciais dos gases
arteriais e com o controle do pH?®®. Na IC, a atividade dos quimiorreceptores arteriais
encontra-se aumentada, o que provavelmente associa-se a oscilagdo ventilatoria®. A
presenca de fraqueza muscular inspiratéria na IC ocasiona uma resposta alterada da
ventilagéo, principalmente nas fases iniciais do exercicio. Isto parece prejudicar os ajustes
ventilatorios necessarios para manter as trocas gasosas adequadas, 0 que caracteriza a
variacdo na ventilacdo. Ademais, o aumento da frequéncia respiratéria, hiperventilacdo, e

0 aumento da sensacdo de esfor¢co percebida pelos musculos ventilatérios sdo comuns
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durante o exercicio na IC. A capacidade de gerar aumentos da presséao transdiafragmatica
diminui durante o exercicio®®®. A presenca destes fatores origina alteracdes no padréo
da ventilacdo. No presente trabalho, observamos que a melhora da forca muscular
inspiratoria € acompanhada pelo aumento na ventilacdo durante o pico do exercicio. Isto
talvez represente, que o aumento da forca muscular inspiratdria tenha efeitos benéficos

sobre a oscilacdo da ventilacdo, melhorando a eficiéncia dos musculos ventilatérios!®.

Implicagdes Clinicas. Os nossos resultados demonstram que um TMI de 12 semanas
melhora a forca e resisténcia dos mdusculos inspiratérios; portanto, esses achados
sugerem que o treinamento muscular inspiratorio pode ser considerado uma intervencao
segura e efetiva, porém, adicional no tratamento da insuficiéncia cardiaca. Pacientes que
participaram deste estudo apresentavam reduzida capacidade funcional, classe B de
Weber™® sendo que apés o TMI passaram para classe A. Esta melhora da capacidade
funcional poderia ter impacto sobre melhora de progndstico em pacientes com IC leve a
moderada, neste tipo de populacdo. Este fato € justificavel pelo aumento da forca
muscular inspiratdria, que segundo Meyer e cols.**!, pacientes que apresentam o mesmo
consumo de oxigénio entre 10-20 ml/kg.min, porém com fraqueza muscular inspiratoria,
Sdo 0s que apresentam pior progndéstico, com uma reducdo de 20-40% na taxa de
sobrevida de 12 a 36 meses, quando comparado aqueles que ndo possuem fraqueza da
musculatura inspiratéria na mesma faixa de consumo de oxigénio. Diante disso,
acreditamos que pacientes com maior comprometimento cardiovascular, classes C e D de
Weber possam ser mais beneficiados pelo programa de treinamento muscular inspiratério.
Do mesmo modo, houve também influéncia do TMI sobre a qualidade de vida dos

pacientes submetidos ao programa de treinamento muscular inspiratdrio mostraram
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melhoras no escore do questionario de qualidade de vida. Outros estudos tém focalizado o
papel do treinamento aerébio sobre a musculatura ventilatérial®®®. O beneficio deste tipo
de treinamento resulta em adaptacdes que ocorrem na musculatura esquelética e nao
altera mecanismos centrais hemodinamicos!®®. Beniaminovitz e cols.®”! demonstraram que
programa de treinamento aerobio, realizado trés vezes na semana, a uma intensidade de
50% do VOypico em bicicleta, associados com exercicios calisténicos néo foi efetivo o
suficiente para poder gerar ganho na forca muscular inspiratéria em pacientes com IC.
Porém, em um estudo coorte, McConnell e cols.’® utilizando um regime de treinamento
diferente, a uma intensidade de 70-85% da frequéncia cardiaca maxima, por uma hora,
durante trés meses, demonstraram uma melhora na resisténcia muscular inspiratoria. A
contribuicdo da resisténcia em proporcédo da variabilidade para VOzpico no estudo foi de
57%. McConnell e cols®® referiram um pequeno aumento de 8% no consumo de oxigénio.
Sendo que ambos os estudos demonstraram uma melhora na qualidade de vida. Portanto,
ainda sao necessarias maiores investigacées quanto o beneficio clinico do treinamento
aerdbio de baixa intensidade sobre a musculatura inspiratéria e, ou avaliar intervencao
combinada (aerdbio + treinamento muscular inspiratério). O treinamento muscular
inspiratorio mostrou-se eficaz na melhora da capacidade de exercicio quando avaliada
pelo teste de caminhada e pelo teste cardiopulmonar. O aumento da distancia percorrida
no teste de caminhada e no consumo de oxigénio foram superiores aos estudos de
intervencdo com digoxina e inibidores da enzima conversora da angiotensina®®®. Portanto,
o programa de TMI, com este tipo de delineamento pode ser mais uma alternativa simples
e adicional para o tratamento da insuficiéncia cardiaca em pacientes estaveis

clinicamente.



74

Limitac6es do Estudo. Uma das maiores limitacdes do estudo foi a utilizacdo de um
sistema integrado, que embora analisasse 0s gases expirados a cada ciclo ventilatorio,
somente plotava a média em cada 20s de exercicio. Isso fez com que perdéssemos em
sensibilidade na coleta dos dados, ja que o ideal seria utilizar um equipamento sensivel o
suficiente para podermos detectar adaptacdes ventilatérias ao treinamento ventilatorio.
Outra limitacdo importante, também se refere ao equipamento, com relacdo ao uso do
Threshold para avaliar resisténcia da musculatura inspiratéria. Este aparelho apresenta
uma limitacao na carga que pode ser imposta durante o teste, pois 0 maximo que pode ser
oferecido é 41 cmH,0. Alguns dos pacientes deste estudo poderiam ser treinados com
uma carga superior aos 41 cmH,O oferecidos pelo equipamento o que também limitou o

teste progressivo dos musculos inspiratorios.

Conclusdes: Neste ensaio clinico randomizado, demonstramos que a musculatura
ventilatoria na IC pode se beneficiar do treinamento muscular inspiratorio, proporcionando
melhora da capacidade funcional, da sensacao de dispnéia, da oscilacado da ventilacao e

na qualidade de vida desses pacientes.
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Introduction

Heart failure is a syndrome characterized by intolerance to exercise (1), associated
to other alterations. Exercise capacity is correlated to both changes in the central
hemodynamic function (2) and the pulmonary function(3). The reduction in inspiratory
muscle strength is well known in heart failure (4-9). The dysfunction of ventilatory muscles
IS @ common characteristic shown by heart failure patients, the reduction in inspiratory
muscle strength being a well-known abnormality in the time-course of heart failure (7-12).
The presence of weakness in the ventilatory muscles seems to be a determining factor for
exercise capacity. There is evidence suggesting that inspiratory muscle fatigue partially
accounts for the sensation of dyspnea during exercise in heart failure patients. Mancini et
al. (10) demonstrated that the increase in the ventilation effort is associated with worsening
in dyspnea score during exercise in patients with heart failure. The sensation of dyspnea in
heart failure is associated with the activation of pulmonary juxtacapillary receptors, with
stimulation of muscle metaboreceptors, resulting in an increase in the ventilatory stimulus,
which may play a role in the functional limitation during exercise (11). Similarly, an increase
in chemoreceptors activity, stimulating the respiratory center, overloads the ventilatory
muscles. These factors contribute for the appearance of ventilatory oscillation,
characterized by cyclic fluctuations in tidal volume during exercise (12). This fact can also
contribute for the limitation of functional capacity and quality of life (10).

Several authors have reported that ventilatory muscle training has important effects
on the improvement of strength and endurance in those muscles (10, 13, 14). Other
studies have focused on the improvement of submaximal (13, 14) and maximal (4)
exercise capacity in patients with heart failure after an inspiratory muscle training program.
However, the potential clinical implications from this approach for functional capacity,
sensation of dyspnea, and ventilatory oscillation are still unclear. Based on this, the present
study was conducted to test the hypothesis that inspiratory muscle training may improve
the functional capacity in patients with heart failure.

Patients and methods

Population. One hundred and forty patients with Heart Failure (15), from Heart Failure,
and Transplantation Outpatient Clinic of Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA)
Weber functional class B, C, and D (16) were initially evaluated. Of these, 44 patients
suffering from heart failure due to left ventricular systolic dysfunction were recruited for the
study, as long as they met the following inclusion criteria: a) inspiratory muscle weakness,
defined as maximal inspiratory pressure (Plmax)lower than 70% of predicted (17); b)
patients clinically stable for the past 3 months, prior to inclusion. Were excluded from the
study patients presenting some of the following complications in the past 3 months:
decompensated heart failure, history of infection, use of systemic corticosteroids,
myocardial infarction, neuromuscular disease or motor disorder. Also excluded were
patients with previous history of chronic obstructive pulmonary disease (1-second forced
expiratory volume [FEV1] <70% predicted) (18) and current smokers. The study was
approved by the Research Ethics Committee of Hospital de Clinicas de Porto Alegre, and
all patients signed the informed consent term.
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Study design. This study is a randomized, controlled clinical trial. The outcomes were
evaluated by investigators in a blind fashion. After the initial evaluation, the patients were
randomized into 2 groups: control group (C) and inspiratory muscle training group (IMT).
The patients were subjected to an evaluation procedure including the tests described
below in a period of one week. All tests were repeated after 12 weeks of inspiratory muscle
training.

Pulmonary function test. Patients performed rest spirometry using a computer-aided
system (Eric Jaeger, GmbH, Wiuerzburg, Germany) according to the Brazilian guidelines
for spirometry (19). For analysis of the values of forced vital capacity (FVC), FEV1 and vital
capacity (VC), the reference values approved by the European Respiratory Society (20)
were used.

Ventilatory muscle strength test. To measure Plmax, patients were told to sit down with
the elbows supported and wearing a nasal clip (21-23). The test was repeated 6 times, with
a 1-min interval between every attempt. The highest value was considered, no difference
greater than 10% existing between the 2 highest values (24). In order to avoid learning
effects, patients were told to perform 12 measurements one day before Plmax evaluation.
The measurement circuit was composed by an MVD-500 V.1.1 pressure transducer
(Microhard System, Globalmed, Porto Alegre, Brazil), with a sensitivity of + 300 cmH20,
connected to a system with 2 unidirectional valves, one inspiratory and the other expiratory
(DHD Inspiratory Muscle Trainer, Chicago, USA), coupled with a mouthpiece (25). An
orifice of 2mm in diameter was used in the system to keep the glottis open and to avoid the
production of pressure by the facial muscles (21,26,27). After 2 respiratory cycles in tidal
volume (V7), the individual exhaled slowly to a pulmonary volume close to the residual
volume (Vg), subsequently performing maximal inhalation against the occluded circuit. The
value achieved for PImax was directly checked in the pressure transducer. For analysis of
Plmax data, we used predicted absolute values obtained by equations described by Neder
et al. (29).

Progressive inspiratory muscle test. The endurance of the inspiratory musculature was
determined by a progressive threshold-loading test modified of Martyn et al. (29). Subjects
inspired continuously through a portable linear pressure resistance device (Threshold™
Inspiratory Muscle Trainer, Healthscan Products Inc, New Jersey, USA) until failing to open
the inspiratory valve. Inhalation began with a 50% load of Plyax, and at every 3 minutes the
load was increased by 10% of Plqax. The patients inspired continuously until failing to open
the inspiratory valve. The endurance of inspiratory muscles was determined by maximum
sustained inspiratory pressure (PlnhaxS) for at least 60 seconds at the last phase, and was
expressed as a percentage of maximal inspiratory pressure (PlnhaxS/Plmax) (17,30). At
every phase, the subjects were monitored for heart rate, respiratory frequency (f),
oxyhemoglobin by pulse oximetry (Sp) (Datex-Ohmeda, 3800 Oximeter, Louisville, USA),
and perception of dyspnea by the Borg scale (31).

Constant load test. After the progressive inspiratory muscle test, the value of sustained
inspiratory pressure was achieved, which was used to test the endurance of inspiratory
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muscles. During the constant load test, the subject inspired against a load for a maximum
tolerated time. This time was used as an additional index for inspiratory muscle endurance.

6-minute walk test. The testing was performed on a previously measured surface (32),
without additional oxygen support, with verbal stimulus at the beginning of the test. The
subjects were monitored for respiratory frequency, heart rate, oxyhemoglobin saturation,
and perception of dyspnea by the Borg scale (33). The maximum distance run during the
walk test served to assess the submaximum functional capacity. We considered both
absolute values and percentages of predicted values, achieved by equations described by
Enright and Sherrill (34).

Cardiopulmonary test. Subjects were referred to the symptom-limited cardiopulmonary
test, on a treadmill IMBRAMED 10200, Porto Alegre, Brazil), using a ramp protocol.
Before the beginning of each test, there was a period (5-10 min) for adaptation to the
treadmill and stabilization of gas exchange. Twelve lead electrocardiogram was monitored
continuously (Nikon Kohden Corporation,Tokyo, Japan), with recordings made at the end
of every minute, and arterial pressure was checked using a standard sphygmomanometer,
with the patient sitting at rest, at every 2 minutes during the exam and up to 5 minutes in
the recovery period. The exhaled gases were quantified by 20s mean aliquots by a
computer-aided gas analyzer (Total Metabolic Analysis System - TEEM 100, AeroSport,
Ann Arbor, USA). Ventilatory flows were measured with a pneumotachograph for mean
flow (Prevent Pneumotachs; Medical Graphics, St. Paul, USA). The total dead space of the
equipment was of 39 ml. During the test, oxygen uptake (VO,), production of carbon
dioxide (VCO,), ventilation per minute (Vg), respiratory exchange ratio (R), and the
ventilatory equivalents for oxygen (Ve/VO,) and carbon dioxide (Ve/VCO,) were analyzed.
Oxygen uptake at exercise peak (VO,peak) was considered as the highest value of VO,
calculated in a period of 20 seconds. The predicted oxygen uptake was adjusted for age,
gender and weight, determining VO, as a percentage of the predicted value, according to
the equations for oxygen uptake prediction by Wasserman et al. (35).

Quantification of ventilatory and metabolic oscillation. For every 2 periods of 20 s of
exercise we calculated the ventilation range and mean. We defined the relative range of
oscillation (o) as the ratio between the oscillation range and its respective mean throughout
the test, as proposed by Francis et al. (36). The oscillation of oxygen intake, carbon
dioxide, and their relationship with the oscillation of ventilation were also calculated
(aVO2/aVE, aVCO,/aVE).
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Figure 1. Demonstrative example of oscillation in ventilation (AVE) during cardiopulmonary test.
Blue line indicates of oscillation in ventilation (VE), whereas the tick pink line measured
ventilation.

Quality of life. A standardized questionnaire specific for heart failure was applied (37)
before and after the completion of the inspiratory muscle training (attachment 6). The
questionnaire comprises 21 questions related to patient perception of heart failure effects
on their physical, socioeconomic, and psychological conditions. The answers may range
from 0 to 5, depending on the perception of every individual.

Inspiratory muscle training. Patients were randomly assigned to participate either in a
12-week program of ventilatory muscle training, including 7 sessions of 30 minutes per
week, with weekly increments to maintain 30% of maximal inspiratory pressure, using a
Threshold Inspiratory Muscle Trainer (Threshold TM, New Jersey, USA) or in a control
group, which performed a similar program but with no inspiratory. During training, patients
were advised to maintain a diaphragmatic ventilatory muscle pattern, and a respiratory
frequency approximately at 20 cycles per minute. The position for training was the same
adopted in baseline measurements. IMT was performed at home. On a weekly basis,
patients attended the Cardiology Service in order to reevaluate Plyax, readjust the training
load and verify if they were adequately following the instructions. To underscore the
importance of carrying out the procedure, patients were told to record the time when the
exercise was performed and its duration. Additionally, during the training period, patients
were contacted by phone for positive reinforcement.

Statistical analysis
Based on the results from a study by Mancini et al. (38), we estimated that in order
to detect a difference of 30% between the group that underwent ventilatory musculature

training and the control group, with a minimum probability of type 1 error of 5% (o = 0.05)
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and a probability of type Il error of 20% (B = 0.2), the minimum number of patients in each
group should be 16.

The evaluations were carried out in a blind fashion. The data were initially plotted
with Excel Spreadsheet (Microsoft, Corporation, Seattle WA, USA, version XP) and
converted to the SigmaPlot Statistical Software (SPSS Science, version 10.0, Chicago, IL,
USA) for statistic analysis. The baseline data between the groups were compared by
Student’s t test for independent samples. Intergroup and intragroup parameters (values
before and after training) were compared by ANOVA for repeat measures. The chi-square
test was used for analysis of categorical data. Differences were considered significant at
p<0.05. The data are expressed as mean+SD.

Results

Baseline characteristics of the patients studied

For this study, 44 patients with heart failure and inspiratory musculature fatigue were
randomized. Of these, 33 completed the study, divided into 2 groups, control (n=16) and
inspiratory muscle training (n=17). 11 patients didn’t complete the study: 1 had myocardial
infarction, 3 didn’t attend the initial phase of the study, another 3 quit for severe dyspnea,
dizziness and headache; 2 were subjected to coronary artery bypass surgery; 1 had atrial
fibrillation during the cardiopulmonary test, and 1 quit for being anticoagulated (Figure 2).

[ 140 patients ]

|
[ 44 randomized patients ]

22 assigned 22 assigned
trainina aroun control aroun
|
1 excluded for myocardial infarction 2 excluded for revascularization
3 didn’t attend baseline evaluations 3 excluded for dvsbnea
| |
[ 1 excluded for atrial fibrillation ] [ lanticoabulated excluded for bleeding ]
| |
[ 17 completed the study ] [ 16 completed the studv ]

Figure 1. Patient selection process.
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Table 1. Clinical and functional characteristics of the patients.

IMT group C group p
(n=17) (n=16)
Gender, M/F 12/5 11/6
Age, years 54+2.6 58+2 0.21
Body mass index 26.8+£3.6 26.615 0.86
Etiology of chronic heart failure, n
Ischemic cadiomyopathy 6 6 0.90
Dilated cardiomyopathy 11 10 0.60
Force expiratory volume in 1 second, 84+3.5 90+3.4 0.20
% predicted
Forced Vital Capacity, % predicted 85+3.2 85+2.5 0.96
Ejection fraction,* % 39+2.9 38+3.3 0.79
Plmax, cmH,0 61+2.2 58+1.3 0.29
Plax, % predicted 59.5+2.21 59.8+2 0.89
VO,peak, ml/kg.min 17.2+0.5 17+0.7 0.75
VO,peak, % predicted 60+2 66.5+2.7 0.06
Drugs, (%)
Diuretics 86 80 0.82
Digoxin 57 50 0.79
Angiotensine converting inhibitor 85 78 0.86
B-Blocker 42 50 0.10

Values are expressed as mean + standard deviation.” Evaluated by bidimensional echography.

Table 1 shows the values of baseline characteristics of IMT and control groups.
There was no significant difference between the groups.

Measures of inspiratory muscle strength and endurance. After the 12-week inspiratory
training program, there was an increase in the maximum inspiratory pressure and
inspiratory muscle endurance. Plnax increased significantly in the IMT group (before
60.9+1.8 vs after 129.6+2.8 cmH,0), compared to group C (before: 58+1.9 vs after:
64.9+3.1 cmH,0), (ANOVA: p<0.001 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001
interaction). The IMT group showed an increase by 114.7+5.2%, whereas group C didn't
show any increase (12+1.8%, NS) (Figure 3).



89

140

120 4
ON 100 4 —A— IMT
T —— C
IS
o
'
_E 80 A
o

60 -

40 T T T T T T T T T T T T T

Evaluation 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
Weeks

Figure 3. Weekly values of Plmax (mean+SD) during the inspiratory muscle training period
between the IMT and C groups. ANOVA for repeat measures.*Significant (ANOVA:
p<0.001 time effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction).

The inspiratory muscle endurance, expressed by the ratio between PlmaxS and Plmax,
significantly increased from 56.9+3% to 65.5+2.9% in the IMT group (ANOVA: p=0.2 group
effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction), while there was no change in the
control group (Figure 4).
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Figure 4. PlnaxS/Plmax Values (mean+SD) before and after IMT, comparing the IMT and C
groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA: p=0.2 group effect; p<0.001
training effect; p<0.001 interaction).
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During the muscle endurance test, the maximum tolerated pressure (PlnhaxS) was
33.5+1.4 cmH,0 before IMT, increasing to 38.6+1.3 cmH,0 after the IMT program in the

IMT group (ANOVA: p=0.08 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction),
while in group C it remained unchanged (Figure 5).
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Figure 5. PlhaS values (meantSD) before and after IMT, comparing the IMT and C

groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA: p=0.08 group effect; p<0.001
training effect; p<0.001 interaction).

The patients in the IMT group maintained Pl,S for 298+35.2 seconds before IMT
and for 923.7+91.4 seconds after ITM (ANOVA: p<0.001 group effect; p<0.001 training
effect; p<0.001 interaction), while in group C there was no change (Figure 6).
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Figure 6. Sustained time values of PlnhxS (mean+SD) by patients before and after IMT,
comparing the IMT and C groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA:
p<0.001 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction).
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Impact of inspiratory muscle training on functional capacity. The walking distance in
the 6 minute test increased from 449417 m to 550+17 m in the IMT group, (ANOVA:
p=0.002 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction), representing an
improvement by 25+4.5% (p<0.001), while in group C there was no change (Figure 7).
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Figure 7. Walking distance (meantSD) in the 6 minute tes before and after IMT,
comparing the IMT and C groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA:
p=0.002 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction).

Walking Distance (m)

After the IMT program, there was an improvement in the perception of dyspnea when
evaluated during the 6-minute walk test. In the IMT group occurred a reduction in the
perception of dyspnea from 3.3+0.4 to 1.5+0.4; no change occurred in the control group
(ANOVA: p=0.34 group effect; p=0.001 training effect; p=0.002 interaction) (figure 8).
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Figure 8. Borg score values (mean+SD) before and after IMT, comparing the IMT and C
groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA: p=0.34 group effect; p=0.001
training effect; p=0.002 interaction).
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Oxygen uptake at peak exercise increased from 17.2+0.5 to 20.6+0.7 ml/kg.min in
the IMT group, while in group C there was no significant difference (ANOVA: p=0.03 group
effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction), (Figure 9). This represents an increase
in oxygen intake by 20.2+3.5 %. Similarly, the functional class by the Weber classification
improved in the IMT group, changing from B to A (p<0.001) at 12 weeks of inspiratory
muscle training.
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Figure 9. VO,peak values (meanzSD) before and after IMT, comparing the IMT and C
groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA: p=0.03 group effect; p<0.001
training effect; p<0.001 interaction).

Exercise peak ventilation increased from 47.9+2.6 to 61.9+3.6 I/min in the IMT
group, representing an increase by 35+8.6% (p=0.002), while in group C no significant
change occurred, (ANOVA: p=0.1 group effect; p=0.001 training effect; p=0.008
interaction) (figure 10).
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Figure 10. Vgpeak values (mean+SD) before and after IMT, comparing the IMT and C
groups. ANOVA for repeat measures. * Significant (ANOVA: p=0.1 group effect; p=0.001
training effect; p=0.008 interaction).
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Table 2. Metabolic results during cardiopulmonary test, before and after inspiratory muscle
training.

IMT group (n=17) C group (n=16)

before after before after
VO, peak, ml/kg.min 17.2+0.6 20.6+0.7*t 16.9+0.6 17+0.8
%VO, predicted % 60.2+2.3 72+2 4%t 66.7+2.4 67.7+2.5
VCO; peak, ml/kg.min 19.6+1.1 21.6+1.2 18.7+1.2 18.8+1.2
VE peak, I/min (BTPS) 47.9+2.7 61.9+3.7*t 46.9+2.9 49.3+3.9
VE/VCO, peak 35.3+1.8 36+2 36.4+1.8 35.8+2
R peak 1.03+0.01 1.1+0.02 0.99+0.02 1.03+0.02

Values expressed as mean+SD before and after the training program; *p<0.05 before vs. after; ANOVA for
repeat measures; Tp<0.05 IMT group vs. C group.

Table 2 shows the metabolic variables achieved during the cardiopulmonary test on a
treadmill before and after the study period in the IMT and C groups.

Impact of inspiratory muscle training on the quantification of metabolic oscillation.
After the IMT program, patients in the IMT group showed a significant reduction in
ventilatory oscillation (aVE), without effect on the oscillation of carbon dioxide (aVCOy).
However, the relative relationship of VCO:2 oscillation with ventilatory oscillation
(aVCO,/aVE) increased significantly in the IMT group (p<0.001). The data are shown in
table 3.

Table 3. Quantification data of ventilatory oscillation during maximum exercise, before and
after inspiratory muscle training.

IMT group (n=17) C group (n=16)

before after before after
oVE 0.07+0.005 0.03+0.006*t 0.06%0.005 0.06+0.006
aVO, 0.05+0.035 0.04+0.004 0.01+0.03 0.01+0.004
aVCO, 0.07+0.004 0.07+0.006 0.06+0.005 0.07+0.006
aVO,/aVE 1.8+0.26 2.12+0.35 1.52+0.27 1.08+0.37
oVCO,/aVE 1+0.06 1.18+0.02*t 1.02+0.05 1+0.02

Values expressed as mean+SD before and after the training program; *p<0.05 before vs.

repeat measures; Tp<0.001 IMT group vs. C group.

after; ANOVA for
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Impact of inspiratory muscle training on quality of life. The patients in the IMT group
showed an improvement in life quality, demonstrated by a reduction in the sum of individual
values in the IMT group (ANOVA: p=0.001 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001
interaction) (before: 26.8+3.6 vs. after 5.5+2.3); no significant change occurred in the C
group (figure 11).
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Figure 11. values of the Minnesota questionnaire scores (mean+SD) before and after IMT,
comparing the IMT and C groups. ANOVA for repeat measures. *Significant (ANOVA:
p=0.001 group effect; p<0.001 training effect; p<0.001 interaction).

Discussion

Inspiratory muscle training is an intervention that has been adopted to improve the
strength and endurance of inspiratory muscles in patients with alteration in the respiratory
(38, 39) and heart (40) functions. The present work is a randomized and controlled clinical
trial conducted in patients with heart failure, in which all recruited patients showed
inspiratory musculature weakness, without evidence of obstructive pulmonary disease. The
results found in this study demonstrate that inspiratory muscle training leads to: 1)
increased inspiratory muscle strength and endurance; 2) improvement in the functional
capacity, assessed by the 6 minute walk test, oxygen intake at peak exercise, and
improvement in quality of life; 3) decrease in ventilatory oscillation during the
cardiopulmonary test.

Ventilatory musculature strength and endurance: Previous studies have demonstrated
that the ventilatory and skeletal muscles benefit from a strength and endurance training
program both in normal individuals and in those with different diseases (41). In the present
study, we observed that the improvement in the strength of inspiratory muscles was large
than in the findings by other authors (39, 42, 43). Previous studies have also
demonstrated an improvement in the endurance of inspiratory muscles similar to that found
in our study.



95

Several studies in literature report that patients with heart failure may present
ventilatory musculature fatigue, and that the weakness of such musculature is associated
with a reduction in the functional capacity (44). Additionally, the ventilatory response during
exercise is related to an overload on the ventilatory muscles, which may be implicated in
exercise intolerance. Mancini et al. (39) demonstrated a 58% increase in the endurance of
ventilatory muscles as evaluated by voluntary isocapnic hyperpnea, while Weiner et al. (43)
showed a 42% increase. In the present work, when we evaluated the endurance of the
ventilatory musculature using the progressive threshold loading test, a 16% increase
occurred, and when evaluated by the constant load test, an increase above 300% was
observed. This finding demonstrates the improvement in the ability of keeping increased
levels of ventilatory muscle activity for longer periods. Similar findings were also observed
in sedentary individuals (45) and athletes (46). Boutellier et al. (47) have also
demonstrated an increase by around 500% in the endurance of inspiratory muscles in
subjects trained with volunteer isocapnic hyperpnea. The endurance response of
inspiratory muscles after IMT varies between different studies, a variation probably
explained by differences in procedures, intensity and duration of training as well as the
individuals’ level of muscle weakeness. In the present work, the training program was
carried out using linear pressure resistance, and this fact is likely to have led to the training
of other inspiratory muscles in addition to the diaphragm, which may contribute to these
differences. Therefore, the strength and endurance of inspiratory muscles can be
increased in patients with heart failure. On the other hand, as this study and other findings
in literature (46, 48, 49) demonstrate, IMT doesn’t affect pulmonary volumes and capacities
measured by spirometry, underscoring the importance of the association of improved
inspiratory muscle strength and endurance with the findings in the improvement of
functional capacity.

Functional capacity and life quality: The results of this study, in disagreement with other
studies (42, 43), confirm that IMT improves the functional capacity, reflected by an increase
in VO,peak and the distance run during the 6-min walk test in patients with heart failure
(38). The mean increase in oxygen intake at the exercise peak was 20%, a magnitude
similar to that found in aerobic training studies with heart failure patients and higher than
the 16% found in the study by Mancini et al. (38). This suggests that the performance of
inspiratory muscles is a limiting factor for maximal exercise capacity in individuals suffering
from heart failure. In contrast, the participation of the respiratory system in exercise
limitation in athletes seems to be relevant only in those with high maximal oxygen uptake
values (> 65 ml/kg.min)®Y. In heart failure, alterations in the respiratory system seem to
significantly contribute to functional limitation (43). If in the present study IMT improved
exercise capacity, the respiratory system is likely to be one of the factors that limit the
performance of patients with heart failure. IMT can delay, prevent, or decrease the
development of diaphragmatic fatigue in patients with heart failure, as happens to athletes
in high intensity exercise (52-54). The fact of delaying the development of fatigue of the
diaphragm may lead to a lesser recruitment of accessory ventilatory muscles, increasing
efficiency, reducing the blood flow required by the ventilatory muscles during exercise (54).
Additionally, the development of fatigue of the ventilatory muscles, especially the
diaphragm, is associated with intense exercise. This fact can reflexively induce
sympathetic vasoconstriction (55, 56) and reduce blood flow to locomotor muscles during
exercise (57). The improvement in ventilatory muscle strength by IMT may be related to a
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delay of the sympathetic activation. In fact, if present, this effect can improve the perfusion
of the peripheral musculature, delaying the redistribution of the blood flow, and enhancing
the resistance to fatigue (54). This effect was clearly demonstrated in situations where the
load applied to ventilatory muscles was reduced by the use of a non-invasive ventilatory
support during intense exercise, in which diaphragmatic fatigue was reduced (53), and the
blood flow to locomotor muscles (57) increased by 5-7%. As a result, exercise endurance
increased by 15% in highly trained bikers (58). However, other studies show that the
reduction of load for ventilatory muscles doesn’t result in improved exercise endurance(59).
Therefore, IMT has an effect on the ventilatory musculature, improving its strength and
endurance, which partially accounts for the reduction in overload on ventilatory muscles. In
the present study, we also observed a reduction in the sensation of dyspnea, evaluated by
the perception of effort (Borg scale) after the walk test in patients of the IMT group. This
fact is probably related with a lower perception of the load applied to the ventilatory
muscles. Following the same rationale, Powers et al.(60) suggest that a reduction in the
sensation of dyspnea during high-intensity exercise can improve exercise capacity. All of
these factors confirm the improvement in life quality for these patients.

Oscillation of ventilation. The findings of the present study demonstrate that, after IMT,
there was a decrease in the ventilatory oscillation during exercise, and no change occurred
both to the oscillation of carbon dioxide production and oscillation of oxygen intake. On one
hand, the presence of delay in the circulatory time due to hemodynamic compromise
seems to be correlated to ventilatory oscillation (36). However, this is not the sole factor
involved in the genesis of these changes. The participation of ventilatory muscles in
mechanisms responsible for the origin of ventilatory oscillation remains controversial. The
attenuation in ventilatory oscillation seems to be associated to an improvement in the
mechanisms of ventilatory control as well as an improvement in metabolic oscillation,
evaluated by the ratio between the oscillation in carbon oxide production and ventilatory
oscillation (aVCO2/aVE) (36). The mechanisms that control ventilation are related with the
constant maintenance in partial pressures of arterial gases and with pH control (36). In
heart failure, the activity of arterial chemoreceptors is found to be increased, which is likely
to be associated with ventilatory oscillation (61). The presence of inspiratory muscle fatigue
in heart failure results in an altered response of ventilation, especially in the early phases of
exercise. This seems to impair the ventilatory adjustments necessary for the maintenance
of suitable gas exchanges, which characterizes the variation in ventilation. In addition to
this, the increase in respiratory frequency, hyperventilation, and increase in the perception
of effort by the ventilatory muscles are common during exercise in heart failure. The ability
of generating increases in the transdiaphragmatic pressure decreases during exercise (63).
The presence of these factors originates alterations in the pattern of ventilation. In the
present study, we observed that the improvement in the inspiratory muscle strength is
accompanied by an increase in ventilation during the exercise peak. This may indicate that
the increase in inspiratory muscle strength has beneficial effects on ventilatory oscillation,
improving the efficiency of ventilatory muscles (61).

Clinical implications. Our results demonstrate that a 12-week IMT improves the strength
and endurance of inspiratory muscles; thus, these findings indicate that inspiratory muscle
training may be considered a safe and effective intervention, albeit additional, in heart
failure treatment. The patients that participated in this trial had a decreased functional
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capacity, Weber class B (16), and after IMT they moved up to class A. This improvement in
functional capacity might have an impact on the improvement of prognosis in patients with
mild to moderate heart failure, in this type of population. This fact is justified by an increase
in inspiratory muscle strength, and according to Meyer et al. (44) patients that have the
same oxygen intake between 10-20 ml/kg.min, yet presenting inspiratory muscle fatigue,
are those that have a worse prognosis, with a 20%-40% reduction in the survival rate of 12
to 36 months, when compared with those without inspiratory muscle fatigue in the same
level of oxygen intake. In face of this, we believe that patients with greater cardiovascular
dysfunction, Weber classes C and D, may benefit more from IMT. Similarly, there was also
an influence of ITM on the quality of life of patients subjected to the training program. Other
studies have focused on the role of aerobic training for ventilatory musculature (64-66).
The benefit from this kind of training results in adaptations that occur in the skeletal
musculature, with no change to hemodynamic central mechanisms (65). Beniaminovitz et
al. (67) demonstrated that an aerobic training program performed 3 times a week, at an
intensity of 50% of VO,peak, associated with calisthenic exercises, wasn't effective enough
to result in gain of inspiratory muscle strength in patients with heart failure. However, in a
cohort study, McConnell et al. (68), using a different training regimen at an intensity of
70%-85% of the maximum heart rate, performed for one hour during 3 months,
demonstrated an improvement in inspiratory muscle endurance. The contribution of
resistance in relation with the variability for VO,peak was 57% in the study. McConnell et
al. (68) mentioned a small increase by 8% in oxygen intake. Both studies demonstrated an
improvement in quality of life. Thus, we need further investigations into the clinical benefit
from low-intensity aerobic training on inspiratory muscles and/or an evaluation of a
combined intervention (aerobic + inspiratory muscle training). Inspiratory muscle training
was shown to be effective concerning the improvement of exercise capacity when
evaluated by the walk and cardiopulmonary tests. The increase in the distance run in the
walk test and in oxygen intake was higher than in intervention studies with digoxin and
angiotensin-converting enzyme inhibitors (38). Therefore, the IMT program, with this type
of design, can be a simple and additional alternative to heart failure treatment in clinically
stable patients.

Study limitations. One of the major limitations of this study was the use of an integrated
system, which, despite analyzing exhaled gases at every ventilatory cycle, only plotted the
mean at every 20 s of exercise. This made us lose sensitivity in data collection, as the ideal
would be the employment of equipment sensitive enough to detect ventilatory adaptations
to ventilatory training. Another significant limitation, also concerning the equipment used,
was the use of the Threshold device in order to evaluate the inspiratory musculature
endurance. This device presents a limitation in the load that can be applied during the test,
since the maximum it can provide is 41 cmH,O. Some patients in this study could have
been trained with a load above the 41 cmH,0 provided by the equipment, which limited the
progressive testing of inspiratory muscles as well.

Conclusions: In this randomized clinical trial, we demonstrated that the ventilatory
musculature in heart failure can benefit from inspiratory muscle training, providing
improvement in the functional capacity, perception of dyspnea, ventilatory oscillation, and
life quality of the patients.
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Anexo 1. Termo de Consentimento Informado - Esclarecido

PROJETO: EFEITOS DO TREINAMENTO DOS MUSCULOS VENTILATORIOS
SOBRE A CAPACIDADE AO EXERCICIO EM PACIENTES COM INSUFICIENCIA
CARDIACA: ESTUDO RANDOMIZADO E CONTROLADO.

OBJETIVOS: A finalidade do estudo é de comparar duas formas de acompanhamento
em pacientes com insuficiéncia cardiaca. A primeira utiliza o treinamento dos
musculos ventilatérios juntamente com a terapia farmacolégica. A segunda utiliza o
mesmo sistema de treinamento muscular ventilatorio, no entanto sem carga resistiva
para a musculatura ventilatéria, juntamente com a terapia farmacoldgica.

O senhor (a) sera convidado a seguir em acompanhamento no ambulatério de
cardiologia deste hospital com a equipe responsavel pelo trabalho e especializada no
seu problema (insuficiéncia cardiaca). A partir de entéo realizara todas as avaliacdes
clinicas de rotina além dos seguintes procedimentos:

1 - dois testes ergoespiromeétricos,

2 - duas espirometrias;

4 - dois testes de caminhada com duracéao de 06 minutos;

5 - dois testes para avaliagdo da resisténcia da musculatura ventilatéria;

6 - medidas semanais da capacidade da musculatura ventilatoria em gerar forca,

7 - respondera a um questionério sobre a sensacgéo de falta de ar durante o teste
ergoespirométrico, teste da caminhada de 06 minutos e teste da resisténcia dos
musculos ventilatorios;

8 - realizard um programa de treinamento muscular ventilatério que consistira em
respirar através de um circuito por 30 minutos diarios, por um periodo de 12 semanas
(3 meses).
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O abaixo assinado e identificado, sob a responsabilidade do médico que assina
este documento, declara ter recebido uma explicacdo clara e completa sobre a pesquisa
acima mencionada a que se submete de livre e espontanea vontade, reconhecendo que:

1° - Foram explicadas as justificativas e os objetivos da pesquisa.

2° - Foram explicados os procedimentos que serdo utilizados, incluindo os que
ainda sdo experimentais. Junto a outros procedimentos ou testes que se

fizerem necessarios.
3° - Foram descritos os desconfortos e riscos esperados.

Os procedimentos a serem executados poderdo apresentar os seguintes efeitos

colaterais:
Cansaco, e falta de ar e tontura dor de cabeca e dor de ouvido.

Entendo a possibilidade de que eu venha a experimentar danos relacionados ao

estudo.
Entendo que se este dano for informado prontamente
D no telefone ndmero................

ao
no

Hospital de Clinicas de Porto Alegre, eu receberei tratamento meédico gratis

pelos danos causados.
4° - Foram descritos os beneficios que poderédo ser obtidos.
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5° - Foi dada garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento a

qualquer duvida acerca dos procedimentos, riscos, beneficios e outros assuntos
relacionados com a pesquisa e 0 meu tratamento. Foi-me explicado que poderei
fazer parte de um grupo controle com placebo.
Caso tiver novas perguntas sobre este estudo, sobre os meus direitos como
participante do mesmo ou se penso que fui prejudicado pela minha
participacdo, posso chamar 0 Dr.........cccccceeiiiiiiiiieiiiiiiiiiieeinn, (investigador) no
telefone ..., a qualquer hora.

6° - Foi dada a liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento e
deixar de participar do Estudo, sem que isso traga prejuizo a continuagdo do
meu cuidado e tratamento.

7° - Foi dada a garantia de ndo ser identificado e de ser mantido o carater
confidencial de informacédo em relacdo a minha privacidade.

8° - Foi assumido o compromisso de proporcionar-me informagéo atualizada obtida
durante o estudo, ainda que esta possa afetar minha vontade em continuar
participando.

9° - Foi-me dada garantia de disponibilidade de tratamento médico e indenizacdo a
gue legalmente teria direito por parte da instituicdo contratante da pesquisa em
caso de danos que a justifiquem e diretamente causados pela mesma.

10° - Foi garantido que gastos adicionais serdo absorvidos pelo orgcamento da
pesquisa.

11° - Estou ciente de que n&o existe maior seguranga quanto a menor incidéncia de
efeitos colaterais previsiveis ou imprevisiveis.

12° - Assino o presente documento, em duas vias de igual teor, ficando uma em
minha posse.
A minha assinatura neste Consentimento Livre e Esclarecido dard autorizacdo
ao patrocinador do estudo, ao comité de ética do hospital, e a organizacao
governamental de saude de utilizarem os dados obtidos quando se fizer
necessario, incluindo a divulgacdo dos mesmos, sempre preservando minha
privacidade.

Por este instrumento tomo parte voluntariamente do presente estudo
Porto Alegre, , ,

(dia) (més) (ano)
Assinatura do paciente:

Assinatura do Médico Responsavel:

Nome do médico responsavel:

CREMERS N°.:

Declaro que este formulario foi lidO Para ........cccccccciiiiiiiieiiie e
(nome do paciente) em / / (o 1= 1= ) T 0T | SRR

(nome do pesquisador) enquanto eu estava presente.

Assinatura da Testemunha Nome



Anexo 2. Teste de Pressdes Respiratdrias Maximas
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12 medida

23
medida

33
medida

4a
medida

53
medida

63
medida

PImax

data

Carga
(%)
PImax

AV

1° SEM

2°SEM

3" SEM

4° SEM

5° SEM

6° SEM

7° SEM

8" SEM

9° SEM

10" SEM

11° SEM

12° SEM




Anexo 3. Equac0des de Previsao

Secdo A: Equacdes para Pressdo Inspiratéria Maximal®®

Masculino = (-0,8 x idadeanes) + (0,48 x pesoyg) + Constante

Onde: Constante, 119,7
R?=0,470 e EPE=16,7*

Feminino = (-0,49 x idadeanes) + Constante

Onde: Constante, 110,5
R’?=0,465 e EPE=9,1
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Secdo B: Equacbes para Distancia Percorrida no Teste de Caminhada de Seis

Minutos®*

Masculino = (7,57 x alturacm) — (5,02 x idadeanos) — (1,76 X pesokg) — 309 m

Feminino = (2,11 x alturacm) — (2,29 X pesokg) — (5,78 x idadeanos) + 667 m

Secdo C: Equacgdes para Consumo de Oxigénio!®

1) Masculino

Fator (F) = 50,72 — 0,372 x idadeanos
Peso Previsto (PP) = 0,79 x alturacm — 60,7

! R?, Coeficiente de determinacéo; EPE, Erro Padréo da Estimativa
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Peso Normal (PN).

Quando o PN=PP, VOzpico (mlI/min) = PN x F

Quando o PN<PP, VOzpico (ml/min) = [(PP + PN)/2] x F
Quando o PN>PP, VOzpico (ml/min) = (PP x F) + 6 x (PN — PP)

2) Feminino

Fator (F) = 22,78 — 0,17 x idadeanos

Peso Previsto (PP) = 0,65 x alturacm — 42,8

Peso Normal (PN).

Quando o PN=PP, VOzpico (ml/min) = (PN +43) x F

Quando o PN<PP, VOzpico (ml/min) = [(PP + PN + 86)/2] x F
Quando o PN>PP, VOzpico (ml/min) = [(PP + 43) x F] + 6 x (PN — PP)



Anexo 4. Teste de Carga Progressiva dos Musculos Inspiratérios

Secao A

Data:
Pré-Teste:

Borg inicial

107

Tempo |3 6’ 9 12’ 15’ 18’
Dados

21

24’

27

f

FC

Sa0»

Pressao

Data:
Pos-Teste:

Borg inicial

Tempo |3 6’ 9 12’ 15’ 18’
Dados

21

24’

27

f

FC

Sa0,

Pressao

Secéao B
Teste dos musculos com carga constante:
Pré-Teste

CARGA

Teste dos musculos com carga constante:
Pés-Teste

CARGA

TEMPO

TEMPO
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Anexo 5. Escala de Borg Modificada para Sensacéo de Dispnéia (Falta de Ar)

Nenhuma

Muito, Muito Leve (Apenas Perceptivel)
Muito Leve

Leve

Moderada

Levemente Grave

Grave

Muito Grave

Muito, Muito Grave (Quase Maxima)

Maxima
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Anexo 6. Teste de Caminhada de 6 Minutos

Data:

Pré-Teste
Borg inicial:

FC f

Sa0,

Borg

Repouso

3 min

6 min.

Borg final:
O que sentiu ao fim do teste?

Distancia Percorrida.

Data:

Pré-Teste
Borg inicial:

FC f

Sa0s

Borg

Repouso

3 min

6 min.

Borg final:
O que sentiu ao fim do teste?

Distancia Percorrida.

109



110

Anexo 7. Questionario sobre a qualidade de vida

QUESTIONARIO “VIVENDO COM INSUFICIENCIA CARDIACA”

Essas perguntas tentam avaliar de que forma a doenca insuficiéncia cardiaca (ou coracdo
fraco) impediu que vocé vivesse sua vida como gostaria no ultimo més. Os itens listados
abaixo descrevem formas como algumas pessoas sdao acometidas. Se vocé achar que
alguns dos itens ndo sdo adequados para vocé ou nao lhe atrapalham na sua vida entao
circule o 0 (ndo) e va para a proxima questdo. Se um item se aplica no seu caso, entao
circule o numero de acordo com a graduacédo de 0 a 5, referindo-se a quanto cada item lhe
atrapalhou a viver como pretendia.

Muito
Nao pouco Sempre
1. causando inchago no tornozelo e pernas? 0 1 2 3 4 5

2. fazendo vocé sentar ou deitar durante o dia

para descansar? 0 1 2 3 4 5
3. dificultando a subida de escadas? 0 1 2 3 4 5
4. dificultando o trabalho de casa? 0 1 2 3 4 5
5. dificultando ir a lugares longe de casa? 0 1 2 3 4 5
6. dificultando dormir bem a noite? 0 1 2 3 4 5
7. atrapalhando atividades com amigos e com

a familia? 0 1 2 3 4 5
8. dificultando o emprego fora de casa? 0 1 2 3 4 5
9. atrapalhando as atividades de lazer? 0 1 2 3 4 5
10. atrapalhando a atividade sexual? 0 1 2 3 4 5
11. fazendo vocé comer menos as comidas

gue gosta? 0 1 2 3 4 5
12. causando falta de ar? 0 1 2 3 4 5
13. causando cansaco,falta de energia ou

fadiga? 0 1 2 3 4 5
14. fazendo vocé ficar no hospital? 0 1 2 3 4 5
15. fazendo vocé gastar mais dinheiro com o

tratamento médico? 0 1 2 3 4 5
16. causando efeitos indesejaveis dos

remédios? 0 1 2 3 4 5

17. fazendo vocé se sentir um peso para seus
amigos e para a sua familia?

18. fazendo vocé sentir que a vida esta

fora de seu controle?

19. deixando vocé angustiado?

20. dificultando a concentracdo e memoria?
21. causando depresséao?
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