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RESUMO  
 

 

COMPARAÇÃO DAS RESPOSTAS HEMODINÂMICAS AGUDAS AO EXERCÍCIO 

INSPIRATÓRIO RESISTIDO ENTRE INDIVÍDUOS OBESOS E EUTRÓFICOS 

 

Autora: Aline Dors Hoffmeister 

Orientadora: Carine Cristina Callegaro 

 

 

INTRODUÇÃO: A força muscular inspiratória parece estar reduzida em indivíduos obesos. 

Embora a obesidade possa comprometer a função muscular inspiratória, os efeitos agudos do 

exercício inspiratório resistido sobre as respostas hemodinâmicas permanecem sem 

investigação em indivíduos obesos. OBJETIVO: Comparar as respostas hemodinâmicas 

mediadas pelo exercício inspiratório fatigante em indivíduos obesos e em eutróficos. 

MÉTODOS: Estudamos 20 indivíduos obesos (31±6 anos, 10 homens) e 20 eutróficos (29±8 

anos, 10 homens) submetidos a avaliações da força muscular respiratória através de 

manovacuometria, resistência muscular inspiratória com carga progressiva, controle 

autonômico da frequência cardíaca através de análise espectral via Tranformação Rápida de 

Fourier. O protocolo de exercício inspiratório fatigante com carga constante foi induzido pela 

respiração contra uma carga inspiratória de 60% da pressão inspiratória máxima (MIP), com 

ciclo de trabalho prolongado até a exaustão. A pressão arterial, a saturação arterial do 

oxigênio e a freqüência cardíaca foram medidos ao longo do protocolo. O protocolo controle 

foi realizado em um tempo determinado de 30 minutos de respiração sem resistência 

inspiratória (zero cmH2O). Os protocolos foram realizados, em dias distintos e em ordem 

randomizada. RESULTADOS: A resistência progressiva dos músculos inspiratórios foi maior 

nos indivíduos eutróficos (651±215 seg) do que nos obesos (470±326 seg), porém a força 

muscular inspiratória (p=0,814) não diferiu entre os grupos. Da mesma forma, o controle 

autonômico, não diferiu significativamente entre os indivíduos obesos e os eutróficos. O 

exercício inspiratório resistido fatigante induziu aumento da pressão arterial sistólica, 

diastólica e média, bem como da frequência cardíaca semelhante em indivíduos obesos e 

eutróficos. Conforme esperado, no protocolo controle as variáveis hemodinâmicas 

permaneceram inalteradas. CONCLUSÃO: Esse estudo sugere que o exercício inspiratório 

resistido fatigante induz respostas hemodinâmicas semelhantes em obesos e em eutróficos, 

apesar dos obesos apresentarem redução da resistência muscular inspiratória. 

 

Palavras Chaves: Obesidade, exercício inspiratório resistido, músculo inspiratório, pressão 

arterial. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 A obesidade representa um desafio para a saúde pública na atualidade (AZEVEDO 

et al., 2015), uma vez que cresce em ritmo acelerado (RECH et al., 2015). Dados 

epidemiológicos da Organização Mundial de Saúde (OMS) estimam que mais de 100 milhões 

de adultos estejam com sobrepeso e 500 milhões deles, apresentam diagnóstico de obesidade, 

destacando-se aumento na prevalência tanto em países em desenvolvimento como em países 

desenvolvidos (ANDRADE-SILVA, 2013). No Brasil, em 2013, segundo os dados do 

Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE) mais da metade da população brasileira 

(56,9%) apresentou excesso de peso (CALLO et al., 2016; CORRÊA et al., 2016), sendo esse 

um fator de preocupação para a saúde da população, independente de sexo, idade e condição 

socioeconômica, pelo aumento da mortalidade e morbidade com implicações significativas no 

indivíduo, na família e na comunidade (AMARAL e PEREIRA, 2016). 

  O índice de massa corporal (IMC) classifica o grau de obesidade, sendo 

considerada obesidade grau I um IMC de 30 kg/m² a 34,9 kg/m², obesidade grau II um IMC 

de 35 kg/m² a 39,9 kg/m², e obesidade grau III ou mórbida um IMC > 40 kg/m². Existe ainda 

a classificação adotada pela Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariátrica (SBCB), a qual 

acrescenta a subclassificação para IMC entre 50 kg/m² e 59,9 kg/m² como superobesidade e 

IMC > 60 kg/m² como super-super obesidade (NETO et al., 2008; ROCHA et al., 2009). 

 Morfologicamente a obesidade pode ser classificada em dois subgrupos: Obesidade 

Ginóide (característica feminina), na qual a gordura se localiza nas coxas, quadril e glúteo, 

associada a alterações circulatórias e hormonais e a Obesidade Andróide (característica 

masculina), na qual a gordura se deposita na região do abdômen, associada a distúrbios 

metabólicos, tais como dislipidemias, hipertensão arterial, doença cardíaca, intolerância à 

glicose e problemas respiratórios (apneia do sono) (AMARAL e PEREIRA, 2016). 

 Os indicadores antropométricos da circunferência abdominal indicam uma 

estimativa de gordura central, a qual está relacionada com a gordura visceral e serve como 

indicador de doenças cardiovasculares (ALMEIDA et al., 2009) como a dislipidemia, a 

hipertensão arterial (HA) e o diabetes mellitus (DM) (LERARIO et al., 2002). 

 Outros marcadores da obesidade relacionada ao risco de doenças cardiovasculares 

(NISHIDA et al., 2010) são as medidas da Circunferência da Cintura (CC) e a relação Cintura 

Quadril (RCQ), as quais são indicadores do acúmulo de gordura abdominal. Os valores de 

referência utilizados para essas medidas são CC superior a 88 cm em mulheres ou 102 cm em 

homens (SPOSITO et al., 2007) e RCQ acima de 0,85 para o sexo feminino e 0,90 para o 
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sexo masculino (WHO, 2000). Esses valores são considerados como de risco aumentado para 

doenças cardiovasculares (SBC, 2005). 

 A obesidade tem etiologia multifatorial, sendo estes: fatores nutricionais, psíquicos, 

socioeconômicos, sedentarismo (TAVARES et al., 2012), fatores genéticos como 

polimorfismo gênico, disfunção da sinalização de hormônios hipotalâmicos vinculados à 

saciedade, apetite e fome, bem como aumento da liberação de adipocinas pró‐inflamatórias 

(GUEDES et al., 2014). 

 À medida que aumenta o tecido adiposo, os níveis plasmáticos da proteína 

adiponectina diminuem (OUCHI, 1999), isso se deve ao aumento das citocinas pró-

inflamatórias, como a IL-6, quando elevadas podem causar uma redução na expressão de 

RNA-mensageiro produtor de adiponectina e sua liberação pelos adipócitos (GOMES et al., 

2009). O tecido adiposo libera a interleucina 6 (IL-6), que provoca alterações na mobilidade e 

ativação dos neutrófilos; na concentração do fibrinogênio; inibidor do ativador do 

plasminogênio I, diminuição da antitrombina III e fibrinólise. Desencadeando resistência 

insulínica que gera hiperinsulinemia, aumenta a retenção renal de sódio, ativação do sistema 

nervoso simpático e aumento na reatividade vascular (PIERACCI, 2006 e WU, 2000). Dessa 

forma o aumento ponderal do peso corporal representa um preditor independente para o 

desenvolvimento de síndrome metabólica (SM) e para mortalidade cardiovascular. Em 

especial, a gordura visceral (GV) parece ser o elo entre o tecido adiposo e a resistência à 

insulina (RI), hiperinsulinemia, dislipidemia e hipertensão arterial, características da SM 

(RIBEIRO FILHO et al., 2006; SHERER & VIEIRA, 2010; RIGO et al., 2009). 

 A obesidade, segundo Rahmouni (2005), pode ocasionar aumento da atividade 

nervosa simpática, que acarreta elevação da pressão arterial via vasoconstrição periférica, bem 

como redução da atividade nervosa parassimpática (GUIMARÃES et al., 2015). O sistema 

nervoso autônomo (SNA) atua no controle dos ajustes cardiovasculares e pressóricos, 

mediado por vários mecanismos, sendo um desses, o metaborreflexo, o qual é ativado pelo 

acúmulo de metabólicos no músculo durante o exercício, estimulando os aferentes 

quimiossensíveis, principalmente os do tipo III e IV, assim induzindo aumento da atividade 

nervosa simpática e elevação da pressão arterial (SILVA, 2012). Isso leva ao desvio do fluxo 

de sangue dos músculos inativos para os músculos que estão sendo exercitados, permitindo a 

continuidade do exercício (SILVA et al.,2013). 



 

12 

 

 

 

Figura 1 – Ilustração da avaliação do metaborrefexo periférico. Adaptado de Boushel et al., 

2010. 

 

 Em indivíduos obesos, a atividade nervosa simpática muscular (ANSM) pode estar 

mais elevada do que em saudáveis (SILVA et al., 2013). Durante a indução do 

metaborreflexo, mulheres obesas normotensas apresentaram menor aumento da atividade 

nervosa simpática muscular do que mulheres normotensas eutróficas, o que poderia ser 

justificado pelo teor de gordura aumentado no músculo em indivíduos obesos (NEGRÃO et 

al., 2001). Em outro estudo, realizado com crianças obesas comparadas com crianças 

eutróficas, durante o exercício isométrico de preensão manual, houve semelhança na resposta 

do controle hemodinâmico e cardiovascular, na frequência cardíaca (FC) e pressão arterial 

média (PAM). Todavia o aumento da PAM nas crianças obesas foi induzido pelo aumento do 

volume sistólico enquanto em crianças eutróficas foi mediado pela elevação da resistência 

vascular periférica. Isso sugere que o controle reflexo durante o exercício está alterado em 

crianças obesas, mesmo quando a síndrome metabólica não está totalmente desenvolvida 

(DIPLA et al., 2010). Entretanto, o estudo de LIMBERG et al., (2014), descreve que adultos 

jovens com síndrome metabólica apresentam respostas simpática e pressórica, durante a 

ativação do metaboreflexo, semelhante aos indivíduos saudáveis. 

 Já em indivíduos adultos, Milia et al. (2015) demonstraram que a obesidade 

associada com síndrome metabólica induz vasoconstrição exagerada durante a ativação do 

metaborreflexo, entretanto, obesos metabolicamente saudáveis parecem apresentar 

metaborreflexo inalterado comparado com indivíduos saudáveis.  

 Além das possíveis alterações das respostas cardiovasculares durante a indução do 

metaborreflexo, a obesidade poderia acarretar alterações respiratórias, principalmente em 

obesos com intolerância a glicose, diabetes, síndrome metabólica e doença cardiovascular 

ISQUEMIA 

           FLUXO PERIFÉRICO 

FIBRAS MUSCULARES AFERENTES 

TIPO III E IV 

SNC 

   FC 

   DC 

   PA 

VASOCONSTRIÇÃO 
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(WANG et al., 2002). Em consequência da capacidade funcional diminuída, as atividades da 

vida diária (AVD’s), atividade profissional, respostas cardiorrespiratórias ao exercício estão 

prejudicadas. O teste de caminhada de seis minutos (TC6’) é um importante método indireto 

para avaliar a capacidade física e funcional (ATS, 2002), é um teste simples, seguro e fácil de 

administar (HAMILTON et al., 2000; SOLWAY et al., 2001). Avalia as respostas global e 

integrada dos sistemas envolvidos durante o exercício, tais como: sistema cardiovascular, 

respiratório, unidade neuromuscular e metabolismo muscular (ATS, 2002). 

 Com relação às alterações funcionais relacionadas à obesidade, autores descrevem 

redução de volumes pulmonares, indicando disfunção nas vias aéreas (OPPENHEIMER et al., 

2014). Assim além da associação da obesidade com vários fatores de risco para doenças 

crônicas degenerativas, ela também se associa a alterações na mecânica respiratória (SILVA 

et al., 2016) e na tolerância ao exercício (HOPP et al., 2016). Isso denota que a capacidade 

pulmonar sofre ação do depósito de gordura na parede da cavidade abdominal, alterando o 

mecanismo ventilatório, resultando em redução da função pulmonar, disfunção da 

musculatura respiratória, insuficiência nas trocas gasosas e tolerância ao exercício reduzida 

(COSTA et al., 2013). 

 Em seu estudo, Brashier et al. (2013) descreve que a obesidade gera um estado 

clínico de desconforto respiratório sem a presença de doença respiratória propriamente dita, 

que provoca um aumento do consumo metabólico de oxigênio, prejudicando a circulação 

pulmonar, diafragmática e induzindo aumento de trabalho respiratório para manter o 

equilíbrio corporal. Assim como durante o exercício esse aumento metabólico e trabalho 

respiratório é maior, decorrente do peso extra na parede torácica e alterações da função 

respiratória. 

 A ventilação pulmonar pode sofrer ação da obesidade, ou seja, alteração elástica da 

caixa torácica devido ao excesso de gordura ao redor das costelas, diafragma e abdômen, o 

que limita o movimento da caixa torácica, acarreta alterações na capacidade residual funcional 

(CRF) e capacidade pulmonar total (CPT), bem como alteração do mecanismo ventilatório, 

pois a respiração em obesos é mais superficial e rápida, assim como pode ocorrer hipertrofia 

muscular secundária ao aumento da sobrecarga mecânica, isso é decorrente do prejuízo no 

sincronismo tóraco abdominal, limitação da mobilidade diafragmática e redução do 

movimento costal (CARPIO et al., 2014; BALTIERI et al., 2016; WINCK et al., 2016). 

 Segundo Faria et al. (2014) e Winck et al. (2016), a obesidade e a função pulmonar 

tem uma associação histórica. A obesidade por ser uma doença inflamatória, libera citocinas e 

mediadores inflamatórios, provocando uma hiper-reatividade brônquica resultando em 
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alteração da função pulmonar, risco de doenças cardiovasculares e mortalidade. Bem como 

anormalidades nas vias aéreas periféricas, com diminuição do fluxo inspiratório máximo e 

diminuição dos volumes pulmonares, com aprisionamento de gases pulmonares e 

aprisionamento aéreo. 

 À medida que aumenta o IMC, as alterações pulmonares se agravam, sendo a 

gordura abdominal em excesso diretamente responsável pela redução da ventilação voluntária 

máxima (VVM), capacidade vital forçada (CVF), volume expirado no primeiro segundo 

(VEF1) e volume de reserva expiratório (VRE) (LADOSKY et al., 2001). Assim em 

consequência ocorre a diminuição da complacência da parede torácia, ocasionando um 

aumento na resistência total do sistema respiratório (NAIMARK & CHERNIACK, 1960). Por 

outro lado, é importante ressaltar a existência de indivíduos extremamente obesos com 

espirometria, volumes pulmonares e gasometria normal (SALIMAN et al, 2008). 

 Sabe-se que quando os músculos respiratórios são ineficazes, a força muscular e a 

endurance podem estar reduzidas, o que gera aumento no trabalho respiratório e consequente 

aumento no consumo de O2 e energia gasta na respiração (ZERAH et al., 1993; PELOSI et 

al., 1997; LI et al., 2003).  

 Uma forma eficaz utilizada para mensurar a força muscular respiratória no músculo 

diafragma é através da pressão inspiratória máxima (PImáx) e a força dos músculos 

abdominais e intercostais através da pressão expiratória máxima (PEmáx) (COSTA et al., 

2009). Bem como para avaliar as anormalidades na função respiratória influenciadas pelo 

depósito de gordura central, em que o acúmulo de tecido adiposo se localiza na região da 

cintura e, provavelmente, exerce um efeito mecânico direto na caixa torácica e no diafragma 

(RIGATTO et al., 2005; PAISANI, CHIAVEGATO e FARESIN, 2005). A função pulmonar 

e muscular respiratória em obesos mórbidos pode estar reduzida, podendo afetar a eficácia 

dos padrões respiratórios (TENÓRIO et al., 2013; TEIXEIRA et al., 2009; SANTIAGO et al., 

2008). Porém outros autores descrevem que a força muscular respiratória não está afetada 

pela obesidade (FONSECA et al., 2007) ou ainda encontra-se até mesmo aumentada (COSTA 

et al., 2010). Portanto, ainda não está claro se a obesidade afeta a força e resistência muscular 

respiratória em indivíduos obesos e se isso se relaciona com respostas hemodinâmicas durante 

o exercício inspiratório resistido fatigante. 

 Possíveis alterações na função muscular inspiratória, induzida pela obesidade, 

poderiam influenciar as respostas hemodinâmicas durante o exercício inspiratório resistido. 

Em indivíduos saudáveis o exercício inspiratório resistido, realizado a 60% da pressão 

inspiratória máxima, ativa o metaborreflexo, induzindo uma ativação simpática e 
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vasoconstrição periférica, que leva a fadiga dos músculos periféricos em exercício 

(CALLEGARO et al., 2011; RIBEIRO et al., 2012). O mecanismo chamado metaborreflexo 

inspiratório ocorre durante exercícios de alta intensidade em indivíduos saudáveis, modulando 

a competição entre a circulação sanguínea dos músculos respiratórios e músculos periféricos. 

Isso se dá devido a contrações fatigantes dos músculos inspiratórios, levando a acúmulos de 

metabólitos que ativam aferentes do nervo frênico do tipo IV, resultando no aumento da 

atividade simpática constritora (CHIAPPA et al., 2008). 

 

  

                                                                                

.                                     

Figura 2 – Ilustração do metaborreflexo inspiratório. Adaptado de Ribeiro et al., 2012.    

                   

 Embora a obesidade possa comprometer a função muscular inspiratória, os efeitos 

agudos do exercício inspiratório resistido sobre as respostas hemodinâmicas permanecem sem 

investigação em indivíduos obesos. Nesse estudo, investigaremos se indivíduos obesos 

apresentem resposta hemodinâmica alterada ao exercício inspiratório resistido em comparação 

a individuos eutróficos. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Geral 

 Comparar as respostas hemodinâmicas mediadas pelo exercício inspiratório resistido 

fatigante em indivíduos obesos e em eutróficos. 

 

2.2 Específicos 

 Comparar a função muscular respiratória e controle autonômico entre indivíduos 

obesos e eutróficos. 

 Comparar os efeitos do exercício inspiratório resistido sobre a pressão arterial, 

frequência cardíaca, saturação de oxigênio, percepção de esforço e dispneia entre 

indivíduos obesos e eutróficos. 
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Respostas hemodinâmicas ao exercício inspiratório resistido fatigante em indivíduos 

obesos e em eutróficos 

Aline Dors Hoffmeister
1
 

Carine Cristina Callegaro
2
 

 

RESUMO: OBJETIVO: Comparar as respostas hemodinâmicas mediadas pelo exercício 

inspiratório fatigante em indivíduos obesos e em eutróficos. MÉTODOS: Estudamos 20 

indivíduos obesos (31±6 anos, 10 homens) e 20 eutróficos (29±8 anos, 10 homens) 

submetidos a avaliações da força muscular respiratória através de manovacuometria, 

resistência muscular inspiratória com carga progressiva, controle autonômico da frequência 

cardíaca através de análise espectral via Tranformação Rápida de Fourier. O protocolo de 

exercício inspiratório fatigante com carga constante foi induzido pela respiração contra uma 

carga inspiratória de 60% da pressão inspiratória máxima (MIP), com ciclo de trabalho 

prolongado até a exaustão. A pressão arterial, a saturação arterial do oxigênio e a freqüência 

cardíaca foram medidos ao longo do protocolo. O protocolo controle foi realizado em um 

tempo determinado de 30 minutos de respiração sem resistência inspiratória (zero cmH2O). 

Os protocolos foram realizados, em dias distintos e em ordem randomizada. RESULTADOS: 

A resistência progressiva dos músculos inspiratórios foi maior nos indivíduos eutróficos 

(651±215 seg) do que nos obesos (470±326 seg), porém a força muscular inspiratória 

(p=0,814) não diferiu entre os grupos. Da mesma forma, o controle autonômico, não diferiu 

significativamente entre os indivíduos obesos e os eutróficos. O exercício inspiratório 

resistido fatigante induziu aumento da pressão arterial sistólica, diastólica e média, bem como 

da frequência cardíaca semelhante em indivíduos obesos e eutróficos. Conforme esperado, no 

protocolo controle as variáveis hemodinâmicas permaneceram inalteradas. CONCLUSÃO: 

Esse estudo sugere que o exercício inspiratório resistido fatigante induz respostas 

hemodinâmicas semelhantes em obesos e em eutróficos, apesar dos obesos apresentarem 

redução da resistência muscular inspiratória. 

 

Palavras Chaves: Obesidade, metaborreflexo inspiratório, músculo inspiratório, pressão 

arterial. 

 

Implicações clínicas 

 Indivíduos obesos apresentam redução da resistência muscular inspiratória comparado 

a eutróficos. 

 O exercício muscular inspiratório resistido, realizado com carga de trabalho fatigante, 

induz respostas hemodinâmicas semelhantes em indivíduos obesos e em eutróficos. 
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Introdução 

 A obesidade pode estar relacionada com redução da força muscular inspiratória, 

levando ao aumento do esforço inspiratório, do consumo de oxigênio e do gasto energético
1
, 

os quais podem contribuir com elevados índices de fadigabilidade diafragmática², e 

consequentemente com redução da tolerância ao exercício³. Embora as alterações da função 

respiratória sejam comuns em obesos, os achados de redução da força muscular inspiratória 

ainda são inconclusivos.    

 Os estudos relacionados à força muscular respiratória (FMR) em obesos mórbidos 

têm gerado resultados conflitantes
4
. Um estudo indica que o excesso de massa corporal não 

altera a mecânica muscular respiratória
5
, já outro trabalho descreveu que não existe correlação 

entre força muscular respiratória e IMC
6
. Além disso, nesse último estudo a força muscular 

inspiratória e expiratória de obesos encontrava-se dentro dos limites de normalidade quando 

comparada a indivíduos eutróficos
6
. Em contrapartida, dois estudos apontam um aumento da 

FMR em obesos mórbidos 
7,8

. 

 Além da falta de consenso sobre a influência da obesidade na força muscular 

respiratória, aparentemente a resistência muscular inspiratória permanece sem investigação 

em obesos. Apenas um estudo recentemente publicado mostrou uma correlação significativa 

entre o peso corporal e a resistência muscular inspiratória avaliada através do exercício 

inspiratório resistido em crianças e adolescentes eutróficos
9.

  

Em indivíduos saudáveis, o exercício inspiratório resistido fatigante eleva a pressão 

arterial e a resistência vascular periférica devido ao aumento da atividade nervosa simpática 

muscular, 
10,11,12

 um fenômeno relatado na literatura como mediado pelas fibras 

quimiossensíveis, principalmente do tipo III e IV, sensíveis ao acúmulo de metabólitos que 

induzem o metaborreflexo inspiratório. 

Essas respostas hemodinâmicas ao exercício inspiratório resistido fatigante parecem 

estar alteradas em várias condições clínicas como na insuficiência cardíaca congestiva
13, 14 

(ICC) e no diabetes mellitus,
15  

bem como podem ser atenuadas por intervenções que 

melhoram a força e a resistência muscular inspiratória
12, 14, 16

. 

Os efeitos da obesidade sobre a força e resistência muscular inspiratória, conforme 

descrito anteriormente, ainda são inconclusivos. Além disso, as respostas hemodinâmicas 

induzidas pelo exercício inspiratório resistido permanecem sem investigação em indivíduos 

obesos. O objetivo desse estudo foi comparar as respostas hemodinâmicas mediadas pelo 

exercício inspiratório resistido fatigante em indivíduos obesos e em eutróficos. 
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Métodos 

 

Amostra 

Os indivíduos obesos (n = 20) e os eutróficos (n=20) foram recrutados por amostra de 

conveniência, através de divulgação dos critérios de inclusão e exclusão nas redes sociais, nas 

estratégias de saúde da família e em clínicas especializadas no tratamento da obesidade. 

Todos os voluntários foram sedentários, não fumantes, livres de doenças cardiovasculares, 

pulmonares, neuromusculares e infecciosas. Foram incluídos indivíduos obesos com IMC > 

30 kg/m² e eutróficos com IMC ≥ 18,5 e < 25,0 kg/m², com idade entre 18 e 46 anos. Os 

indivíduos eutróficos foram pareados por sexo e idade em relação aos obesos. 

Foram excluídos os indivíduos que apresentaram problemas de saúde agudos ou 

reclamações emergentes no último mês (infecções virais ou bacterianas, acidentes, reações 

alérgicas), doenças do sistema nervoso ou condições que afetam o entendimento ou a 

participação no estudo, gravidez, diabetes mellitus tipo I, doença arterial coronariana 

sintomática, disfunção ventricular esquerda, asma brônquica, doença pulmonar obstrutiva 

crônica, neuropatias crônicas, uso de drogas como corticosteroides ou broncodilatores e 

tabagistas. O estudo foi aprovado pelo comitê de ética da Universidade de Cruz Alta - 

UNICRUZ sob o nº CAAE: 51573315.7.0000.5322, bem como registrado no Clinical Trial 

sob o número: NCT03056937. 

 

Avaliações Clínicas 

 Os indivíduos obesos e eutróficos antes de realizarem as avaliações passaram por uma 

avaliação rápida onde foi realizada anamnese, explanação das avaliações propostas, assinatura 

do termo de consentimento livre e esclarecido e logo após aferição dos sinais vitais de 

repouso (frequência cardíaca (FC), pressão arterial (PA) e saturação arterial do oxigênio 

(SatO2). 

A medida de repouso foi realizada na posição sentada, após o voluntário ter repousado 

por 3 a 5 minutos em ambiente calmo.  As medidas de FC e SatO2 foram mesnsuradas através 

de um oximetro de pulso (Fingertip Pulse Oximeter, China). Para análise da medida de 

pressão arterial foi utilizado um esfigmomanômetro (Unitec®, Brasil) e um estetoscópio 

(Rappaport Premium). Solicitou-se ao voluntário ficar em silêncio durante a medição
17

.  
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Avaliações Bioquímicas 

Para a análise laboratorial da glicemia, triglicerídeos e colesterol total, HDL-C, LDL-

C foram coletados aproximadamente 8 ml de sangue de cada indivíduo em jejum. As amostras 

foram processadas e analisadas no mesmo dia da coleta, sendo utilizado o soro para as 

análises, pelo método enzimático, por meio do aparelho Analisador Automático Biosystems 

A-25. 

 

Avaliações Antropométricas 

Foi realizada a pesagem e medida da altura dos indivíduos, após o IMC foi calculado 

através do peso (Kg) dividido pela altura elevada ao quadrado (m²), através de uma Balança 

(Plenna Slim Digital, Brasil) e um Estadiômetro (Compacto E210 – WISO®, Brasil).  Como 

base para classificação do IMC utilizou-se a tabela de IMC adaptada pela Organização 

Mundial da Saúde (OMS)
18

.  

Também foram determinadas as medidas das diferentes circunferências (cintura e 

quadril) e calculado o índice cintura-quadril dos indivíduos. Para a realização da cirtometria 

foi utilizada uma fita métrica com escala de 0 a 250 centímetros. A medida foi realizada em 

apenas um indivíduo por vez, na postura ortostática, pelo pesquisador
19

.  

 

Avaliações Função Respiratória  

 

Força Muscular Respiratória 

A força muscular respiratória foi determinada pela mensuração da pressão inspiratória 

máxima (PIMÁX) e da pressão expiratória máxima (PEMÁX) através de um 

manovacuometro marca FAMABRAS, com limite operacional de +300cmH20 a -300cmH20 

(Brasil). Os indivíduos foram orientados a inspirar profundamente a partir do volume residual 

contra um circuito ocluído, mas com um pequeno escape de ar (2 mm) para avaliar a Pimáx. 

Os indivíduos foram orientados a expirar a partir na capacidade pulmonar total para a 

verificação da Pemáx. Essas manobras foram repetidas 12 vezes com o objetivo de encontrar 

6 medidas com variação menor que 10%. O maior valor obtido foi utilizado como Pimáx e 

Pemáx
20

. 

 

Teste de resistência muscular com carga progressiva 

Para realização do teste de resistência muscular inspiratória, o indivíduo respirou 

continuamente através de um bucal conectado a uma resistência linear (POWER breathe 
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(Southam, Reino Unido) de 50% PImáx com incrementos de 10% PImáx a cada 3 minutos até 

que o momento em que o indivíduo foi incapaz de continuar o teste. O maior valor de pressão 

inspiratória sustentada por no mínimo 60 segundos (Pthmáx) e expressa como percentual da 

PIMÁX (Pthmax/PImáx) foi utilizada como medida da resistência muscular inspiratória
21,22

. 

 

Protocolo de Pesquisa 

 

Exercício inspiratório fatigante com carga constante 

 Todos os indivíduos estavam em jejum, foram orientados a evitar bebidas com cafeína 

e alcoólicas por pelo menos 12h e abster-se de exercício por pelo menos 48h prévias aos 

protocolos. Os protocolos foram realizados na parte da manhã, em uma sala com temperatura 

controlada a 22 ºC. 

 

Variáveis analisadas 

A frequência respiratória (FR) foi determinada através de cálculo integral do fluxo 

respiratório com taxa de amostragem de 1ks
23

. A frequência cardíaca foi mensurada de 

maneira não invasiva batimento a batimento (Bioamp ML132, Sidney, Adinstruments, 

Austrália), a pressão de CO2 ao final da expiração (PetCO2) via capnógrafo (CO2 gas 

Analyzer- 17630, Vacumed, Silver Edition, USA), a pressão arterial sistólica (PAS) e 

diastólica (PAD) através de esfignomanômetro de mercúrio posicionado no antebraço, a 

saturação arterial de oxigênio através de oxímetro de pulso posicionado no dedo médio 

(CONTEC CMS50C). Todos os sinais foram registrados, digitalizados e armazenados 

digitalmente em 500 Hz usando o software de aquisição de LabChart 8 (Adinstruments  Bella 

Vista, Australia). Todas as variáveis foram apresentadas como a média de 5min na linha de 

base e, como a média de 60s para o primeiro e segundo minuto de exercício de respiração, e 

no último minuto da falha da tarefa
12

. 

 Os protocolos foram realizados na sequencia descrita conforme a figura 1. 

 

 

 

 

 

Figura 1 - Representação ilustrativa do desenho do estudo 

 

 Repouso        60% PIMÁX           Recuperação        
  15min             (Exaustão)                10 min 

     Repouso     0% PIMÁX             Recuperação                            
       15min         (30 min)                  10 min 

Controle  

Autonômico 
DIA 1  

ou 

DIA 2 
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Controle 
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No primeiro dia, os indivíduos foram submetidos à avaliação do controle autonômico. 

Após repouso de 15 minutos, os indivíduos realizaram respiração controlada em 12 

respirações por minuto (RPM). A variabilidade da frequência cardíaca foi obtida por análise 

espectral utilizando-se a Transformação Rápida de Fourier
24

 durante segmentos de 5 minutos. 

Foram determinados os componentes de baixa frequência (0,04 - 0,15 Hz) e de alta frequência 

da frequência cardíaca (0,15 -0,5 Hz), expressos em unidades normalizadas, sendo o último 

considerado representativo da modulação vagal da frequência cardíaca
25

. 

Foram realizados, em ordem randomizada em dias distintos, os protocolos de exercício 

inspiratório fatigante com carga constante (60% Pimáx) e o protocolo controle (sem carga 

inspiratória). 

Primeiramente, foi determinada a Pimáx (vide avaliação força muscular inspiratória). 

Posteriormente, os indivíduos foram posicionados na posição semi-supina para a mensuração 

da frequência respiratória, da pressão arterial, da saturação de oxigênio arterial, da frequência 

cardíaca
10,26

. A pressão arterial foi medida no braço não dominante com um 

esfigmomanômetro (Unilet®, Brasil). A saturação de oxigênio arterial foi mensurada pela 

oximetria de pulso (SatO2) (Fingertip Pulse Oximeter, China). A frequência cardíaca foi 

monitorada durante o protocolo por meio de registro eletrocardiográfico (Eletrocardiograma, 

FE132 Bioamp, ADInstruments, Australia). A pressão inspiratória na boca foi avaliada 

continuamente através de um manovacuômetro (FAMABRAS, Brasil) com limite operacional 

de +300cmH2O a -300cmHO. 

O protocolo de exercício inspiratório fatigante com carga constante foi realizado após 

15 minutos de repouso. A pressão arterial, frequência cardíaca e saturação de oxigênio, foram 

coletados durante cinco minutos de respiração espontânea. Em seguida, os indivíduos usaram 

um clipe nasal e inspiraram continuamente através de uma válvula de duas vias (Hans 

Rudolph, 2600, Shawnee, KS, E.U.A.) conectado a um treinador muscular inspiratório 

POWER breathe (Southam, Reino Unido) na via inspiratória, ajustado a 60% da pressão 

inspiratória máxima (Pimáx), até atingir a incapacidade de abrir a válvula inspiratória 
11,27

. Os 

indivíduos deviam manter uma frequência respiratória (FR) de 15 respirações por minuto e 

uma relação TI/TTOT de 0,75 seguindo um sinal luminoso e auditivo com sons inspiratórios e 

expiratórios distintos, proveniente de um metrônomo. Durante cada esforço inspiratório, os 

sujeitos eram instruídos a: (1) manter uma pressão inspiratória constante durante a fase 

inspiratória por meio de um feedback visual; e (2) uma respiração de padrão diafragmático, 

evitando a contração de músculos não respiratórios. O esforço inspiratório foi avaliado por 

uma escala de Borg de 6 a 20 pontos e a incapacidade de realizar a tarefa foi definida como 
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uma redução de Pimáx para menos de 80% do solicitado durante 3 respirações consecutivas. 

Quando o indivíduo foi incapaz de abrir a válvula, foi retirado o equipamento de resistência 

linear pressórica, mantendo sempre o mesmo padrão respiratório. 

No protocolo controle foram adotados os mesmos procedimentos do exercício 

inspiratório resistido, porém a inspiração foi realizada sem resistência (zero cmH2O) e com a 

duração de trinta minutos.  

Em ambos os protocolos, exercício inspiratório fatigante com carga constante e 

protocolo controle, se houvesse queda na PetCO2 superior a 2 mmHg foi realizada a adição de 

CO2 à 7% para estabilizar os valores de CO2 semelhante aos valores basais.  

Ao final dos protocolos de exercício inspiratório fatigante com carga constante e 

protocolo controle, foram coletados dados de recuperação durante 10 minutos. 

 

Análise estatística 

Os dados foram expressos como média e devio padrão. A análise foi realizada 

utilizando o software SPSS, versão 22. Os dados foram normalmente distribuídos conforme 

determinado pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. A análise de variância para medidas 

repetidas (ANOVA) foi utilizada para determinar os efeitos do exercício inspiratório resistivo 

em indivíduos obesos e em indivíduos não obesos. A significância foi estabelecida em P 

<0,05. 

 

Resultados 

 

Em relação à avaliação clínica, os grupos não diferiram em relação à idade e gênero. 

Já na avaliação antropométrica, os indivíduos obesos, conforme esperado, apresentaram maior 

peso corporal e índice de massa corporal (IMC) do que os eutróficos. Com relação às medidas 

circunferência da cintura e quadril também houve diferença significativa entre os grupos, 

porém o índice cintura-quadril não diferiu entre obesos e eutróficos. A avaliação laboratorial 

denota que os indivíduos obesos apresentaram glicemia, triglicerídeos e colesterol total, 

maiores do que os indivíduos eutróficos (Tabela 1). 
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Tabela 1. Características clínicas, antropométricas e laboratoriais dos indivíduos obesos e 

eutróficos 

 
Obesos 

(n=20) 

Eutróficos 

(n=20) 
P 

Idade (anos) 31 ± 6 29 ± 8 0,389 

Gênero 

(masculino/feminino) 

10 Masculino 

10 Feminino 

10 Masculino 

10 Feminino 
______ 

Peso (Kg) 107 ± 19 66 ± 9 0,001* 

Altura (metros) 1,68 ± 080 1,68 ±10 0,879 

IMC (kg/m²) 37,5 ±4,7 23,2 ± 1,5 0,001* 

Circunferência Cintura 

(cm) 
113 ± 10 82 ± 9 0,001* 

Circunferência quadril 

(cm) 
122 ± 10 89 ± 8 0,001* 

Índice cintura-quadril 0,92 ± 0,09 0,91 ± 0,07 0,610 

Glicemia (mg/dL) 92 ± 12 75 ± 7 0,001* 

Triglicerídeos (mg/dL) 128± 53 91 ± 32 0,013* 

Colesterol (mg/dL) 166 ±32 147 ± 23  0,046* 

IMC: índice de massa corporal; * P< 0,05. 

O componente de baixa frequência da variabilidade da frequência cardíaca, que 

representa a atividade nervosa simpática cardiovascular, não diferiu significativamente entre 

obesos (30 ± 12 un) e indivíduos eutróficos (33 ± 21 un p= 0, 71). Da mesma forma, o 

componente de alta frequência da variabilidade da frequência cardíaca, que representa a 

atividade nervosa parassimpática, não diferiu significativamente entre os indivíduos obesos 

(HF: 69 ± 16 un) e os eutróficos (65 ± 20 um p= 0,598). 

  Ao se avaliar a força muscular respiratória, a força muscular inspiratória (Pimáx) 

(p=0,814) e força muscular expiratória (Pemáx) (p=0,496) não diferiram entre obesos e 

eutróficos. No entanto, a resistência progressiva dos músculos inspiratórios foi maior nos 

indivíduos eutróficos do que nos obesos (Tabela 2). 
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Tabela 2.  Avaliações da função respiratória: Teste de força muscular respiratória  

 
Obesos 

(n=20) 

Eutróficos 

 (n=20) 

PIMÁX (cmH2O) 121 ± 118 118 ± 31 

% PIMÁX predita 105 ± 26 103 ± 25 

PEMÁX (cmH2O) 113 ± 41 121 ± 26 

% PEMÁX predita 96 ± 24 102 ± 18 

PIMÁX: pressão inspiratória máxima; % PIMÁX predita: percentual da pressão inspiratória máxima predita para 

o sexo e idade (p=0,670); PEMÁX: pressão expiratória máxima; % PEMÁX predita: percentual da pressão 

expiratória máxima predita para o sexo e idade (p=0,395). 

Na Tabela 3 podemos observar que durante o teste de resistência muscular com carga 

progressiva, a pressão arterial sistólica foi maior nos obesos do que nos eutróficos no repouso, 

porém o aumento da pressão arterial sistólica foi semelhante para ambos os grupos ao final do 

teste de resistência muscular inspiratória (ANOVA: Tempo= 0,001; Grupo=0,001; Interação= 

0,964). Já a pressão arterial diastólica foi maior nos obesos do que nos eutróficos no repouso, 

porém o aumento da pressão arterial diastólica foi semelhante para ambos os grupos ao final 

do teste de resistência muscular inspiratória (ANOVA: Tempo=0,001; Grupo=0,004; 

Interação=0,097). A frequência cardíaca foi maior nos obesos do que nos eutróficos no 

repouso, porém o aumento da frequência cardíaca no final do teste de resistência muscular 

inspiratória foi semelhante para ambos os grupos (ANOVA: Tempo =0,003; Grupo= 0,001; 

Interação =0,814). A saturação arterial do oxigênio foi semelhante entre obesos e eutróficos 

no repouso e ao final do teste de resistência muscular inspiratória (ANOVA: Tempo=0,907; 

Grupo=0,021; Interação=0,822).  

Ainda na tabela 3, a duração do teste de resistência muscular inspiratória progressiva 

foi maior em indivíduos eutróficos do que em obesos, sendo a duração do teste de resistência 

muscular inspiratória inversamente associada com o IMC (r= -0,37, p= 0,020). Porém não 

houve correlação significatica entre percentual da pressão inspiratória máxima atingida no 

teste de resistência muscular inspiratória com o IMC (r= -0,13, p= 0,41), bem como na 

pressão inspiratória máxima atingida no teste de resistência inspiratória progressiva 

relacionada com IMC (r= -0,013, p= 0,93). 
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Tabela 3.  Teste de resistência muscular com carga progressiva 

 
Obesos 

(n=20) 

Eutróficos 

 (n=20) 

TP50 duração (seg) 469 ± 326 652 ± 215 * 

PIMÁX50final 78 ± 24 84 ± 26 

%PIMÁX50final/PIMÁX 64 ± 24 71 ± 11 

PAS repouso (mmHg) 133 ± 12† 117 ± 11* 

PAS final (mmHg)                143 ± 21 126 ± 15* 

PAD repouso (mmHg) 84 ± 12† 77±8* 

PAD final (mmHg)                 93 ± 14 81 ± 8* 

FC repouso (bpm) 85 ± 15† 79 ± 9* 

FC final (bpm) 92 ± 22 87 ± 10* 

SatO2 repouso (%) 97 ± 1† 97 ± 3 

SatO2 final (%) 98,2 ±  0,9 98,2 ± 1,5 

TP50duraçãopreemsegundos: tempo final em segundos no atingido no teste de carga progressiva dos músculos 

inspiratórios (p=0,045); PIMÁX50final: pressão inspiratória máxima final atingida no teste de carga progressiva 

dos músculos inspiratórios (p=0,881); %PIMÁX50final/PIMÁX: percentual da pressão inspiratória máxima 

atingida no teste de resistência muscular inspiratória; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial 

diastólica; FC: frequência cardíaca; SatO2: saturação arterial do oxigênio; * P <0,05; * P < 0,05 vs repouso; † P 

< 0,05 vs não obesos. 

Na tabela 4, descrita abaixo, observam-se as respostas hemodinâmicas do protocolo de 

pesquisa - exercício inspiratório fatigante com carga constante. Apesar da pressão arterial 

sistólica ser maior nos obesos em relação aos eutróficos no repouso, durante o exercício 

inspiratório fatigante com carga constante (60% da Pimáx), o aumento foi semelhante nos 

obesos e eutróficos durante o protocolo (ANOVA: Tempo=0,007; Grupo=0,047; 

Interação=0,576). Em relação à pressão arterial diastólica não houve diferença significativa 

entre os grupos no repouso, entretanto houve aumento significativo em ambos os grupos 

durante o exercício inspiratório resistido fatigante (ANOVA: Tempo=0,001; Grupo=0,154; 

Interação=0,307).  A pressão arterial média (PAM) não diferiu entre os indivíduos e 

aumentou semelhantemente nos dois grupos (ANOVA: Tempo= 0,001; Grupo= 0,06; 

Interação= 0,38). O aumento da frequência cardíaca foi semelhante nos obesos e eutróficos no 

1º minuto, 2º minuto e no final do exercício inspiratório resistido fatigante (60%) comparado 

ao repouso (ANOVA: Tempo=0,001; Grupo=0,318; Interação= 0,227). A saturação arterial 

do oxigênio permaneceu inalterada durante o protocolo em ambos os grupos. Conforme 

esperado houve aumento da sensação de cansaço (BORG), a qual foi semelhante nos obesos e 

eutróficos no 1º minuto, 2º minuto e no minuto final do protocolo comparado ao repouso 
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(ANOVA: Tempo=0,001; Grupo= 0,955; Interação=0,794). Já em relação ao tempo do 

protocolo de exercício inspiratório resistido, os indivíduos eutróficos (323 ±224 seg, p=0,019) 

realizaram o protocolo em menor tempo que os indivíduos obesos (565±414 seg). 

Ainda na tabela 4 estão descritas as alterações hemodinâmicas no protocolo controle: 

Conforme o esperado durante o protocolo controle não houve alteração da pressão 

arterial sistólica (ANOVA: Tempo=0,650; Grupo= 0,051; Interação=0,241). A pressão 

arterial diastólica foi maior nos obesos do que nos eutróficos, mas não houve alteração 

durante o protocolo controle em ambos os grupos (ANOVA: Tempo=0,163; Grupo=0,02; 

Interação=0,602). A pressão arterial média também foi maior nos indivíduos obesos em 

relação aos eutróficos no repouso, mantendo-se inalterada durante o protocolo controle 

(ANOVA: Tempo=0,38; Grupo=0,03; Interação=0,50). À saturação arterial do oxigênio não 

diferiu entre obesos e eutróficos no repouso, entretanto, observou-se um pequeno aumento da 

saturação arterial de oxigênio durante o protocolo em ambos os grupos (ANOVA: 

Tempo=0,001; Grupo= 0,962; Interação= 0,320). A sensação de esforço, dada pela escala de 

BORG, foi semelhante nos obesos em relação aos eutróficos no repouso, havendo aumento da 

sensação de esforço ao final do protocolo semelhante para os grupos (ANOVA: Tempo= 

0,001; Grupo= 0,98; Interação= 0,98).  

 

Tabela 4. Alterações hemodinâmicas induzidas pelos protocolos de Exercício inspiratório 

fatigante com carga constante e protocolo Controle.  

 Exercício inspiratório fatigante com carga constante (60% PIMÁX) 

 Grupos Repouso 1 minuto 2 minutos Final 

PAS 

(mmHg) 

Obesos 129 ± 22† 131 ± 25 132 ± 26* 132 ± 25* 

Eutróficos 114 ± 10 118 ± 10 121 ± 12* 122 ± 11* 

PAD 

(mmHg) 

Obesos 85 ± 15† 91 ± 21* 88 ± 20* 89 ± 20* 

Eutróficos 76 ± 7 82 ± 11* 84 ± 13* 85 ± 9* 

PAM 

(mmHg) 

Obesos 114 ± 19 118 ± 23* 117 ± 23* 118 ± 22* 

Eutróficos 102 ± 8 106 ± 9 109 ± 11 109 ± 9  

FC 

(bpm) 

Obesos 78 ± 11 87 ± 12* 87 ± 10* 86 ± 12* 

Eutróficos 71 ± 13 84 ± 14* 84 ± 13* 85 ± 10* 

SatO2 

(%) 

Obesos 98 ± 1 98 ± 1 98 ± 1 97 ± 3 

Eutróficos 98 ± 1 98 ± 2 98 ± 2 97 ± 3 

Escala de 

BORG 

(Esforço) 

Obesos 2,88±4,8 4,31 ± 4,1* 5,19±5,5* 7,25±6,52* 

Eutróficos 3,06±3,9 4,29±2,8* 4,53±2,4* 7,41±4,82* 
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 Protocolo controle (2 cmH2O) 

 Grupos Repouso 1 minuto 2 minutos Final 

PAS 

(mmHg) 

Obesos 130 ± 22 128 ± 26 129 ± 26 131 ± 29 

Eutróficos  116 ± 11 117 ± 11 120 ± 12 115 ± 12 

PAD 

(mmHg) 

Obesos 86 ± 15† 86 ± 12 87 ± 12 88 ± 22 

Eutróficos 77 ± 8 73 ± 18 80 ± 9 80 ± 8 

PAM 

(mmHg) 

Obesos 115 ± 19† 114 ± 21 115 ± 20 117 ± 26 

Eutróficos 103 ± 9 102 ± 10 106 ± 11 103 ± 10 

SatO2 

(%) 

Obesos 98 ± 1 99 ± 0,7* 99 ± 0,7* 99 ± 1* 

Eutróficos 99 ± 0,7 99 ± 1* 99 ± 0,5* 99 ± 1* 

Escala de 

BORG 

(Esforço) 

Obesos 3,4 ± 4,6 2,8 ± 4,1 3,5 ± 3,8 4,4 ± 4,7* 

Eutróficos 3,5 ± 3,7 2,8 ± 3,2 3,3 ± 2,7 4,4 ± 3* 

PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica;  SatO2: saturação arterial do oxigênio; *P < 0,05 

vs repouso; † P < 0,05 vs eutróficos. 

 

Discussão 

 

O presente estudo pioneiramente demonstrou que indivíduos obesos apresentam 

redução da resistência muscular inspiratória comparado a indivíduos eutróficos. Entretanto, as 

respostas hemodinâmicas induzidas pelo exercício inspiratório resistido fatigante foram 

semelhantes em indivíduos obesos e em eutróficos. 

Até momento não encontramos na literatura nenhum estudo prévio que investigou se a 

obesidade altera a resistência muscular inspiratória. Apenas um estudo em crianças e 

adolescentes saudáveis, não obesos, demonstrou que o desempenho no teste de resistência 

muscular inspiratória progressiva correlacionou-se significativamente com o peso e altura
9
. 

Nosso estudo mostrou que a resistência muscular inspiratória está inversamente associada ao 

IMC.  

No presente estudo, a obesidade não influenciou as respostas hemodinâmicas ao 

exercício muscular inspiratório resistido fatigante, possivelmente devido à preservação da 

força muscular inspiratória em obesos. Corroborando com esse achado, estudos prévios 

reportaram que a obesidade não altera a força dos músculos inspiratórios
5
, a qual pode até 

mesmo, encontrar-se dentro da faixa de normalidade
31

.  

O exercício inspiratório resistido realizado a 60% PImáx, gera o acúmulo de 

metabólitos que estimula os metaborreceptores, a induzir ativação simpática e vasoconstrição 

periférica, que eleva a pressão arterial, o que não ocorre em cargas menores de trabalho 

muscular inspiratório
28,29

. Em nosso estudo a carga de trabalho utilizada no protocolo de 

exercício inspiratório resistido (realizado a 60% PImáx) foi semelhante para indivíduos 
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obesos e eutróficos, entretanto a duração de exercício foi maior nos indivíduos eutróficos, 

sugerindo melhor condicionamento muscular inspiratório do que nos indivíduos obesos. 

Apesar das respostas hemodinâmicas durante o exercício inspiratório resistido ser 

semelhante entre indivíduos obesos e eutróficos, o mecanismo fisiológico pode diferir entre os 

grupos. Em estudo prévio, o exercício de preensão manual elevou a pressão arterial média em 

crianças obesas e eutróficas de forma semelhante, porém o aumento da pressão arterial em 

crianças eutróficas foi mediado pela elevação da resistência vascular periférica, enquanto que 

nas crianças obesas foi induzido pelo aumento no volume sistólico 
30

.  

A obesidade quando associada à síndrome metabólica poderia influenciar as respostas 

hemodinâmicas durante o exercício inspiratório fatigante. Essa questão encontra-se reportada 

na literatura apenas em relação ao exercício muscular periférico. Em indivíduos adultos
31

, a 

presença de síndrome metabólica induz vasoconstrição exagerada durante a ativação do 

metaborreflexo periférico, entretanto, obesos metabolicamente saudáveis parecem apresentar 

metaborreflexo periférico inalterado quando comparado com indivíduos saudáveis. Em 

contraste, outro estudo 
32

 descreve que adultos jovens com síndrome metabólica apresentam 

respostas simpática e pressórica, durante a ativação do metaboreflexo periférico, semelhante 

aos indivíduos saudáveis. No presente estudo, apenas nove indivíduos obesos apresentavam 

síndrome metabólica, impossibilitando poder estatístico suficiente para determinar os efeitos 

da síndrome metabólica nas respostas hemodinâmicas ao exercício inspiratório resistido 

fatigante. 

Corroborando com estudos prévios 
33, 34

, os obesos do presente estudo, apresentaram 

adaptações cardiovasculares como a elevação da pressão arterial sistólica, pressão arterial 

diastólica, pressão arterial média, bem como da frequência cardíaca em repouso. Essas 

alterações podem ser explicadas pelos efeitos do tecido adiposo visceral sobre o aumento da 

atividade do sistema nervoso simpático
35

 e da angiotensina II, que associada à disfunção 

endotelial
36

, repercute em elevação da resistência vascular sistêmica e, portanto, da pressão 

arterial
37

. Entretanto, em nosso estudo, indivíduos obesos e eutróficos apresentaram atividade 

nervosa simpática cardiovascular semelhante em repouso. 

 

Conclusão 

Esse estudo sugere que o exercício inspiratório resistido fatigante induz respostas 

hemodinâmicas semelhantes em obesos e em eutróficos, apesar dos obesos apresentarem 

redução da resistência muscular inspiratória comparado a eutróficos.  
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Ao se avaliar a obesidade e suas alterações hemodinâmicas ao exercício, o IMC tem 

sido o indicador antropométrico mais utilizado para predizer obesidade geral, enquanto que a 

circunferência da cintura, o melhor indicador antropométrico. Nesse estudo ao 

correlacionarmos indivíduos obesos com eutróficos, mesmo com a idade e gênero 

semelhantes, como esperado o IMC e CC foram maiores nos obesos, essa combinação de 

massa corporal e distribuição de gordura são, provavelmente, a melhor opção para preencher a 

necessidade de avaliação clínica, principalmente quando associado aos exames laboratoriais.  

A associação entre avaliação clínica e exames laboratoriais pode definir a presença da 

síndrome metabólica nos indivíduos obesos. Porém em nosso estudo dos vinte indivíduos 

avaliados, apenas nove apresentaram a presença da síndrome metabólica, não sendo 

estatisticamente significativo esse resultado. Esse resultado pode ser justificado pela amostra, 

ainda pequena, quando os indivíduos obesos foram estratificados em graus de obesidade (06 

obesos grau I, 09 obesos grau II e 05 obesos grau III).  

Mesmo os indivíduos obesos diferirem dos eutróficos morfologicamente, ao 

correlacionarmos os grupos, as respostas hemodinâmicas ao teste de resistência muscular 

inspiratória progressiva foram semelhantes entre os grupos. Os obesos em repouso 

apresentaram valores hemodinâmicos mais elevados em comparação aos eutróficos, esses 

resultados podem justificar essas respostas. Bem como a atividade simpática foi semelhante 

entre os grupos, talvez essa resposta, nesse estudo, possa ser justificada pela ausência da 

síndrome metabólica, que associada à obesidade pode aumentar a atividade simpática. Assim 

observamos que nesse estudo a obesidade talvez não tenha influenciado nos resultados.  

No exercício inspiratório resistido fatigante os indivíduos obesos quando 

correlacionados aos eutróficos apresentaram respostas hemodinâmicas semelhantes, mesmo 

que no repouso os valores hemodinâmicos descritos nos obesos foram maiores.  

Esse estudo sugere que o exercício inspiratório resistido fatigante induz respostas 

hemodinâmicas semelhantes em obesos e em eutróficos, apesar dos obesos apresentarem 

redução da resistência muscular inspiratória comparado a eutróficos.  

Sugere-se a realização de estudos futuros com maior tamanho amostral envolvendo 

indivíduos classificados em diferentes graus de obesidade para verificar sua influência sobre 

as respostas hemodinâmicas ao exercício inspiratório resistido fatigante. 
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6 ANEXOS 

 

ANEXO 1 

NORMAS DA REVISTA BRASILEIRA DE FISIOTERAPIA 

 

O Brazilian Journal of Physical Therapy (BJPT) publica artigos originais de pesquisa, 

revisões e comunicações breves, cujo objeto básico de estudo refere-se ao campo de atuação 

profissional da Fisioterapia e Reabilitação, veiculando estudos clínicos, básicos ou aplicados 

sobre avaliação, prevenção e tratamento das disfunções de movimento. 

Forma e apresentação do manuscrito 

Manuscritos originais 

A língua oficial do BJPT é o inglês. O BJPT considera a submissão de manuscritos originais 

com até 3.500 palavras (excluindo-se página de título, resumo, referências, tabelas, figuras e 

legendas). Informações contidas em anexo(s) serão computadas no número de palavras 

permitidas.   

Antes do corpo do texto do manuscrito (i.e., antes da introdução), deve-se incluir uma página 

de título e identificação, palavras-chave, o abstract/resumo e citar os pontos-chave do estudo. 

No final do manuscrito, devem-se inserir as referências, tabelas, figuras e anexos (se houver). 

 

Título e identificação 

O título do manuscrito não deve ultrapassar 25 palavras e deve apresentar o máximo de 

informações sobre o trabalho. Preferencialmente, os termos utilizados no título não devem 

constar da lista de palavras-chave.  

A página de identificação do manuscrito deve conter os seguintes dados: Título completo e 

título resumido: com até 45 caracteres, para fins de legenda nas páginas impressas;  

Autores: nome e sobrenome de cada autor em letras maiúsculas, sem titulação, seguidos por 

número sobrescrito (expoente), identificando a afiliação institucional/vínculo 

(unidade/instituição/cidade/ estado/ país). Para mais de um autor, separar por vírgula; 

Autor de correspondência: indicar o nome, endereço completo, e-mail e telefone do autor de 

correspondência, o qual está autorizado a aprovar as revisões editoriais e complementar 

demais informações necessárias ao processo;  

Palavras-chave: termos de indexação ou palavras-chave (máximo seis) em português e em 

inglês 
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Abstract/Resumo 

Uma exposição concisa, que não exceda 250 palavras em um único parágrafo, em português 

(resumo) e em inglês (abstract), deve ser escrita e colocada logo após a página de título. 

Referências, notas de rodapé e abreviações não definidas não devem ser usadas no 

resumo/abstract. O resumo e o abstract devem ser apresentados em formato estruturado. 

Pontos-chave (Bullet points)  

Em uma folha separada, o manuscrito deve identificar de três a cinco frases que capturem a 

essência do tema investigado e as principais conclusões do artigo. Cada ponto-chave deve ser 

redigido de forma resumida e deve informar as principais contribuições do estudo para a 

literatura atual, bem como as suas implicações clínicas (i.e., como os resultados podem 

impactar a prática clínica ou investigação científica na área de Fisioterapia e Reabilitação). 

Esses pontos deverão ser apresentados em uma caixa de texto (i.e., box) no início do artigo, 

após o abstract. Cada um dos pontos-chave deve ter, no máximo, 80 caracteres, incluindo 

espaços, por itens. 

Introdução 

Deve-se informar sobre o objeto investigado devidamente problematizado, explicitar as 

relações com outros estudos da área e apresentar justificativa que sustente a necessidade do 

desenvolvimento do estudo, além de especificar o(s) objetivo(s) do estudo e hipótese(s), caso 

se aplique. 

Método 

Consiste em descrever o desenho metodológico do estudo e apresentar uma descrição clara e 

detalhada dos participantes do estudo, dos procedimentos de coleta, transformação/redução e 

análise dos dados de forma a possibilitar reprodutibilidade do estudo. Para ensaios clínicos, o 

processo de seleção e alocação dos participantes do estudo deverá estar organizado em 

fluxograma, contendo o número de participantes em cada etapa, bem como as características 

principais (ver modelo do fluxograma CONSORT). 

Quando pertinente ao tipo de estudo deve-se apresentar o cálculo amostral utilizado para 

investigação do(s) efeito(s). Todas as informações necessárias para a justificativa do tamanho 

amostral utilizado no estudo devem constar do texto de forma clara. 

Devem ser descritas as variáveis dependentes e independentes; deve-se informar se os 

pressupostos paramétricos foram atendidos; especificar o programa computacional usado na 

análise dos dados e o nível de significância adotado no estudo e especificar os testes 

estatísticos aplicados e sua finalidade. 

Resultados 
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Devem ser apresentados de forma breve e concisa. Resultados pertinentes devem ser 

reportados utilizando texto e/ou tabelas e/ou figuras. Não se devem duplicar os dados 

constantes em tabelas e figuras no texto do manuscrito. 

Os resultados devem ser apresentados por meio de medidas de tendência e variabilidade (por 

ex: média (DP), evitar média±DP) em gráficos ou tabelas autoexplicativas; apresentar 

medidas da magnitude (por ex: tamanho do efeito) e/ou precisão das estimativas (por ex: 

intervalos de confiança); relatar o poder de testes estatísticos não significantes. 

Discussão 

O objetivo da discussão é interpretar os resultados e relacioná-los aos conhecimentos já 

existentes e disponíveis na literatura, principalmente àqueles que foram indicados na 

introdução. Novas descobertas devem ser enfatizadas com a devida cautela. Os dados 

apresentados no método e/ou nos resultados não devem ser repetidos. Limitações do estudo, 

implicações e aplicação clínica para as áreas de Fisioterapia e Reabilitação deverão ser 

explicitadas. 

Referências 

O número recomendado é de 30 referências, exceto para estudos de revisão da literatura. 

Deve-se evitar que sejam utilizadas referências que não sejam acessíveis internacionalmente, 

como teses e monografias, resultados e trabalhos não publicados e comunicação pessoal. As 

referências devem ser organizadas em sequência numérica de acordo com a ordem em que 

forem mencionadas pela primeira vez no texto, seguindo os Requisitos Uniformizados para 

Manuscritos Submetidos a Jornais Biomédicos, elaborados pelo Comitê Internacional de 

Editores de Revistas Médicas - ICMJE. 

Os títulos de periódicos devem ser escritos de forma abreviada, de acordo com a List of 

Journals do Index Medicus. As citações das referências devem ser mencionadas no texto em 

números sobrescritos (expoente), sem datas. A exatidão das informações das referências 

constantes no manuscrito e sua correta citação no texto são de responsabilidade do(s) 

autor(es). 

Exemplos: http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html. 

Tabelas, Figuras e Anexos. 

As tabelas e figuras são limitadas a cinco (5) no total. Os anexos serão computados no número 

de palavras permitidas no manuscrito. Em caso de tabelas, figuras e anexos já publicados, os 

autores deverão apresentar documento de permissão assinado pelo autor ou editores no 

momento da submissão. 
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Para artigos submetidos em língua portuguesa, a(s) versão(ões) em inglês da(s) tabela(s), 

figura(s) e anexo(s) e suas respectivas legendas deverão ser anexadas no sistema como 

documento suplementar. 

-Tabelas: devem incluir apenas os dados imprescindíveis, evitando-se tabelas muito longas 

(máximo permitido: uma página, tamanho A4, em espaçamento duplo), devem ser numeradas, 

consecutivamente, com algarismos arábicos e apresentadas no final do texto. Não se 

recomendam tabelas pequenas que possam ser descritas no texto. Alguns resultados simples 

são mais bem apresentados em uma frase e não em uma tabela. 

-Figuras: devem ser citadas e numeradas, consecutivamente, em algarismos arábicos na ordem 

em que aparecem no texto. Informações constantes nas figuras não devem repetir dados 

descritos em tabela(s) ou no texto do manuscrito. O título e a(s) legenda(s) devem tornar as 

tabelas e figuras compreensíveis, sem necessidade de consulta ao texto. Todas as legendas 

devem ser digitadas em espaço duplo, e todos os símbolos e abreviações devem ser 

explicados. Letras em caixa-alta (A, B, C etc.) devem ser usadas para identificar as partes 

individuais de figuras múltiplas.  

Se possível, todos os símbolos devem aparecer nas legendas; entretanto símbolos para 

identificação de curvas em um gráfico podem ser incluídos no corpo de uma figura, desde que 

não dificulte a análise dos dados. As figuras coloridas serão publicadas apenas na versão on-

line. Em relação à arte final, todas as figuras devem estar em alta resolução ou em sua versão 

original. Figuras de baixa qualidade não serão aceitas e podem resultar em atrasos no processo 

de revisão e publicação. 

-Agradecimentos: devem incluir declarações de contribuições importantes, especificando sua 

natureza. Os autores são responsáveis pela obtenção da autorização das pessoas/instituições 

nomeadas nos agradecimentos. 

Os autores são fortemente encorajados a utilizar o Checklist EQUATOR network que é 

específico para cada tipo de estudo (por exemplo, CONSORT para ensaios clínicos, PRISMA 

para revisões sistemáticas ou STROBE para estudos observacionais). 

Todos os checklists EQUATOR network são encontrados no seguinte link: 

http://www.equator-network.org 
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ANEXO 2 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

 

O (a) Sr (a) está sendo convidado (a) para participar de uma pesquisa cujo objetivo é 

determinar os efeitos da cirurgia bariátrica sobre o a força muscular respiratória e sua implicação no 

condicionamento físico em obesos com e sem síndrome metabólica. 

Esta pesquisa é de responsabilidade da professora Dr
a
. Carine Callegaro, fisioterapeuta, 

docente do Programa de Pós-graduação Stricto Sensu em Atenção Integral à Saúde – 

UNICRUZ/UNIJUÍ e da mestranda Aline Dors Hoffmeister, fisioterapeuta. 

O senhor (a) participará da pesquisa de forma individual, pelo turno da manhã e tarde no 

Laboratório de Fisiologia e Reabilitação da Unicruz alocado ao Hospital São Vicente de Paula 

(HSVP). As avaliações serão feitas em dois momentos distintos, antes da cirurgia bariátrica e após 6 

meses, onde se repetirá as mesmas avaliações iniciais. Todas as avaliações serão realizadas em um 

único dia. 

Período da manhã: A avaliação da função pulmonar será realizada através de um teste onde o (a) 

senhor (a) terá que soprar em um bucal conectado a um aparelho. O (A) senhor (a) irá deitar em uma 

maca e permanecerá em silêncio por 10 minutos. Em seguida, uma Enfermeira instalará um acesso 

venoso (parecido com aquele em que se coloca soro) em seu braço para coletarmos sangue, o qual será 

utilizado para avaliarmos os radicais livres no sangue. Após, vamos colocar um manguito em seu 

braço para verificação da pressão arterial, sua frequência cardíaca será medida através de 

eletrocardiograma e a quantidade de ar que respira será avaliada através de um aparelho conectado a 

um bucal. O (A) senhor (a) será solicitado (a) a respirar espontaneamente por 10 minutos, e em 

seguida o (a) senhor (a) será orientado (a) a respirar 15 vezes/minuto durante 10 minutos. O (A) 

senhor (a) fará dois tipos de exercício inspiratório em ordem sorteada: 1) exercício numa intensidade 

alta (60% da sua força máxima) mantido até atingir o cansaço máximo dos músculos respiratórios; e 2) 

exercício inspiratório numa baixa intensidade durante 3 minutos. Entre os exercícios haverá um 

intervalo de 40 minutos para o senhor (a) descansar. Antes e após esses exercícios serão coletados 10 

ml de sangue. Durante os exercícios serão medidas a pressão arterial, frequência cardíaca e sua 

respiração a cada minuto.  

Período da tarde: Será aferida sua pressão arterial, medidas de altura, peso e circunferências. Para 

medida da cirtometria torácica e cintura o (a) senhor (a) deverá encher os pulmões de ar ao máximo e, 

posteriormente, soltará todo ar dos pulmões. Para avaliarmos a força muscular inspiratória e 

expiratória, o (a) senhor (a) fará um teste de respiração, onde será solicitada a realização de vários 

esforços máximos durante a respiração para verificarmos quanta força o (a) senhor (a) gera. Em 

seguida, para avaliarmos a resistência muscular inspiratória pediremos para o (a) senhor (a) respirar 

utilizando um aparelho que progressivamente dificultará sua respiração até que o senhor (a) não 

consiga realizar o exercício. 
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Para realização do teste de caminhada de 6 minutos, o (a) senhor (a) permanecerá em repouso 

por 15 min. Após será instruído a caminhar o mais rápido possível, sem correr, sendo permitido 

diminuir a velocidade, parar ou descansar, caso necessário. Deve caminhar a maior distância possível 

por seis minutos. Serão monitoradas a pressão arterial, frequência cardíaca, frequência respiratória e 

saturação do oxigênio a cada minuto, além da avaliação da sensação de cansaço e falta de ar pela 

escala de Borg. 

Será aplicado um questionário para avaliação da qualidade de vida, o qual contém 36 itens. 

 

Riscos e Desconfortos  

Todas as avaliações podem apresentar algum desconforto durante a sua realização. O (a) Sr.(a) 

poderá sentir aumento ou diminuição dos batimentos do coração, da respiração e da pressão arterial, 

além de cansaço e falta de ar e tontura, formigamento na perna, braço e pés, câimbra. Vale ressaltar 

que todos estes sintomas são passageiros, por serem teste simples, rápidos e adequados ao seu quadro 

clínico. Caso ocorra alguma alteração, o (a) senhor (a) será atendido (a) imediatamente sem custo para 

você.  

 

Benefícios Esperados: 

Para o (a) senhor (a): saber se possui problemas para respirar, se consegue realizar exercícios físicos 

da mesma forma no pré e pós operatório de cirurgia bariátrica, se seu pulmão se enche de ar e tem 

força para puxar e soltar o ar, saber se possui uma boa qualidade de vida, se as alterações como 

hipertensão arterial, frequência cardíaca alterada, diabetes tipo II, alterações no colesterol e 

triglicerídeos e problemas circulatórios normalizam após a cirurgia bariátrica. 

Benefícios aos pesquisadores: Estudar e compreender os efeitos da cirurgia bariátrica sobre a função 

pulmonar, força muscular respiratória e resistência inspiratória, metaborreflexo inspiratório, 

modulação vagal da frequência cardíaca, tolerância ao exercício, qualidade de vida, em obesos com 

síndrome metabólica e obesos sem síndrome metabólica. 

Responsabilidades dos Pesquisadores: Estará garantido o acesso, a qualquer tempo, às informações 

sobre procedimentos, riscos e benefícios relacionados à pesquisa, inclusive para sanar eventuais 

dúvidas. Você poderá retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo, 

sem que isto traga prejuízo à continuidade da assistência fisioterapêutica ou médica. A identidade dos 

participantes do estudo será preservada e será mantido sigilo sobre os resultados obtidos nas 

avaliações que serão informados apenas para cada paciente. Estará garantida a disponibilidade de 

assistência médica, por eventuais danos à saúde, decorrentes da pesquisa. O Termo de Consentimento 

será entregue em duas vias, ficando uma via em poder do paciente ou seu representante legal e outra 

com o pesquisador responsável. 

Caso você tenha dúvidas, você pode consultar a pesquisadora responsável, Dra. Carine 

Callegaro, através do telefone (55) 9914-6712 e a pesquisadora Aline Dors Hoffmeister através do 
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telefone (55) 9955-8675 se o senhor tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética desta pesquisa, 

posso entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da UNICRUZ pelo telefone (55) 3321-

1618. 

Declaro que, após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e de ter entendido o que me 

foi explicado, concordo em participar do presente estudo. 

 

Cruz Alta, ____de_________________ de 2016. 

 

____________________________    _____________________________ 

          Assinatura do voluntário                                           Assinatura do pesquisador 

 

 

 

 

 


