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RESUMO 
 

O treinamento muscular inspiratório (TMI) tem sido amplamente utilizado por atletas de 

elite e amadores como um método de treinamento complementar de exercício físico, com 

o objetivo de melhorar o desempenho desportivo. Contudo, ainda não há um consenso 

sobre os protocolos de prescrição do TMI na literatura, bem como os efeitos sobre o 

controle autonômico cardiovascular. Sabe-se que a modulação da respiração promove 

forte influência sobre o sistema cardiovascular e que o TMI pode ser um aliado para 

melhorar a homeostase cardiovascular com possíveis efeitos sobre a performance física. 

Esta tese é composta por por três estudos. Estudo 1 - Objetivo: Realizar uma revisão 

sistemática para determinar se o treinamento muscular inspiratório (TMI) promove 

mudanças nas respostas autonômicas cardiovasculares em humanos. Métodos: A 

metodologia seguiu a declaração do PRISMA para reportar estudos de revisão 

sistemática. As bases de dados eletrônicas MEDLINE, PEDro, SCOPUS e PubMed foram 

pesquisadas desde o início até 13 de Março de 2017. A avaliação da qualidade 

metodológica foi realizada por meio da escala PEDro. Os artigos foram incluídos se: (1) 

o objetivo primário estivesse relacionado aos efeitos do TMI no sistema nervoso 

autônomo cardiovascular e (2) ensaios clínicos randomizados e estudos quase 

experimentais. Os critérios de exclusão foram revisões, comunicações curtas, cartas, 

estudos de caso, diretrizes, teses, dissertações, estudos qualitativos, resumos de 

conferências científicas, estudos em animais, artigos em outros idiomas e artigos sobre 

outras técnicas respiratórias associadas. Os resultados avaliados foram as medidas de 

controle autonômico cardiovascular, representado pelos índices de variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC) e variabilidade da pressão arterial (VPA). Resultados: A 

busca identificou 729 citações e um total de 6 estudos foram incluídos. Os resultados 

mostraram que o TMI realizado em baixas intensidades pode promover cronicamente 

aumento da modulação parassimpática e/ou redução da modulação simpática cardíaca em 

pacientes com diabetes, hipertensão, insuficiência cardíaca crônica e refluxo 

gastroesofágico, quando avaliados pela análise espectral da VFC. No entanto, não houve 

estudo que avaliasse os efeitos do TMI sobre o controle autonômico vascular avaliado 

pela VPA. Conclusões: O TMI pode promover benefícios para o controle autonômico 

cardíaco, porém a heterogeneidade das populações associada a diferentes protocolos, o 

pequeno número de estudos relatados na literatura e a falta de ensaios clínicos 

randomizados tornam inconclusivos os efeitos do TMI no controle autonômico 

cardiovascular. Estudo 2 - Objetivo: Avaliar os efeitos crônicos de diferentes 

intensidades de TMI sobre o controle cardiovascular de ciclistas amadores. Métodos: 

Trata-se de um estudo longitudinal, randomizado, controlado e cego realizado em 30 

ciclistas recreacionais do sexo masculino submetidos a  11 semanas de TMI. Os 

participantes foram alocados aleatoriamente em um grupo com treinamento simulado 

(SHAM, intensidade leve, n=9), grupo treinado com 60% da pressão inspiratória máxima 

(MIP60, intensidade moderada, n=10) e grupo treinado com pressão inspiratória crítica 

(CIP, intensidade alta, n=11). O eletrocardiograma (ECG), pressão arterial de pulso e 
movimentos respiratórios foram registrados antes (PRÉ) e após (PÓS) o TMI, em repouso 

em decúbito dorsal (REP) e durante a posição ortostática ativa (ORTO). Das séries do 

período cardíaco (PC) e pressão arterial sistólica (PAS), batimento a batimento, foram 

calculados marcadores de domínio de tempo, índices de domínio de frequência nas bandas 

de baixa frequência (BF, 0,04–0,15 Hz) e alta frequência (AF, 0,15– 0,4 Hz), um índice 

de complexidade baseado em entropia (IC) e marcadores barorreflexos estimados a partir 

de sequências PC-PAS espontâneas. Resultados: Em comparação com SHAM, o efeito 

positivo do MIP60 sobre o PC levou ao aumento da potência AF durante REP (PRÉ: 



521,2 ± 447,5 ms2; PÓS: 1,161 ± 878,9 ms2) e aumento do IC durante STAND (PRÉ: 

0,82 ± 0,18; PÓS : 0,97 ± 0,13). Por outro lado, o efeito negativo da CIP assumiu a forma 

de diminuição da média do PC durante ORTO (PRÉ: 791 ± 71 ms; PÓS: 737 ± 95 ms). 

Nenhum efeito do TMI foi visível sobre os marcadores da PAS e barorreflexo. 

Conclusões: Esses achados sugerem que o TMI de intensidade moderada pode ser 

benéfico quando o objetivo é limitar a hiperatividade simpática cardíaca no REP e/ou em 

resposta ao ORTO. Estudo 3 – Objetivo: Avaliar os efeitos do TMI sobre o acoplamento 

cardiorrespiratório em ciclistas amadores. Métodos: Trinta jovens ciclistas saudáveis do 

sexo masculino foram submetidos a um TMI-SHAM (n = 9), TMI-MIP60 (n = 10) e TMI-

CIP (n = 11). ECG, pressão arterial não invasiva e movimento respiratório torácico (MR) 

foram coletados PRÉ e PÓS o treinamento em REP e ORTO. As séries batimento a 

batimento do PC e da PAS foram analisados com o sinal MR por meio de uma abordagem 

não causal tradicional, como função de coerência quadrada, e por meio de uma entropia 

de transferência (ET) baseada em modelo causal. O acoplamento cardiorrespiratório foi 

quantificado por meio da coerência quadrada de PC-MR na frequência respiratória (K2
PC-

MR), a ET não condicionada de MR para PC (ETMR→PC) e a ET do MR para PC 

condicionado pela PAS (ETMR→PC|PAS). Resultados: Na condição PRÉ, descobrimos que 

o ORTO levou a uma diminuição da ETMR→PC|PAS. Após o treinamento de SHAM e CIP, 

essa tendência foi confirmada, enquanto o MIP60 a inverteu, potencializando o 

acoplamento cardiorrespiratório. Esse comportamento foi observado sem modificação na 

PAS média e com respostas usuais do controle barorreflexo e da média do PC durante 

ORTO. A ETMR→PC e K2
PC-MR não foram capazes de detectar o aumento da força de 

acoplamento cardiorrespiratório pós TMI durante ORTO, sugerindo que o 

condicionamento da PAS é importante para a avaliação de interações cardiorrespiratórias. 

Conclusões: Uma vez que a resposta usual da média do PC, média da PAS e sensibilidade 

barorreflexa ao estressor postural foram observadas após o treinamento MIP60, 

concluímos que o aumento do acoplamento cardiorrespiratório durante ORTO no grupo 

MIP60 pode ser o efeito genuíno de alguns rearranjos no nível de rede respiratória central 

e suas interações com o impulso simpático e a atividade vagal. Conclusões gerais: De 

acordo com os achados dessa tese, concluímos que o TMI quando realizado em 

intensidade moderada, é capaz de promover um aumento da modulação parassimpática 

cardíaca de repouso, bem como, promover uma maior força de acoplamento 

cardiorrespiratório para lidar com o desafio postural, necessitando menor contribuição do 

controle autonômico cardiovascular para lidar com o estresse ortostático. Além disso, 

essa resposta pode ser benéfica para atletas, considerando a constante exposição à 

estresses fisiológicos para garantir a demanda cardiovascular durante o desporto.  

 

Palavras-chave: exercícios respiratórios. sistema nervoso autonômico. medicina 

esportiva. barorreflexo.  

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 
 

Recently, inspiratory muscle training (IMT) has been widely used by professionals and 

amateurs’ athletes as a complementary exercise training method, with the aim of 

improving sports performance. However, there is still no consensus on the IMT 

prescription protocols in the literature, as well as the effects on cardiovascular autonomic 

control. It is known that the modulation of breathing has a strong influence on the 

cardiovascular system and that IMT can be an ally to improve cardiovascular homeostasis 

with possible effects on physical performance. Study 1 – Aims: To carry out a systematic 

review to determine if IMT promotes changes in cardiovascular autonomic responses in 

humans. Methods: The methodology followed the PRISMA statement for reporting 

systematic review analysis. MEDLINE, PEDro, SCOPUS and PubMed electronic 

databases were searched from the inception to March 2017. The quality assessment was 

performed using a PEDro scale. The articles were included if: (1) primary objective was 

related to the effects of IMT on the cardiovascular autonomic nervous system, and (2) 

randomized clinical trials and quasi-experimental studies. Exclusion criteria were 

reviews, short communications, letters, case studies, guidelines, theses, dissertations, 

qualitative studies, scientific conference abstracts, studies on animals, non-English 

language articles and articles addressing other breathing techniques. Outcomes evaluated 

were measures of cardiovascular autonomic control, represented by heart rate variability 

(HRV) and blood pressure variability (BPV) indexes. Results: The search identified 729 

citations and a total of 6 studies were included. The results demonstrated that IMT 

performed at low intensities can chronically promote an increase in the parasympathetic 

modulation and/or reduction of sympathetic cardiac modulation in patients with diabetes, 

hypertension, chronic heart failure and gastroesophageal reflux, when assessed by HRV 

spectral analysis. However, there was no study which evaluated the effects of IMT on 

cardiovascular autonomic control assessed by BPV. Conclusion: IMT can promote 

benefits for cardiac autonomic control, however the heterogeneity of populations 

associated with different protocols, few studies reported in the literature and the lack of 

randomized controlled trials make the effects of IMT on cardiovascular autonomic 

control inconclusive. Study 2 – Aims: To evaluate the chronic effects of different IMT 

intensities on cardiovascular control in amateur cyclists. Methods: A longitudinal, 

randomized, controlled blind study was performed on 30 recreational male cyclists 

undergoing IMT for 11 wk. Participants were randomly allocated into sham-trained group 

(SHAM, n = 9), trained group at 60% of the maximal inspiratory pressure (MIP60, n = 

10), and trained group at critical inspiratory pressure (CIP, n = 11). Electrocardiogram 

(ECG), finger arterial pressure, and respiratory movements were recorded before (PRE) 

and after (POST) training at rest in supine position (REST) and during active standing 

(STAND). From the beat-to-beat series of heart period (HP) and systolic arterial pressure 

(SAP), we computed time domain markers, frequency domain indexes in the low 

frequency (LF, 0.04–0.15 Hz) and high frequency (HF, 0.15– 0.4 Hz) bands, an entropy-

based complexity index (CI), and baroreflex markers estimated from spontaneous HP-

SAP sequences. Results: Compared with SHAM, the positive effect of MIP60 over the 

HP series led to the HF power increase during REST (PRE: 521.2 ± 447.5 ms2; POST: 

1,161 ± 878.9 ms²) and the CI rise during STAND (PRE: 0.82 ± 0.18; POST: 0.97 ± 0.13). 

Conversely, the negative effect of CIP took the form of the decreased HP mean during 

STAND (PRE: 791 ± 71 ms; POST: 737 ± 95 ms). No effect of IMT was visible over 

SAP and baroreflex markers. Conclusion: These findings suggest that moderate-intensity 

IMT might be beneficial when the goal is to limit cardiac sympathetic hyperactivity at 



REST and/or in response to STAND. Study 3 – Aims: To evaluate the effect of IMT on 

cardiorespiratory coupling in amateur cyclists. Methods: Thirty male young healthy 

cyclists underwent a sham IMT-SHAM (n = 9), an IMT-MIP60 (n = 10) and IMT-CIP (n 

= 11). The ECG, non-invasive arterial pressure, and thoracic respiratory movement (RM) 

were PRE and POST at REST and during STAND. The beat-to-beat series of HP and 

SAP were analyzed with the RM signal via a traditional non-causal approach, such as 

squared coherence function, and via a causal model-based transfer entropy (TE) 

approach. Cardiorespiratory coupling was quantified via the HP-RM squared coherence 

at the respiratory rate (K2
HP-RM), the unconditioned TE from RM to HP (TERM→HP) and 

the TE from RM to HP conditioned on SAP (TERM→HP|SAP). Results: In PRE condition 

we found that STAND led to a decrease of TERM→HP|SAP. After SHAM and CIP training 

this tendency was confirmed, while MIP60 inverted it by empowering cardiorespiratory 

coupling. This behavior was observed in presence of unvaried SAP mean and with usual 

responses of the baroreflex control and HP mean to STAND. TERM→HP and K2
HP-RM were 

not able to detect the post-training increase of cardiorespiratory coupling strength during 

STAND, thus suggesting that conditioning out SAP is important for the assessment of 

cardiorespiratory interactions. Conclusion: Since the usual response of HP mean, SAP 

mean and baroreflex sensitivity to postural stressor were observed after MIP60 training, 

we conclude that the post-training increase of cardiorespiratory coupling during STAND 

in MIP60 group might be the genuine effect of some rearrangements at the level of central 

respiratory network and its interactions with sympathetic drive and vagal activity. 

General conclusions: According to this thesis, we conclude that the IMT, when 

performed at moderate intensity, is able to promote an increase in cardiac parasympathetic 

modulation at rest, as well as promoting a greater cardiorespiratory coupling to cope with 

the postural challenge, requiring lower cardiovascular autonomic to deal with orthostatic 

stress. This response may be beneficial for athletes, considering the constant exposure to 

physiological stresses to guarantee cardiovascular demand during sport. 

 

Keywords: breathing exercises. autonomic nervous system. sports medicine. baroreflex. 
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Figura 5. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram σ2
PC antes (PRÉ, barras 

pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), 

MIP60 (b) e CIP (c) 

Figura 6. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram o AFaPC antes (PRÉ, 

barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), 

MIP60 (b) e CIP (c) 

Figura 7. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram BFaPC/AFaPC antes (PRÉ, 

barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), 

MIP60 (b) e CIP (c). 

Figura 8. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram CIPC antes (PRÉ, barras 

pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), 

MIP60 (b) e CIP (c). 

Figura 9. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram FR antes (PRÉ, barras 

pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 



experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), 

MIP60 (b) e CIP (c). 
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Figura 1. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram SBR (A-C) e SEQ% (D-F) 

antes (PRÉ, barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento como uma 

função da condição experimental (ou seja, REP e ORTO) em os três grupos considerados, 

ou seja, SHAM (A,D), MIP60 (B,E) e CIP (C,F). 

Figura 2. Os gráficos de linha mostram as séries de PC (a, b), MR (c, d) e PAS (e. f). 

As séries são gravadas a partir de um sujeito SHAM em REP (a, c, e) e durante ORTO 

(b, d, f). As funções K²PC-PAS calculadas nas séries PC e MR em REP e durante ORTO 

são mostradas em (g) e (h). 

Figura 3. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram K²PC-MR(FR) antes (PRÉ, 

barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), 

MIP60 (b) e CIP (c). 

Figura 4. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram ETMR→PC antes (PRÉ, 

barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento como uma função da 

condição experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, 

SHAM (A), MIP60 (B) e CIP (C). 

Figura 5. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram ETMR→PC|PAS antes (PRÉ, 

barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (A), 

MIP60 (B) e CIP (C). 
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CONTEXTUALIZAÇÃO 
 

  O estudo não-invasivo do sistema nervoso autonômico (SNA) cardiovascular tem 

sido cada vez mais realizado em diversas áreas do conhecimento, a fim de explorar a 

modulação autonômica simpática e parassimpática cardíaca, bem como, extrapolar os 

possíveis mecanismos envolvidos nas respostas eferentes das vias do SNA (CAMM et 

al., 1996). Um dos métodos não-invasivos mais conhecidos na literatura é a análise da 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC), a qual corresponde ao estudo das 

modificações da  distância temporal dos intervalos R-R (iRR) do eletrocardiograma 

(ECG), também denominado por alguns autores como período cardíaco (PC), o qual por 

meio de algoritmos matemáticos lineares e não-lineares, permitem quantificar a 

influência das vias simpática e parassimpática do SNA sobre o nódulo sinusal (CAMM 

et al., 1996). Os métodos lineares levam em conta a reciprocidade das vias do SNA e 

podem ser divididos em análises no domínio do tempo e da frequência, sendo essa última 

também conhecida como análise espectral. Enquanto os métodos não-lineares consideram 

a natureza dinâmica complexa dos sistemas humanos, onde os comportamentos 

biológicos são extremamente sensíveis às condições iniciais e dificilmente se repetem, 

contudo, são determinísticos (VANDERLEI et al., 2009). 

A relevância clínica dessa medida, relacionada a doenças cardiovasculares, foi 

inicialmente descrita na década de 1980, em um estudo de BIGGER et al. (1988), quando 

se observou que a VFC de repouso reduzida indicou ser um forte e independente preditor 

de mortalidade após infarto agudo do miocárdio (BIGGER et al, 1988; MALIK et al., 

1989). Ressalta-se que, AKSELROD et al. (1981) realizou um estudo pioneiro à partir da 

análise espectral das flutuações da frequência cardíaca e mostrou a significância 

fisiológica dos componentes obtidos. Assim, três principais componentes espectrais são 

distinguidos em um espectro calculado a partir de gravações de curto prazo, sendo eles:  

componentes de muito baixa frequência (MBF, de 0,003 a 0,04 Hz), baixa frequência 

(BF, de 0,04 a 0,15 Hz) e alta frequência (AF, de 0,15 a 0,5 Hz). Os índices de MBF, BF 

e AF são geralmente representados em valores absolutos de potência (ms2), contudo as 

bandas de BF e AF podem ser quantificadas em unidades normalizadas (nu), os quais 

representam o valor relativo de cada componente de potência em proporção da potência 

total menos o componente MBF (AKSELROD et al., 1981). Uma vez que a MB está 

relacionada a modificações hormonais de longo prazo, sendo assim, esse índice pode ser 
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enviesado quando avaliado a curto prazo (CAMM et al., 1996). Dessa forma, a 

normalização das bandas de BF e AF representa o comportamento controlado e 

equilibrado dos ramos simpático e parassimpático do sistema nervoso autonômico, 

respectivamente (AKSELROD et al., 1981; CAMM et al., 1996). Desde então, a 

utilização da VFC tem sido amplamente explorada não só em condições clínicas 

patológicas, mas também em condições fisiológicas. Na área desportiva, as informações 

derivadas da VFC permitem guiar a prescrição de treinamento, prever o desempenho 

atlético, monitorar o status de treinamento, bem como, prevenir overtraining 

(BAUMERT et al., 2006). 

 Contudo, alguns determinantes da VFC devem ser considerados para melhor 

interpretação dessa medida, bem como, para evitar conclusões errôneas, excessivas ou 

extrapolações infundadas sobre os resultados. Sabe-se que as vias simpática e 

parassimpática são as vias eferentes extrínsecas, as quais respondem de acordo com 

constantes oscilações aferentes que partem de uma rede neural multinível (LA ROVERE; 

PORTA; SCHWARTZ, 2020). Informações sensoriais que partem do coração, vasos 

sanguíneos e outros órgãos são processados em diferentes níveis dentro de uma rede 

neural, com um primeiro nível de integração representado pelo sistema nervoso cardíaco 

intrínseco localizado nos gânglios cardíacos dentro do coração (RANDALL et al., 2003; 

STEIN et al., 2002). Além disso, a responsividade dos reflexos barorreceptores, 

quimiorreceptores, mecanorreceptores, modificações do drive respiratório e alterações 

intrínsecas cardíacas, irão impactar diretamente na informação aferente sensorial e 

modular a resposta simpática e parassimpática extrínseca (LA ROVERE; PORTA; 

SCHWARTZ, 2020). Dessa forma, diversos métodos de avaliação da modulação 

autonômica cardiovascular têm sido explorados não só durante as oscilações espontâneas 

da VFC de repouso, mas também a investigação sobre a variabilidade da pressão arterial 

sistólica (PAS) e sensibilidade barorreflexa (SBR) em resposta a um estímulo, como por 

exemplo, durante a manobra postural ativa, permitindo inferir de forma complementar a 

habilidade do SNA e seus subsistemas em se adaptar frente a um estímulo estressor (LA 

ROVERE; PINNA; RACZAK, 2008).  

No campo desportivo, o estudo do controle cardiovascular é ainda mais complexo 

devido a presença de padrões não-lineares sobre as séries temporais cardiovasculares (i.e., 

iRR e PAS). Estudos reportam que o treinamento físico aeróbico realizado em diferentes 

intensidades é capaz de promover um aumento da modulação parassimpática cardíaca de 

repouso, bem como, redução da modulação simpática (ABREU et al., 2019; FAZAN et 
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al., 2018; SOTIRIOU et al., 2013) podendo contribuir para a bradicardia de repouso, que 

é um marco deste tipo de treinamento. Entretanto, os mecanismos fisiológicos envolvidos 

nessas adaptações autonômicas não são totalmente esclarecidos (MARTINELLI et al., 

2005). Enquanto alguns autores sugerem que as dinâmicas cardiovasculares em homens  

submetidos a treinamento físico (ativos ou atletas), as alterações estão mais relacionadas 

a mudanças cardíacas intrínsecas do nó sinusal (CATAI et al., 2002; KATONA et al., 

1982; MARTINELLI et al., 2005), outros sugerem que as alterações sobre o SNA são 

decorrentes de uma melhor regulação da SBR (AZEVEDO et al., 2016).  Além disso, 

ação dos centros respiratórios modulando a atividade e capacidade de resposta dos 

motoneurônios vagais podem também contribuir para uma maior complexidade dos 

sinais, uma vez que a respiração é um forte modulador do SNA.  

Durante os ciclos respiratórios ocorrem variações sincronizadas dos iRR de 

acordo com as fases inspiratória e expiratória, sendo que durante a inspiração ocorre um 

encurtamento dos iRR, enquanto na expiração há um prolongamento dos iRR. Esse 

fenômeno fisiológico é conhecido como arritmia sinusal respiratória (ASR), o qual 

descreve a modulação da atividade e responsividade do motoneurônio cardíaco vagal 

imposto pelos centros respiratórios (ECKBERG, 2003). Frequentemente esse fenômeno 

é explicado pela SBR, que responde de acordo com as alterações de retorno venoso e 

oscilações da pressão arterial durante os ciclos respiratórios. Contudo, os potenciais 

mediadores desse fenômeno que levam ao aumento da ASR em atletas, podem ir além da 

regulação barorreflexa, como as alterações no drive respiratório central, modificações 

cardíaca intrínsecas do nó sinusal e alterações morfológicas cardíacas, que levam ao 

estiramento do átrio direito, decorrentes do desporto  (AZEVEDO et al., 2016; 

ECKBERG, 2009). Sendo assim, as metodologias de análises não-lineares do controle 

autonômico, podem ser complementares quando a dinâmica não linear está aumentada e 

consequentemente há uma maior complexidade das séries temporais biológicas, como 

acontece em indivíduos treinados. 

O conhecimento da influência da respiração sobre o SNA tem levado a 

investigações de intervenções clínicas baseadas na modulação dos padrões respiratório, 

com objetivo de reduzir a frequência cardíaca e pressão arterial. Sabe-se que as 

modificações na relação do tempo inspiratório e expiratório, oscilações do volume 

corrente e da frequência respiratória, podem modular diretamente o SNA com o objetivo 

de promover uma maior modulação parassimpática e redução da modulação simpática, 

de forma aguda e crônica (PINHEIRO et al., 2007).  
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Dentre as possíveis intervenções, o treinamento muscular inspiratório (TMI) tem 

sido considerado uma importante ferramenta terapêutica utilizada para reduzir a sensação 

de dispneia, fadiga muscular periférica, melhorar a força muscular respiratória, 

capacidade funcional e qualidade de vida, de indivíduos saudáveis e com doenças 

cardiorrespiratórias (ABREU et al., 2019; CHARUSUSIN et al., 2013; FERREIRA et al., 

2013; PLENTZ et al., 2012). Nas últimas décadas  têm sido realizadas investigações 

voltadas a prática desportiva profissional e amadora, aplicando o TMI como um método 

complementar para melhorar o desempenho no desporto (HAJGHANBARI et al., 2013; 

ILLI et al., 2012; KARSTEN et al., 2018; VERGES et al., 2007). O TMI consiste na 

utilização de um incentivador inspiratório para imposição de uma resistência respiratória 

na fase inicial da inspiração, e é suavizada gradualmente conforme os pulmões vão se 

inflando. Esse efeito é característico de incentivadores inspiratórios de carga linear, como 

o POWERbreathe®, que gera resistência por meio de um sistema de válvula eletrônica, 

gerando uma estabilização de carga ao longo da respiração, proporcionando sensação de 

conforto ao paciente atleta. Para a realização do treinamento, orienta-se que o indivíduo 

permaneça sentado, segurando o dispositivo evitando cobrir a entrada de ar. Depois de 

posicionado, o indivíduo deve inspirar o mais forte, rápido e profundamente que 

conseguir, para vencer a resistência da válvula. Enquanto, a fase expiratória é realizada 

de forma lenta e passiva pela boca, fazendo com que os músculos do tórax e ombros se 

relaxem. Durante o treinamento é recomendado o uso de um clipe nasal para a realização 

dos ciclos respiratórios sejam apenas pela boca (POWERBREATHE IRONMAN, 2011). 

Sabe-se que o TMI pode atenuar o metaborreflexo muscular inspiratório, 

fenômeno desencadeado pelo acúmulo de metabólitos na musculatura respiratória que 

estimula a hiperativação simpática periférica durante o exercício físico (HAJGHANBARI 

et al., 2013; SHEEL et al., 2001). O redirecionamento de fluxo sanguíneo da musculatura 

periférica, para a musculatura respiratória durante a atividade física leva  a  redução da 

perfusão de oxigênio no músculo envolvido com tal atividade, limitando sua habilidade 

de realizar trabalho e consequente interrupção do exercício físico (DEMPSEY et al., 

2006; HAJGHANBARI et al., 2013; ROMER; POLKEY, 2008; SHEEL, 2002a).  

Em relação aos mecanismos fisiológicos pelo qual o TMI melhora o controle 

autonômico cardíaco, ainda existe discussão e conflito na literatura, já que as respostas 

do SNA dependem de interações complexas com outros sistemas, como por exemplo, do 

sistema respiratório e que podem interferir nos índices autonômicos mensurados. Isso nos 

motivou a realizar o primeiro estudo desta tese intitulado: “Efeitos do treinamento 
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muscular inspiratório sobre o controle autonômico cardiovascular: uma revisão 

sistemática” (ANEXO A), publicado no periódico Autonomic Neuroscience: Basic and 

Clinical e que teve como objetivo principal revisar os efeitos do TMI sobre as respostas 

autonômicas cardiovasculares avaliados de forma indireta em seres humanos, e que foi 

essencial para guiar os estudos futuros sobre o tópico. 

Ainda, um dos fatores determinantes para aperfeiçoar os efeitos do TMI sobre o 

controle autonômico é a intensidade de treinamento aplicado. Sabe-se que a resistência 

inspiratória aplicada agudamente nas vias aéreas exerce influência sobre as respostas 

hemodinâmicas, musculares e autonômicas (ARCHIZA et al. 2013). Já, de forma crônica, 

alguns autores identificaram efeitos superiores na redução da modulação simpática 

cardíaca após TMI com resistências leves, quando comparado ao grupo TMI sham 

(treinamento sem carga) (FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015). Assim, o 

TMI realizado em baixas intensidades, ou seja, 30% da pressão inspiratória máxima 

(PIMÁX), tem sido investigado com o objetivo de melhorar a regulação autonômica 

cardíaca em condições patológicas (FERREIRA et al., 2013).  

Por outro lado, intensidades moderadas de TMI (50 a 60% da PIMÁX) têm 

mostrado respostas positivas quanto ao aumento do desempenho esportivo de atletas de 

resistência (KARSTEN et al., 2015). No entanto, ainda não havia um consenso sobre o 

protocolo de prescrição ideal de treinamento para essa população (HAJGHANBARI et 

al., 2013; KARSTEN et al., 2018), ou seja, será que os efeitos do TMI de diferentes 

intensidades sobre a atenuação do metaborreflexo, poderiam afetar a regulação 

cardiovascular central e impactar no desempenho esportivo, ou seja, “qual seria a melhor 

intensidade de TMI que deveria ser aplicada em desportistas saudáveis para obtenção 

de ganhos relacionados ao controle autonômico cardiovascular?”. Essa questão nos 

motivou a realizar o segundo estudo dessa tese intitulado: “Efeitos da intensidade do 

treinamento muscular inspiratório sobre o controle cardiovascular em ciclistas 

amadores” (ANEXO B), publicado no periódico American Journal of Physiology: 

Regulatory, Integrative and Comparative Physiology e que teve como objetivo principal 

comparar os efeitos de 11 semanas de TMI aplicado em diferentes intensidades (leve, 

moderada e alta), sobre o controle autonômico cardiovascular de ciclistas amadores em 

repouso na posição supina (REP) e após a manobra postural ativa em ortostatismo 

(ORTO). Nesse estudo incluímos análise de complexidade da VFC (CATAI et al., 2014; 

CYSARZ et al., 2013; PORTA et al., 2007), uma vez que estudos prévios que avaliaram 

a influência do TMI sobre a VFC utilizaram metodologias de análises lineares, como por 
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exemplo, análises no domínio do tempo e da frequência (FERREIRA et al., 2013; 

RODRIGUES et al., 2013; SILVA; MOSTARDA; LOPES, 2013).  

Considerando os achados do 2º. Artigo, observamos que ainda não estavam 

esclarecidos os mecanismos fisiológicos pelos quais o aumento da banda de AF ocorreu 

pós TMI-MIP60, sendo que uma das hipóteses associadas a melhor regulação da SBR 

não foi confirmada, pois os índices relativos a SBR e VPA permaneceram inalterados pós 

treinamento. Fato que nos levou ao questionamento “será que o TMI modificaria o 

acoplamento cardiorrespiratório (ACR) avaliado por meio de interações entre período 

cardíaco e respiração, o que justificaria as respostas do controle autonômico pós 

treino”?  Isso nos levou a realizar o 3º. Estudo dessa tese intitulado: “Uma abordagem 

de entropia de transferência para a avaliação do impacto do treinamento muscular 

inspiratório sobre o acoplamento cardiorrespiratório de ciclistas amadores” (ANEXO 

C), publicado no periódico Frontiers in Physiology e que teve como objetivo avaliar os 

efeitos do TMI aplicado em diferentes intensidades sobre a força de acoplamento 

cardiorrespiratório em repouso (REP) e após mudança postural ativa (ORTO). 

Portanto, essa tese é composta de 3 estudos que estão apresentados nas próximas 

sessões no formato de manuscrito, escritos na língua portuguesa e com inclusão de 

ilustrações. 
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ESTUDO 1  

 

Efeitos do Treinamento Muscular Inspiratório sobre o Controle Autonômico 

Cardiovascular: Uma Revisão Sistemática 

Raphael Martins de Abreu1, Patrícia Rehder-Santos1, Vinicius Minatel1, Gabriela Lopes 

dos Santos2, Aparecida Maria Catai1 

1Laboratório de Fisioterapia Cardiovascular, Departamento de Fisioterapia, 

Universidade Federal de São Carlos, São Carlos, São Paulo, Brasil. 
2 Laboratório de Pesquisa em Fisioterapia Neurológica, Departamento de Fisioterapia, 

Universidade Federal de São Carlos, São Carlos, São Paulo, Brasil. 

 

 

1 INTRODUÇÃO 

 O estudo do controle autonômico cardiovascular por meio de medidas indiretas, 

como a variabilidade da pressão arterial e da frequência cardíaca (VPA e VFC, 

respectivamente) pode nos ajudar a entender a regulação cardíaca e vascular em sujeitos 

saudáveis e em condições patológicas. Essas medidas não invasivas são também 

utilizadas para verificar a eficácia de intervenções na prática clínica (MONTANO et al., 

2009), e como preditores independentes de mortalidade em diferentes populações, uma 

vez que eles possuem ótima reprodutibilidade e viabilidade (CAMM et al., 1996; 

VANDERLEI et al., 2009). Diferentes modalidades de exercício físico têm sido utilizadas 

para melhorar e/ou restaurar o controle autonômico cardiovascular, tais como, exercício 

aeróbico, resistido e respiratório (CARUSO et al., 2016; FERREIRA et al., 2013; 

MARTINEZ et al., 2011).  

 De acordo com a literatura, as modalidades de exercício aeróbico e resistido 

realizado em baixas intensidades promovem adaptações benéficas sobre a VFC, tais como 

um aumento da modulação parassimpática e diminuição na modulação simpática de 

repouso após treinamento (CARUSO et al., 2016; MURAD et al., 2012). No contexto da 

reabilitação cardiovascular, essas adaptações representam efeitos cardioprotetores, pois a 

predominância da atividade parassimpática induz a estabilidade elétrica, enquanto a 

hiperatividade simpática promove sobrecarga cardíaca, aumentando o risco de eventos 

cardiovasculares (CARUSO et al., 2016; KLEIGER et al., 1987; MURAD et al., 2012; 

SANTOS-HISS et al., 2011). Por outro lado, exercícios respiratórios têm sido aplicados 

como um método complementar e não convencional de atividade física para promover 
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também benefícios para as respostas autonômicas cardiovasculares, pois alterações nos 

padrões respiratórios influenciam esse sistema (ECKBERG; NERHED; WALLIN, 

1985). Durante as fases respiratórias, ocorrem oscilações no volume corrente, pressão 

intratorácica e retorno venoso, que promovem diferentes estímulos na atividade 

barorreflexa de acordo com o padrão respiratório do indivíduo(BERNARDI et al., 2001a; 

ECKBERG; ORSHAN, 1977; JONES et al., 2015; JOSEPH et al., 2005). 

 Embora exercícios respiratórios sem carga sejam capazes de promover alterações 

no controle autonômico cardiovascular, alguns estudos mostram que o treinamento 

muscular inspiratório (TMI) com carga gera melhores resultados na modulação 

autonômica cardíaca em comparação com o TMI sem cargas (grupo SHAM), mostrando 

que a imposição de resistência pode ser a chave para potencializar os efeitos do TMI sobre 

o controle autonômico (FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015). Além disso, 

está bem definido na literatura que a realização de exercícios respiratórios associados à 

resistência, como o TMI, promove não apenas o fortalecimento, mas também a melhora 

da resistência muscular respiratória em atletas e não atletas (HAJGHANBARI et al., 

2013; SALES et al., 2016), pacientes com insuficiência cardíaca crônica (BOSNAK-

GUCLU et al., 2011; PLENTZ et al., 2012) e pacientes submetidos a cirurgia cardíaca 

(CORDEIRO et al., 2016). Essa melhora da função muscular respiratória após o TMI está 

associada ao aumento do limiar de ativação metaborreflexo, melhorando a capacidade 

funcional e o desempenho físico, o que favorece uma diminuição da descarga simpática 

cardíaca em repouso (DALL’AGO et al., 2006; HAJGHANBARI et al., 2013; WITT et 

al., 2007). 

 Embora o fortalecimento do músculo respiratório possa estar associado a uma 

melhora na modulação autonômica cardíaca de repouso, o TMI somente tem sido 

investigado mais recentemente como uma ferramenta para melhorar esse sistema. 

Portanto, o objetivo deste estudo foi revisar os efeitos do TMI nas respostas autonômicas 

cardiovasculares (VFC e VPA) em seres humanos e a melhor dose resposta para função 

autonômica cardiovascular. Esse entendimento fornecerá suporte para o uso dessa 

modalidade de treinamento em um programa de reabilitação para pacientes que possuem 

como características clínicas, o desequilíbrio autonômico, complementando assim as 

terapias convencionais. Além disso, o TMI pode ser considerado como um recurso 

terapêutico opcional para pacientes inaptos em realizar exercícios dinâmicos devido a 

limitações musculoesqueléticas, bem como, para pacientes em estágio iniciais da 

reabilitação cardiorrespiratória. 
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2 MÉTODOS 

Esta revisão sistemática foi conduzida de acordo com o Preferred Reporting Items 

for Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA) utilizado para relatar revisões 

sistemáticas (LIBERATI et al., 2009). Além disso, para auxiliar e sistematizar a busca e 

os dados extração, uma ferramenta eletrônica padronizada, chamada State of the Art 

through Systematic Review (StArt) (FABBRI et al., 2016) foi utilizada. (Disponível em: 

http://lapes.dc.ufscar.br/tools/start_tool). 

 

2.1 Fontes de dados e estratégia de busca 

Foi realizada uma pesquisa bibliográfica nas seguintes bases de dados eletrônicas: 

MEDLINE 1946 - present with daily updates (Ovid), PEDro (Physiotherapy Evidence 

Database), SCOPUS (Elsevier) e PubMed (via National Library of Medicine). As 

seguintes palavras-chave ou termos MeSH foram usados para o tipo de intervenção 

(respiratory muscle training AND inspiratory) e resultados (blood pressure OR heart rate). 

Além disso, a pesquisa foi limitada a humanos (população de interesse) e ao idioma 

inglês. Por fim, foram utilizados os limites adicionais: clinical study, clinical trial, 

controlled clinical trial e randomized clinical trial. A pesquisa bibliográfica foi realizada 

desde o início até 13 de março de 2017. 

 

2.2 Critérios de elegibilidade e exclusão 

Os critérios de elegibilidade para inclusão dos estudos foram: (1) o objetivo 

principal deve estar relacionado aos efeitos do TMI sobre o sistema nervoso autônomo 

cardiovascular e (2) ensaios clínicos randomizados e não randomizados com e sem o 

grupo controle. Os critérios de exclusão foram revisões, comunicações breves, cartas, 

estudos de caso, diretrizes, teses, dissertações, estudos qualitativos, resumos de 

conferências científicas, estudos conduzidos em animais, artigos em língua não inglesa e 

artigos que abordam outras técnicas respiratórias (treinamento muscular expiratório, ioga, 

respiração controlada e meditação). 

 

2.3 Seleção dos estudos 

Dois revisores independentes (P. Rehder-Santos e R.M. Abreu) selecionaram os 

estudos de acordo com os critérios de inclusão e exclusão. Inicialmente, os trabalhos 

foram selecionados considerando o título e o resumo, e quando potencialmente elegíveis, 

http://lapes.dc.ufscar.br/tools/start_tool


37 

 

foram selecionados para avaliação em texto completo. Se houvesse alguma discordância 

entre esses revisores, um terceiro revisor independente (V. Minatel) foi consultado. Além 

disso, os autores foram contatados quando os artigos não estavam disponíveis. As 

referências dos artigos selecionados também foram verificadas, a fim de buscar outros 

estudos relevantes para revisão. 

 

2.4 Extração de dados e avaliação da qualidade metodológica  

De cada estudo selecionado, os seguintes dados foram extraídos por 2 avaliadores 

(R.M.A e P.R.S) de forma independente: (1) características dos participantes e grupos 

(população, tamanho da amostra, grupos, sexo, idade, consumo máximo/pico de oxigênio 

e PIMÁX na linha de base); (2) características da intervenção (tipo de resistor inspiratório, 

intensidade inicial, progressão da intensidade, número de sessões, duração da sessão, 

tempo de intervenção, tempo de intervenção, intervenção supervisionada e descrição de 

grupos SHAM e/ou controle); e (3) medidas e principais desfechos relacionados aos 

efeitos do TMI no controle autonômico cardiovascular, representado pelos índices da 

VFC e VPA. 

Os índices no domínio da frequência consistem na decomposição das séries 

temporais dos intervalos RR (RRi) em componentes oscilatórios por meio da análise 

espectral. Ela considera a reciprocidade dos dois ramos do sistema nervoso autônomo 

(SNA). Os principais componentes são expressos em valores absolutos (abs) e em 

unidades normalizadas (un). Os valores absolutos de baixa frequência (BFabs) são 

modulados por ambas as vias, simpática e parassimpática com predominância da 

modulação simpática (AKSELROD et al., 1981), bem como outros fatores, incluindo a 

atividade barorreceptora (PAGANI et al., 1986); enquanto a unidade normalizada de 

baixa frequência (BFun) é um indicador de modulação simpática, enquanto a banda de 

alta frequência (AFabs e AFun) correspondem a modulação parassimpática 

(AKSELROD et al., 1981; CAMM et al., 1996; MALLIANI A et al., 1991; PAGANI et 

al., 1986). Abordagens no domínio do tempo, como a raiz quadrada da somatória do 

quadrado das diferenças individuais em relação ao valor médio dividido pelo número de 

iRR no tempo de registro (RMSM), reflete a modulação cardiovascular global, isto é, 

ação conjunta da via simpática e modulação parassimpática; enquanto a raiz quadrada da 

média do quadrado das diferenças entre intervalos RR normais adjacentes (RMSSD) 

reflete a modulação parassimpática do SNA (ANTILA et al., 1979; CAMM et al., 1996). 
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Todos os artigos incluídos foram avaliados quanto à qualidade metodológica 

utilizando a escala PEDro (MOSELEY et al., 2000). A escala inclui 11 perguntas 

(critérios), no entanto, o primeiro critério (o qual especifica a origem do sujeito e os 

critérios de elegibilidade) não recebe pontuação. Então, a pontuação máxima da escala é 

de 10 pontos. A pontuação total foi agrupada em três níveis: bom (7 a 10), regular (4 a 6) 

e ruim (0 a 3). Outros critérios avaliados por escala incluem: (2) alocação aleatória, (3) 

alocação oculta, (4) comparação das características clínicas na linha de base, (5) 

cegamento do participante, (6) cegamento do terapeuta, (7) cegamento do avaliador, (8) 

medidas-chave para resultados em >85% dos participantes (9) análise de intenção de 

tratar, (10)  análise estatística entre grupos (11) medidas de variabilidade. Os artigos 

foram classificados de forma independente por dois pesquisadores (P. Rehder-Santos e 

R.M. Abreu). Além disso, em casos de alguma discordância, os pesquisadores discutiram 

o assunto para obter um consenso entre eles em relação à pontuação final. 

 

3 RESULTADOS 

Um total de 729 artigos foi identificado por meio de uma pesquisa em banco de 

dados (SCOPUS = 40, PubMed = 72, MEDLINE = 608, PEDro = 9). Nenhum registro 

adicional foi identificado de outras fontes. Dos 718 artigos selecionados após a remoção 

das duplicatas e leitura dos títulos e resumos, seis artigos (texto completo) foram 

selecionados para leitura e todos atenderam os critérios de inclusão desta revisão (Fig. 1). 
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Figura 1. Fluxograma das estratégias de buscas e seleção dos artigos. 

 

3.1 Características dos participantes e grupos 

As características dos participantes e grupos foram descritas na Tabela 1. Um 

artigo verificou os efeitos do TMI em pacientes com hipertensão (FERREIRA et al., 

2013), dois estudos incluíram pacientes com DM  (CORRÊA et al., 2011; KAMINSKI et 

al., 2015), dois estudos foram sobre indivíduos com insuficiência cardíaca crônica 

(LAOUTARIS et al., 2008; MELLO et al., 2012) e um estudo foi realizado em pacientes 

com doenças gastroesofágicas (NOBRE E SOUZA et al., 2013). A amostra total foi de 

117 indivíduos (variando de 10 a 27) e o tamanho amostral por grupo variou de 5 a 15 

indivíduos. Em relação aos grupos de intervenção, três tiveram grupos SHAM (CORRÊA 

et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015), um estudo apresentou um 

grupo controle saudável (NOBRE E SOUZA et al., 2013), um possuía um grupo controle 
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com cardiopatia crônica (MELLO et al., 2012) e um comparou o TMI de alta intensidade 

com baixa intensidade em pacientes com insuficiência cardíaca crônica (LAOUTARIS et 

al., 2008). Além disso, cinco artigos incluíam homens e mulheres em suas amostras 

(CORRÊA et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; LAOUTARIS 

et al., 2008; MELLO et al., 2012) e um estudo não relatou o gênero dos participantes 

(KAMINSKI et al., 2015). A idade média dos participantes variou de 20 a 70 anos. Cinco 

artigos relataram valores pico de consumo de oxigênio (VO2pico) e pressão inspiratória 

máxima (PIMÁX) na linha de base (CORRÊA et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; 

KAMINSKI et al., 2015; LAOUTARIS et al., 2008; MELLO et al., 2012), enquanto um 

estudo não reportou essas medidas (NOBRE E SOUZA et al., 2013). 

 

Tabela 1. Características dos participantes e grupos. 

 
ICC: Insuficiência cardíaca crônica. DM: Diabetes mellitus. DRGE: Doença de refluxo 

gastroesofágico. GAIT: grupo alta intensidade de treinamento. TMI: treinamento muscular 

inspiratório. GBIT: grupo de baixa intensidade de treinamento. H: homem. M: mulher. PIMÁX: 

pressão inspiratória máxima. NR: não relatado. VO2pico: consumo de oxigênio pico. Para as 

variáveis de idade, VO2pico, e PIMÁX basal, os dados são expressos como média e desvio padrão. 

 

3.2 Características das intervenções 

As características do TMI foram descritas na Tabela 2. Em relação aos tipos de 

resistor inspiratório, cinco estudos utilizaram o resistor inspiratório linear Threshold 

Inspiratory Muscle Trainer (Healthscan Products Inc., Cedar Grove, Nova Jersey) 

(CORRÊA et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; MELLO et al., 

2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013) e um estudo não relatou o tipo de dispositivo 

inspiratório utilizado (LAOUTARIS et al., 2008). A intensidade de treinamento utilizada 

com frequência foi de 30% da PImáx com reajustes semanais ao longo do tempo total de 

treinamento (CORRÊA et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; 

MELLO et al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013) enquanto um estudo realizou o 



41 

 

treinamento em alta intensidade (60% PImáx) (LAOUTARIS et al., 2008). O número de 

sessões de treino variou de 3 a 7 sessões por semana, com duração de 30 min. Apenas um 

estudo realizou o TMI até a exaustão em cada sessão de treinamento em um de seus 

grupos e, em outro grupo, os pacientes foram instruídos a parar após atingir seis níveis de 

treinamento (LAOUTARIS et al., 2008). A duração total do protocolo de TMI variou de 

8 a 12 semanas, embora 8 semanas tenham sido mais utilizadas (CORRÊA et al., 2011; 

FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; NOBRE E SOUZA et al., 2013). As 

sessões de treinamento foram supervisionadas pelo menos uma vez por semana em cinco 

estudos (CORRÊA et al., 2011; FERREIRA et al., 2013; LAOUTARIS et al., 2008; 

MELLO et al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013), enquanto um estudo não reportou 

essa informação (KAMINSKI et al., 2015). O grupo SHAM manteve o protocolo durante 

todo o treinamento, contudo, sem cargas inspiratórias (FERREIRA et al., 2013; 

KAMINSKI et al., 2015) ou sempre com a mesma carga (7 cmH2O) (CORRÊA et al., 

2011), enquanto o grupo controle não recebeu nenhum tipo de intervenção (MELLO et 

al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013). 

 

Tabela 2. Características das intervenções 

 
GAIT: Grupo de alta intensidade de treinamento. TMI: treinamento muscular inspiratório. GBIT: 

Grupo de baixa intensidade de treinamento. PIMÁX: pressão inspiratória máxima. NR: Não 

relatado. SPIMÁX: Pressão inspiratória máxima sustentada.  

 

3.3 Medidas e resultados sobre o controle autonômico cardiovascular 

 Informações relacionadas às medidas e resultados do controle autonômico 

cardíaco foram descritos na Tabela 3. Todos os estudos analisaram a VFC utilizando o 

domínio da frequência e três estudos também adotaram abordagens no domínio do tempo 

(CORRÊA et al., 2011; KAMINSKI et al., 2015; LAOUTARIS et al., 2008). Em relação 
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ao índice no domínio do tempo, não foram observadas alterações após o TMI (CORRÊA 

et al., 2011; KAMINSKI et al., 2015; LAOUTARIS et al., 2008). No entanto, três estudos 

identificaram aumento da modulação parassimpática cardíaca (aumento da banda AF) 

e/ou redução da modulação simpática cardíaca (diminuição da banda BF) em repouso 

(FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; MELLO et al., 2012) e um estudo 

(NOBRE E SOUZA et al., 2013) observou um aumento na modulação simpática cardíaca 

(aumento da banda BFabs) e equilíbrio simpatovagal (aumento da banda BF⁄AF). Além 

disso, dois estudos não identificaram alterações nos índices da VFC (CORRÊA et al., 

2011; LAOUTARIS et al., 2008). Embora Ferreira et al. (2013) observaram alterações 

nos valores absolutos da pressão arterial de repouso após o TMI, não houveram estudos, 

de acordo com o nosso conhecimento, que avaliaram os efeitos do TMI sobre o controle 

autonômico cardiovascular avaliado pela VPA. 

 

Tabela 3. Medidas, resultados sobre o controle autonômico cardíaco e escala PEDro. 

 
abs: Absoluto. AF: Alta frequência. VFC: Variabilidade da frequência cardíaca. TMI: 

Treinamento muscular inspiratório. BF: Baixa frequência. NA: Não avaliado. nu: Unidades 

normalizadas. PNN50: Porcentagem das diferenças sucessivas entre intervalos adjacentes 

normais > 50 ms. rMSSD: Raiz quadrada das diferenças médias entre os iRR elevado ao quadrado 

consecutivo. SDNN: Desvio padrão dos iRR. X̅RR interval: média dos iRR.  

 

3.4 Avaliação da qualidade metodológica 

 O escore total e item da escala PEDro e a qualidade da evidência foram descritos 

na Tabela 3. Um estudo foi classificado como bom (FERREIRA et al., 2013), quatro 

estudos como regular (CORRÊA et al., 2011; KAMINSKI et al., 2015; LAOUTARIS et 

al., 2008; MELLO et al., 2012) e um estudo como ruim (NOBRE E SOUZA et al., 2013). 
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Os principais itens não relatados nos estudos foram: cegamento de todos os terapeutas 

que administraram a terapia (todos os artigos), medidas de um resultado-chave obtido em 

pelo menos 85% dos indivíduos inicialmente alocados aos grupos (todos os artigos) e 

cegamento de todos os participantes (5 artigos). 

 

4 DISCUSSÃO 

 Esta revisão sistemática, que avaliou seis ensaios clínicos, identificou efeitos 

benéficos do TMI no controle autonômico cardíaco em repouso avaliado pela análise 

espectral da VFC em quatro deles (FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; 

MELLO et al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013). Em geral, o TMI realizado com 

uma intensidade de 30% da PImáx resultou em diminuição da modulação simpática 

cardíaca (BF) e aumento da parassimpática (AF) de repouso em pacientes com 

hipertensão, insuficiência cardíaca e Diabetes Mellitus (FERREIRA et al., 2013; 

KAMINSKI et al., 2015; MELLO et al., 2012). Por outro lado, em pacientes com refluxo 

gastroesofágico, o aumento da modulação simpática e equilíbrio simpatovagal (BF/AF) 

de repouso foram observados pós TMI (NOBRE E SOUZA et al., 2013). Contudo, essa 

medida tem sido questionada, pois as intervenções podem provocar mudanças recíprocas 

não-lineares complexas ou paralelas em qualquer divisão do SNA e essas interações 

complexas podem influenciar o cálculo e a interpretação da banda BF/AF (BILLMAN, 

2013). No entanto, a aplicação do TMI em diferentes doenças, associada a uma variedade 

de protocolos de treinamento, bem como, poucos estudos encontrados na literatura, 

tornam inconclusivos os efeitos do TMI sobre o controle autonômico cardiovascular. 

 Além disso, nenhum estudo avaliou os efeitos do TMI na modulação 

cardiovascular avaliada pela VPA. Contudo, Ferreira et al. (2013) observaram uma 

diminuição no valor da pressão arterial em pacientes hipertensos durante o período de 

vigília e atribuiu esse efeito à relação e interação entre alterações no padrão respiratório 

pós-TMI, sensibilidade dos barorreceptores e quimiorreceptores que participam dos 

mecanismos de controle da pressão arterial. Portanto, são necessários estudos que avaliem 

o componente autonômico vascular, que possam esclarecer se o TMI pode de fato, 

influenciar o controle da pressão arterial e, portanto, ser uma opção terapêutica possível 

para pacientes com disfunções nesse sistema. 

 Em relação aos efeitos benéficos do TMI sobre o controle autonômico cardíaco, 

os mecanismos fisiológicos envolvidos nas adaptações autonômicas não são claros. No 

entanto, alguns autores justificam esses efeitos pela teoria do metaborreflexo respiratório, 
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que descreve que o fortalecimento da musculatura respiratória gerada pelo TMI pode 

aumentar o limiar de ativação metaborreflexo, reduzindo a sensação de dispneia, fadiga 

periférica e melhorando o desempenho físico (FERREIRA et al., 2013; HAJGHANBARI 

et al., 2013; MELLO et al., 2012; SHEEL, 2002b). Outra hipótese é que alterações dos 

padrões respiratórios afetam a modulação autonômica cardiovascular (FERREIRA et al., 

2013; KAMINSKI et al., 2015; MELLO et al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013), 

uma vez que a respiração é um importante modulador do SNA e outros sistemas de 

controle reflexo, como barorreceptores e quimiorreceptores (BERNARDI et al., 2001a; 

ECKBERG; NERHED; WALLIN, 1985). Além disso, Aslan et al. (2016) sugerem que a 

aplicação de resistência respiratória pode melhorar a rigidez e a elasticidade arterial, 

responsáveis principalmente por afetar o barorreflexo cardiovagal. 

 Em contraste com os resultados benéficos sobre o controle autonômico cardíaco 

observado nesta revisão, dois estudos não identificaram diferenças nos índices de VFC 

em pacientes com Diabetes Mellitus e insuficiência cardíaca (CORRÊA et al., 2011; 

LAOUTARIS et al., 2008). No entanto, sabe-se que fraquezas musculares respiratórias e 

desequilíbrio autonômico fazem parte da fisiopatologia da insuficiência cardíaca crônica 

e do diabetes, levando a uma hiperatividade simpática em repouso para compensar os 

comprometimentos cardiovasculares e sistêmicos (PARATI; ESLER, 2012; 

SUCHARITA et al., 2011). Essa falta de efeitos pode ser atribuída a diferenças 

metodológicas em relação aos protocolos de treinamento e métodos de coleta da VFC, 

quando comparados aos estudos que observaram uma redução na modulação simpática 

em repouso avaliada pela VFC após o treinamento (KAMINSKI et al., 2015; MELLO et 

al., 2012; SILVA; MOSTARDA; LOPES, 2013). 

 No entanto, não há consenso sobre os melhores protocolos de TMI, bem como 

métodos de prescrição que podem resultar em alterações nas respostas autonômicas 

cardiovasculares. Na presente revisão, observou-se que o TMI de baixa intensidade (30% 

PImáx) promoveu respostas benéficas no SNA cardíaco (FERREIRA et al., 2013; 

KAMINSKI et al., 2015; MELLO et al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013). Apesar 

disso, são necessários estudos que investiguem os efeitos do treinamento de alta 

intensidade, pois protocolos aplicados de forma aguda, como mostrado nos estudos de 

ARCHIZA et al. (2013) e CARUSO et al. (2016), observaram resultados divergentes em 

relação às respostas autonômicas em 80% da PIMÁX. Dessa forma, a falta de estudos que 

avaliaram os efeitos crônicos do TMI de alta intensidade, limitam a avaliação de qual 
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intensidade de treinamento é mais benéfica, o que torna os resultados desta revisão 

inconclusivos. 

 Outro fator que pode contribuir para as respostas divergentes é o método de análise 

utilizado para quantificar o controle autonômico cardíaco (VFC). As não modificações 

no domínio do tempo, por meio de registros de longo prazo observadas nesta revisão 

podem ser devidas aos efeitos do ambiente (por exemplo, atividade física, diferenças do 

horário do dia e circunstâncias emocionais) nos sinais, os quais deveriam ser controlados 

e descritos pelos autores (TASK FORCE, 1996). No entanto, apenas três estudos 

(CORRÊA et al., 2011; MELLO et al., 2012; NOBRE E SOUZA et al., 2013) relataram 

seguir as recomendações preconizadas pelo Task-Force (1996). Além disso, considerando 

a complexidade dos ciclos respiratórios sobre os reflexos cardíacos mencionados 

anteriormente, o comportamento dos sistemas biológicos torna-se não linear (BROWN et 

al., 1993). Assim, análises da VFC usando abordagens não lineares, ou seja, que 

consideram essa dinâmica não linear entre os sistemas, poderiam fornecer informações 

adicionais aos métodos lineares sobre a influência das alterações do padrão respiratório 

na ativação dos mecanismos envolvidos nos ajustes autonômicos cardíacos, 

complementando os achados existentes (PORTA et al., 2015). 

 Embora existam ensaios clínicos randomizados planejados e em andamento para 

investigar os efeitos do TMI na função autonômica cardiovascular (POSSER et al., 2016; 

SCHEIN et al., 2016), os resultados da presente revisão apontam para a necessidade de 

estudos com delineamentos experimentais que sigam as diretrizes para o desenho de 

ensaios clínicos controlados randomizados (CONSORT), bem como, estudos 

investigando os efeitos de diferentes intensidades de TMI. No entanto, considerando o 

componente cardíaco, nossos achados mostraram que a baixa intensidade do treinamento 

pode trazer benefícios para a VFC em algumas populações específicas. Assim, o TMI 

pode ser um método simples e prático para uso em pacientes com comprometimento da 

modulação autonômica cardíaca, desde a fase hospitalar em que os indivíduos são 

incapazes de fazer exercícios dinâmicos até uma fase posterior da reabilitação em 

associação com outros métodos e técnicas terapêuticas. No entanto, este estudo foi 

limitado pela heterogeneidade das condições patológicas entre as populações estudadas, 

o que associado a poucos estudos selecionados impossibilitou a realização de uma meta-

análise, bem como a avaliação e determinação da dose resposta do TMI. 

 

5 CONCLUSÃO 
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 Esta revisão identificou apenas seis estudos, que avaliaram os efeitos do TMI no 

controle autonômico cardíaco de repouso (VFC). No entanto, esta revisão não encontrou 

estudos que avaliaram os efeitos do TMI na modulação da atividade autonômica vascular 

(VPA). Em geral, a baixa intensidade de TMI (30% PIMÁX) resultou em menor modulação 

simpática e aumento da parassimpática cardíaca de repouso em pacientes com Diabetes 

Mellitus, insuficiência cardíaca crônica e hipertensão. Além disso, para pacientes com 

doença do refluxo gastroesofágico, a baixa intensidade de TMI proporcionou um aumento 

da modulação simpática e do equilíbrio simpatovagal (BF/AF). No entanto, considerando 

a heterogeneidade das populações associada aos diferentes protocolos, aos poucos 

estudos identificados na literatura e a falta de ensaios clínicos randomizados, tornam 

inconclusivos os efeitos do TMI sobre o controle autonômico cardiovascular. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

 O treinamento muscular inspiratório (TMI) é considerado uma ferramenta 

suplementar para promover o desempenho dos atletas, através da redução da sensação de 

falta de ar e atenuação da fadiga muscular periférica, que são as principais limitações da 

prática de exercícios físicos (EASTWOOD; HILLMAN; FINUCANE, 2001; 

HAJGHANBARI et al., 2013). Além disso, como o TMI pode evocar modificações pós-

treinamento dos padrões respiratórios e essas alterações afetam a regulação autonômica, 

o TMI tem sido investigado como um método para melhorar o controle vagal direcionado 

ao nó sinusal, bem como, diminuir a pressão arterial (DE ABREU et al., 2017; 

FERREIRA et al., 2013). O controle cardiovascular autonômico é frequentemente 

estudado de forma não invasiva por meio da análise de flutuações espontâneas do período 

cardíaco (PC) e pressão arterial sistólica (PAS), denominadas variabilidade do PC e da 

PAS (TOSKA; ERIKSEN, 1993). A análise de variabilidade do PC mostrou-se útil para 

a prescrição da intensidade do exercício, monitorar modificações do controle autonômico 

cardíaco durante o treinamento e avaliar os efeitos crônicos dos programas de treinamento 

físico (ARCHIZA et al., 2013; IELLAMO et al., 2002; VESTERINEN et al., 2016). Por 

exemplo, uma redução da magnitude das alterações do PC e, mais especificamente, uma 

diminuição da arritmia sinusal respiratória (ASR), foi associada à fadiga e sobrecarga de 

treinamento (DONG, 2016). A avaliação da variabilidade da PAS, principalmente na 

banda de baixa frequência (BF, de 0,04 a 0,15 Hz), em relação à caracterização do 

barorreflexo cardíaco, complementa a análise da variabilidade do PC (PAGANI et al., 
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1986; PARATI et al., 1988). Embora saiba-se que o exercício aeróbico e o treinamento 

de resistência mudam o equilíbrio simpatovagal para o aprimoramento vagal e a inibição 

simpática em atletas (AL-ANI et al., 1996; SOTIRIOU et al., 2013), os efeitos do TMI 

sobre o controle cardiovascular ainda são desconhecidos nessa população (DE ABREU 

et al., 2017). 

 Em pacientes com doença cardiovascular, o TMI de baixa intensidade, ou seja, a 

30% da pressão inspiratória máxima (PIMÁX), parece ser efetivo para aumentar a ASR 

conforme representada pela potência de alta frequência (AF) (de 0,15 a 0,5 Hz) da série 

do PC (DE ABREU et al., 2017), favorecendo o aumento da modulação vagal e a redução 

da modulação simpática. No entanto, a melhora do controle autonômico cardíaco em 

atletas pode ser limitada, devido a maior predominância vagal basal em comparação com 

indivíduos sedentários ou em condições patológicas, ou ainda pode exigir uma maior 

intensidade de TMI para se tornar significativa. A aplicação de diferentes intensidades de 

TMI em uma população com um alto controle vagal basal poderia ajudar a elucidar os 

mecanismos básicos subjacentes ao efeito de TMI a nível do nó sinusal e a intensidade 

de TMI necessária para observar modificações consideráveis na regulação autonômica 

cardíaca. O efeito do TMI em alta intensidade sobre a regulação autonômica cardíaca é 

avaliado com menos frequência. Em idosos saudáveis, observou-se que os parâmetros de 

variabilidade do PC durante uma sessão de TMI de alta intensidade, foram menores do 

que aqueles medidos nas sessões de intensidades mais leves (ARCHIZA et al., 2013), 

sugerindo um impacto maior na função autonômica durante uma sessão de alta 

intensidade de TMI, do que em uma sessão de menor intensidade. Além disso, os dados 

sobre os efeitos crônicos do TMI nas regulações vasculares e barorreflexas são ainda mais 

escassos nos grupos saudáveis e patológicos. 

 O objetivo deste estudo é comparar os efeitos de 11 semanas de TMI aplicado em 

diferentes intensidades (magnitudes intermediárias e máximas) sobre o controle 

autonômico cardíaco de ciclistas amadores por meio de análises da variabilidade do PC 

em repouso em decúbito dorsal (REP) e durante o ortostatismo ativo (ORTO). Nossa 

hipótese é que o TMI de intensidade moderada melhore a função autonômica cardíaca e 

sua resposta ao ORTO em ciclistas amadores, enquanto, em intensidades maiores esses 

efeitos positivos podem não estar presentes ou até influenciar negativamente. Embora a 

avaliação do impacto do TMI na função autonômica cardíaca tenha sido o objetivo 

primário deste estudo, também avaliamos a influência do TMI nas regulações vasculares 
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por meio da análise da variabilidade da PAS e do barorreflexo cardíaco pela técnica 

espontânea de sequência entre as séries PC-PAS como desfechos secundários. 

 

2 MÉTODOS 

2.1 Desenho do estudo e procedimentos éticos 

Este é um estudo longitudinal, randomizado e controlado, de acordo com as 

recomendações apresentadas em (SCHULZ et al., 2011). Este estudo foi realizado em 30 

ciclistas recreacionais do sexo masculino (idade: 20 a 40 anos) que foram alocados 

aleatoriamente em três grupos de acordo com o tipo de TMI: i) um grupo de baixa 

intensidade (SHAM) realizando um protocolo de TMI em intensidade muito limitada 

fixada em 6 cmH2O; ii) um grupo que realiza o TMI em intensidade moderada em uma 

fração intermediária da PIMÁX fixada em 60% (MIP60); iii) um grupo treinado na pressão 

inspiratória crítica (CIP) realizando o TMI em uma alta intensidade. O protocolo de 

treinamento foi registrado no ClinicalTrials.gov (NCT02984189) e o estudo foi aprovado 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Humanos da Universidade Federal de São Carlos 

(UFSCar) (Protocolo: 1.558.731). O estudo aderiu aos princípios da Declaração de 

Helsinque para pesquisas envolvendo seres humanos. Todos os participantes assinaram 

um termo de consentimento livre e esclarecido para participar do estudo. 

 

2.2 Critérios de elegibilidade, de exclusão e avaliação do tamanho amostral 

O tamanho da população foi sugerido por (FERREIRA et al., 2013) que encontrou 

um efeito significativo do TMI no controle vagal cardíaco em pacientes hipertensos com 

um grupo composto por menos de 10 indivíduos. Os participantes foram recrutados por 

meio de chamadas públicas divulgadas na UFSCar, na mídia local e nas redes sociais. Os 

indivíduos eram elegíveis se fossem aparentemente saudáveis, praticassem ciclismo por 

pelo menos 6 meses interruptos e por menos 150 minutos por semana. Além disso, os 

participantes foram inscritos se não apresentassem anormalidades nos sistemas 

cardiovascular e respiratório. Foram excluídos ciclistas com alterações no 

eletrocardiograma (ECG) no REP e durante um teste clínico, de exercício físico em esteira 

ergométrica, indivíduos com fraqueza muscular respiratória, alterações nos testes de 

função pulmonar, obesos com índice de massa corporal maior que 30 kg·m-2, indivíduos 

com fatores de risco cardiovascular, fumantes ou ex-fumantes com menos de 1 ano de 

interrupção, bebedores habituais, indivíduos usuários de drogas ou medicamentos que 
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pudessem interferir no controle cardiovascular e na função autonômica e que realizaram 

qualquer tipo de TMI nos últimos 12 meses prévio a pesquisa. Durante o período de TMI, 

os participantes foram instruídos a não alterar seu estilo de vida e tipo de treinamento 

físico. Os voluntários que não completaram as três sessões semanais de TMI ou as 11 

semanas completas de TMI, ou modificaram seus níveis de atividade física, ou 

começaram a usar qualquer suplemento ou medicamento durante o TMI foram excluídos. 

 

2.3 Formação dos grupos SHAM, MIP e CIP 

 O fluxograma do estudo está representado na Figura 1. Um total de 100 ciclistas 

recreativos, homens, foram selecionados quanto à elegibilidade. Contudo, apenas 50 

indivíduos preencheram os critérios de elegibilidade. Os nomes dos 50 sujeitos foram 

associados a um código numérico e o código foi escrito em uma folha. As folhas foram 

inseridas em um envelope pardo e extraídas aleatoriamente por um pesquisador que não 

conhecia a associação entre nome e código. Cada sorteio aleatório foi vinculado a um 

grupo seguindo repetidamente a sequência SHAM, MIP60 e CIP. Esse procedimento 

levou a composição dos grupos SHAM, MIP60 e CIP de 17, 17 e 15 indivíduos 

respectivamente. Alguns dos sujeitos foram excluídos durante o TMI porque não 

concluíram o treinamento, ou seja, 8, 8 e 3 ciclistas nos grupos SHAM, MIP60 e CIP, 

respectivamente. Portanto, 9, 10 e 12 indivíduos foram submetidos à coleta de dados após 

o protocolo experimental. Infelizmente, 1 indivíduo pertencente ao grupo CIP, os sinais 

eram de baixa qualidade, permitindo a análise estatística final apenas em 9, 10 e 11 

indivíduos nos grupos SHAM, MIP60 e CIP, respectivamente. 
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Figura 1. Fluxograma do estudo. 

 

2.4 Procedimento e protocolo experimental 

Todos os procedimentos experimentais foram realizados no Laboratório de 

Fisioterapia Cardiovascular do Departamento de Fisioterapia da UFSCar, São Carlos, 

Brasil, em uma sala onde a temperatura foi mantida entre 21 e 24 ºC e a umidade relativa 

entre 40 e 60%. Os testes foram sempre realizados no período vespertino, considerando 

as influências sobre o ciclo circadiano. Além disso, os participantes foram aconselhados 

a não ingerir bebidas estimulantes, evitar refeições pesadas e exercícios físicos 

extenuantes, dormir bem na noite anterior e vestir roupas e sapatos confortáveis. O 

protocolo experimental durou 13 semanas conforme demonstrado na Figura 2. Na 

primeira semana, foram realizados alguns testes para caracterizar os participantes. Então, 

o TMI começou durante a segunda semana e continuou por 11 semanas. A avaliação do 

controle cardiovascular e do barorreflexo a partir dos registros de variabilidade foi 

realizada antes do treinamento (PRÉ) na primeira semana e após o treinamento (PÓS) na 

décima terceira semana. 

 

 

 Avaliados (n=100) 

Excluídos (n=50) 

  Não atenderam aos critérios (n=25) 

   Não aceitaram participar (n=24) 

   Falha técnica (n=1) 

 

Analisados  (n=9) 

Alocados (n=17) 

 

 Não completaram (n=8) 

Alocados (n=18) 

 

 Não completaram (n=8) 
 

Analisados  (n=10) 

 

ANÁLISE 

Randomizados (n=50) 

RECRUTAMENTO 

Alocados (n=15) 

 Dor durante o treino (n=1) 

 Não completaram (n=2) 
 

 

Analisados (n=11) 

 Falha no sinal (n=1) 

 

SHAM MIP60 CIP 

ALOCAÇÃO 
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Figura 2. Linha temporal dos protocolos experimentais. A duração total do protocolo 

experimental foi 13 semanas. FMR: força muscular respiratória. PThMÁX: máxima pressão 

inspiratória sustentada por pelo menos 1 minuto. RMIi: resistência muscular inspiratória 

incremental. TECP: teste de exercício cardiopulmonar. TMI: treinamento muscular inspiratório. 

VFC: variabilidade da frequência cardíaca. VPA: Variabilidade da pressão arterial. SBR: 

sensibilidade barorreflexa. Fonte: Autores. 

 

2.5 Caracterização da população 

Durante a primeira, quinta, nona e décima terceira semana, os participantes foram 

submetidos às seguintes avaliações: anamnese, eletrocardiograma convencional de 12 

derivações de repouso e durante exercício, teste clínico em esteira, teste cardiopulmonar 

em cicloergômetro para avaliar o pico de captação de oxigênio (VO2pico), avaliação da 

PIMÁX, pressão expiratória máxima (PEMÁX) e frequência respiratória (FR) e teste de 

resistência muscular respiratória incremental. Os dados obtidos durante as sessões de 

avaliação realizadas na primeira, quinta e nona semana foram utilizados para definir a 

carga muscular inspiratória inicial e reajustá-la no restante do período TMI. 

O VO2pico foi avaliado por meio de um protocolo de exercício incremental em um 

cicloergômetro de frenagem eletromagnética (CORIVAL V3, Lode BV, Netherlands) 

(BALADY et al., 2010). O protocolo consistiu em uma avaliação de 6 minutos de 

repouso, 3 minutos no aquecimento de carga livre e um aumento gradual da carga até a 

interrupção do exercício, seguido por uma recuperação ativa de 6 minutos e uma 

recuperação passiva de 1 minuto. O incremento de carga foi calculado para cada 

participante de acordo com o procedimento proposto por WASSERMAN et al. (2005). 

Além disso, os participantes foram instruídos a manter uma taxa entre 60 e 80 rotações 

por minuto ao longo do protocolo. O teste durou de 8 a 12 minutos. As variáveis 

metabólicas e ventilatórias foram coletadas respiração a respiração, por meio de um 
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analisador de gases (ULTIMA MedGraphics, St. Paul, MN, EUA) e processado através 

de um software específico (Breeze Suite 7.1, MedGraphics, St. Paul, MN, EUA). O 

VO2pico foi definido como o maior valor de VO2 obtido nos últimos 30 segundos do 

exercício incremental (BALADY et al., 2010). 

A PIMÁX e a PEMÁX foram avaliadas usando um manovacuômetro digital (MVD-

300, Globalmed, Porto Alegre, Brasil). A PIMÁX foi determinada durante o esforço 

inspiratório máximo, a partir do volume residual, enquanto a PEMÁX foi determinada 

durante o esforço expiratório máximo, a partir da capacidade pulmonar total. Essas 

manobras foram realizadas contra uma via aérea ocluída com uma pequena passagem de 

ar (2 mm). Após familiarização prévia com os testes respiratórios, foram realizadas no 

máximo cinco manobras, com intervalo de 30 segundos entre cada manobra (ROMER; 

MCCONNELL, 2004) e a pressão mais alta de pelo menos três medidas com a menor 

dispersão foi utilizada para definir PIMÁX e PEMÁX. A fraqueza muscular respiratória foi 

detectada quando a PIMÁX e a PEMÁX estavam abaixo de 60% do valor previsto de acordo 

com NEDER et al. (1999). Todas as manobras foram realizadas pelo mesmo pesquisador. 

 

2.6 Diferentes tipos de TMI 

Os sujeitos realizaram o TMI por 1 hora, 3 dias por semana, durante 11 semanas, 

usando um dispositivo de carga inspiratória linear (PowerBreathe, Ironman K5, HaB Ltd, 

Reino Unido). O protocolo foi composto de uma fase de aquecimento com duração de 5 

minutos, durante a qual cada participante realizou um protocolo de carga constante a 50% 

de sua carga de treinamento, seguido de 3 séries de treino consecutivas de 15 minutos 

(Figura 3). A segunda e a terceira sessões de TMI foram precedidas por um período de 

recuperação de 1 minuto. No caso de SHAM, MIP60 e CIP, a resistência inspiratória, 

expressa em cmH2O, foi fixada, respectivamente, em 6 cmH2O, 60% da PIMÁX e entre 

80% e 90% da PIMÁX. A fração de PIMÁX utilizada no treinamento da CIP foi otimizada 

de acordo com (REHDER-SANTOS et al., 2019), de modo a permitir que o atleta conclua 

a sessão sem sofrer fadiga muscular respiratória, monitorada pela escala de BORG-CR10. 

Durante o treinamento, os sujeitos foram instruídos a manter a FR a 12 respirações por 

minuto e essa taxa foi reforçada por um comando verbal do fisioterapeuta. 
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       Figura 3. Ilustração de uma sessão de treinamento muscular inspiratório. 

 

2.7 Aquisição de sinais e extração de séries de variabilidade batimento a batimento 

Adquirimos o ECG (derivação MC5) por meio de um bioamplificador (BioAmp 

FE132, ADInstruments, Austrália), pressão arterial de pulso periférica (Finometer Pro, 

Finapres Medical Systems, Holanda) e movimentos respiratórios através de uma cinta 

torácica (Marazza, Monza, Itália). Os sinais foram coletados em uma frequência amostral 

de 1000 Hz (Power Lab 8/35, ADInstruments, Austrália). Os indivíduos foram mantidos 

inicialmente em REP por 10 minutos para estabilizar as variáveis cardiovasculares. Após 

esse período, os sinais foram gravados por 15 minutos no REP. Em seguida, foi solicitado 

que o sujeito mudasse de postura e os sinais foram adquiridos por mais 15 minutos durante 

o ORTO. A sessão ORTO seguiu sempre após REP. Durante todo o procedimento, os 

sujeitos foram instruídos a respirar espontaneamente e não tinham permissão para falar. 

O PC foi determinado no ECG como a distância temporal entre dois picos consecutivos 

da onda R. Enquanto, a PAS foi detectada como o sinal máximo de pressão arterial dentro 

do PC. Os delineamentos da onda R e do pico da PAS foram cuidadosamente verificados 

para evitar detecções erradas ou batimentos perdidos. Se batimentos ectópicos isolados 

afetavam o PC e a PAS, essas medidas eram interpoladas linearmente usando os valores 

mais próximos não afetados pelas ectopias. Como estávamos interessados em 

mecanismos de controle cardiovascular de curto prazo, análises foram realizadas em 

sequências PC e PAS de 256 pontos consecutivos. As sequências foram selecionadas em 

uma posição aleatória nos períodos REP e ORTO. Foi dada atenção para evitar a seleção 

dos três primeiros minutos do ORTO. Nos mesmos períodos, a FR foi extraída do sinal 

respiratório. 
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2.8 Índices no domínio do tempo e frequência 

Calculamos os índices de domínio de tempo e frequência nas séries PC e PAS. A 

análise no domínio do tempo compreendeu o cálculo da média e variância do PC e PAS 

indicadas respectivamente como μPC, μPAS, σ2
PC e σ2

PAS e expressas em ms, mmHg, ms2 

e mmHg2. A análise do domínio da frequência foi realizada por uma abordagem espectral 

de potência paramétrica univariada, ajustando a série de acordo com um modelo 

autoregressivo (PAGANI et al., 1986). Os coeficientes do modelo autoregressivo foram 

estimados pelo método tradicional de mínimos quadrados resolvido recursivamente. A 

ordem do modelo foi otimizada de acordo com a figura de mérito de Akaike na faixa de 

8 a 14. A densidade espectral de potência paramétrica foi computada em componentes, 

cada um deles caracterizado por uma frequência central. Como estávamos interessados 

em estimar a ASR, classificamos componentes espectrais da série PC cuja frequência 

central caiu na banda de alta frequência. O marcador espectral final foi definido como a 

soma das potências de todos os componentes espectrais de alta frequência da série PC. A 

potência da banda de AF da série PC foi expressa em unidades absolutas (isto é, ms2) e 

rotulada como AFaPC. Esse índice foi tomado como um marcador da modulação 

parassimpática cardíaca (PAGANI et al., 1986; POMERANZ et al., 1985). Os 

componentes espectrais da série PC com frequência central na banda de BF (PAGANI et 

al., 1986) também foram calculados e a soma de suas potências espectrais foi rotulada 

como BFaPC e expressa em unidades absolutas (isto é, ms2). O BFaPC e o AFaPC 

permitiram o cálculo do índice BFaPC/AFaPC definido como a razão da potência do BFaPC 

para o AFaPC. De acordo com Pagani et al. (1986), o índice BFaPC/AFaPC foi utilizado 

para quantificar o equilíbrio entre controles vagais e simpáticos direcionados ao nó 

sinusal. A análise espectral paramétrica também foi realizada nas séries PAS. Neste caso, 

classificamos os componentes espectrais cuja frequência central caiu na banda BF 

(PAGANI et al., 1986). O marcador espectral final da série PAS foi definido como a soma 

das potências de todos os componentes espectrais de BF da série PAS. O poder BF da 

série PAS foi expresso em unidades absolutas (isto é, mmHg2) e rotulado como BFaPAS. 

Esse índice foi considerado como marcador da modulação simpática direcionada aos 

vasos (PAGANI et al., 1986). 

 

2.9 Análise de complexidade 

Atribuiu-se um padrão de comprimento L formado pelos valores atuais de PC e L-

1 da PC, a complexidade da série PC foi calculada como a entropia condicional 
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quantificando as novas informações transportadas pela PC atual que não puderam ser 

derivadas dos valores anteriores da L-1 da média de todos os padrões dimensionais (L-1) 

possíveis (PORTA et al., 2017). Quanto mais irregular e imprevisível a série PC (ou seja, 

a menor capacidade dos PCs anteriores em indicar futuros comportamentos da PC), maior 

a entropia condicional (EC). Entre as possíveis técnicas para o cálculo prático da entropia 

condicional (PORTA et al., 2017), seguimos a abordagem definida em (PORTA et al., 

1998) para estimar e lidar com o desafio colocado pelo comprimento limitado da série 

PC. A abordagem explorou um procedimento uniforme de quantização da série PC e 

decidir quais padrões eram semelhantes e que poderiam ser utilizados para prever valores 

futuros do PC. Além disso, a abordagem selecionada adotou uma estratégia de correção 

do viés, levando à redução progressiva da quantidade de informações e ao aumento de L, 

independentemente do tipo de dinâmica. O valor ótimo de EC, obtido como o melhor 

ajuste entre a melhor capacidade de padrões mais longos para prever comportamentos 

futuros e sua confiabilidade mais limitada na previsão de comportamentos futuros em 

pequenas séries temporais de comprimento atribuído, foi considerado como índice de 

complexidade (IC). O IC foi calculado sobre a série PC e denotado como ICPC. Quanto 

maior o ICPC, maior a complexidade da série PC (PORTA et al., 1998, 2007). Sabe-se 

que o ICPC é menor em indivíduos saudáveis durante condições experimentais, levando à 

ativação simpática e à retirada vagal (PORTA et al., 2007, 2012b, 2017). 

 

2.1.1 Avaliação barorreflexa cardíaca 

Aplicamos a técnica de sequência para caracterizar o barorreflexo cardíaco das 

séries de variabilidade espontânea PC e PAS (BERTINIERI et al., 1985; PARATI et al., 

1988), conforme implementado em (PORTA et al., 2000, 2013). Mais especificamente, 

definimos como padrão de origem barorreflexo PC-PAS um esquema conjunto PC-PAS 

com três aumentos ou diminuições consecutivas e contemporâneas de PC e PAS. 

Portanto, um padrão PC-PAS de origem barorreflexa é caracterizado por rampas PC e 

PAS de mesmo sinal com um atraso entre elas igual a 0 batimentos. Além disso, alguns 

pré-requisitos preconizados por Bertinieri et al. (1985) foram seguidos para o 

processamento dos dados, tais como: variação do iRR > 5ms e da PAS > 1 mmHg; e 

coeficiente de correlação > 0,85. Todos os padrões PC-PAS detectados de origem 

barorreflexa foram retidos nesta análise, independentemente da magnitude das variações 

totais ou parciais de PAS e PC e da força da associação linear entre os valores de PC e 

PAS (PORTA et al., 2013). A sensibilidade barorreflexa (SBR) foi calculada como a 
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média das inclinações das linhas de regressão da PC no PAS calculadas sobre todos os 

padrões PC-PAS de origem barorreflexa. O SBR foi positivo por definição e expresso em 

ms·mmHg-1. A porcentagem de padrões PC-PAS de origem barorreflexa em relação à 

quantidade total de esquemas PC-PAS (SEQ%) também foi avaliada e tomada como uma 

medida do grau de envolvimento do controle barorreflexo cardíaco. Por definição, o 

SEQ% variou entre 0 e 100. 

 

2.1.2 Análise estatística 

A análise de variância One-Way, ou análise de variância unidirecional de Kruskal-

Wallis, quando apropriado, foi aplicada para testar a presença de diferenças significativas 

entre as variáveis contínuas de caracterização reportadas na Tabela 1. O teste do χ2 foi 

aplicado em marcadores de classificação funcional aeróbica. A análise de variância Two-

Way de medidas repetidas (teste de Holm-Sidak para comparações múltiplas) foi aplicada 

a índices de variabilidade para detectar o efeito do treinamento, dada a mesma condição 

experimental (ou seja, REP ou ORTO) e a resposta ao desafio postural, dado o status do 

treinamento (por exemplo, PRÉ ou PÓS). O teste t pareado, ou teste de Wilcoxon, se 

apropriado, foi aplicado para testar a diferença de marcadores absolutos de variação PÓS-

PRÉ calculados durante ORTO versus os calculados no REP. Nenhuma análise estatística 

formal foi realizada entre os diferentes grupos (isto é, SHAM, MIP60 e CIP) e a 

comparação entre os diferentes grupos foi qualitativa e baseada na observação das 

significâncias detectadas pela abordagem de medidas repetidas bidirecionais mencionada 

anteriormente. Os dados contínuos foram expressos como média ± desvio padrão e os 

dados categóricos como número, com a porcentagem entre parênteses. A análise 

estatística foi realizada utilizando um programa estatístico comercial (Sigmaplot, v.14.0, 

Systat Software, Inc., Chicago, IL, EUA). O valor de p <0,05 sempre foi considerado 

estatisticamente significativo. 

 

3 RESULTADOS 

 

3.1 Características clínicas na linha de base e efeitos do TMI 

As características na linha de base dos grupos SHAM, MIP60 e CIP estão 

resumidas na Tabela 1. Os grupos SHAM, MIP60 e CIP foram homogêneos em termos 

de idade, altura, peso, índice de massa corporal, pico de VO2, PIMÁX, PEMÁX e 

classificação funcional aeróbica de acordo com a American Heart Association. De acordo 
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com os valores individuais da PIMÁX e do PEMÁX, os sujeitos não mostraram nenhum sinal 

de fraqueza respiratória ou fadiga muscular inspiratória, tanto nas sessões PRÉ, PÓS ou 

intermediárias.  

Tabela 1.  Características clínicas na linha de base dos grupos SHAM, MIP60 e CIP. 

Parâmetros SHAM (n=9) MIP60 (n=10) CIP (n=11) P 

Idade [anos] 29 ± 5 32 ± 7 29 ± 6 0.551 

Altura [m] 1.79 ± 0.04 1.77 ± 0.06 1.77 ± 0.05 0.663 

Massa Corporal [kg] 74.91 ± 10.91 75.04 ± 7.56 76.05 ± 10 0.957 

Índice de massa corpórea 

[kg·m-2] 
23.51 ± 3.91 24.01 ± 1.81 24.22 ± 2.77 0.863 

VO2pico [ml·min−1·kg−1] 42.03 ± 8.49 47.97 ± 9.06 51.17 ± 11.69 0.141 

PImáx [cmH2O] 148.22 ± 11.13 158 ± 24.87 146.18 ± 14.81 0.302 

PImáx predito [%] 131.66 ± 4.04 129.62 ± 5.64 131.88 ± 5.27 0.551 

PEmáx [cmH2O] 166.44 ± 31.02 171 ± 29.14 186 ± 37.51 0.416 

PEmáx predito [%]  141.36 ± 4.09 139.30 ± 5.71 141.59 ± 5.34 0.551 

FR [rpm] 15.8 ± 3.7 18.3 ± 4.5 17 ± 3.6 0.433 

Classificação funcional aeróbica de acordo com a AHA 

Muito fraco - - - - 

Fraco 1 (11) - - - 

Regular 2 (22) 2 (20) 2 (18) >0.05 

Bom 4 (45) 5 (50) 4 (36) >0.05 

Excelente 2 (22) 3 (30) 5 (46) >0.05 

SHAM: sham TMI; PImáx: pressão inspiratória máxima; MIP60: TMI realizado em 60% da 

PIMÁX; CIP: TMI baseado na pressão inspiratória crítica; VO2: consumo de oxigênio. PEmáx: 

pressão inspiratória máxima; FR: frequência respiratória espontânea expressada em respirações 

por minutos (rpm); AHA: American Heart Association; p: probabilidade do erro do tipo I. Dados 

contínuos são expressos como média ± desvio padrão e variáveis categóricas como número 

(porcentagem). 

 

Caracterizamos o efeito do TMI sobre o VO2PICO, PEMÁX e PIMÁX em termos de 

variações dos marcadores PÓS em relação aos PRÉ. As variações do VO2PICO foram 

semelhantes nos grupos SHAM, MIP60 e CIP, sendo 7.75 ± 2.58, 7.76 ± 2.45 e 6.22 ± 

1.88 ml·min–1·kg−1, respectivamente. As variações da PEMÁX não foram 

significativamente diferentes entre os tipos de TMI, sendo respectivamente 12.00 ± 35.46, 

26.00 ± 45.95 e 24.78 ± 30.16 cmH2O nos grupos SHAM, MIP60 e CIP. O efeito do 
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treinamento foi evidente sobre a PIMÁX nos grupos MIP60 e CIP (ou seja, 44.60 ± 17.42 

e 59.45 ± 23.29 cmH2O) em comparação com o SHAM (ou seja, 23.22 ± 14.17 cmH2O) 

com as variações da PIMÁX após o treinamento CIP significativamente maiores do que 

aquelas após o treinamento com SHAM. 

 

3.2 Marcadores de variabilidade do PC no domínio do tempo 

Os gráficos de barras verticais agrupados mostrados na Figura 4 relatam μPC 

computados nos grupos SHAM (Fig.4a), MIP60 (Fig.4b) e CIP (Fig.4c) nas sessões PRÉ 

(barras pretas) e PÓS (barras brancas) como uma função da condição experimental (ou 

seja, REP e ORTO). Todos os grupos responderam ao desafio ortostático, diminuindo a 

μPC e esse resultado foi observado nas sessões PRÉ e PÓS. O treinamento aumentou μPC 

e esse efeito foi visível no REP nos grupos SHAM e MIP60. Notavelmente, esse resultado 

desapareceu durante o ORTO. Por outro lado, no grupo CIP, o efeito do treinamento na 

μPC não foi evidente no REP e, notavelmente, durante o ORTO μPC foi menor no PÓS em 

comparação ao PRÉ. 

 

 

Figura 4. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram µPC antes (PRÉ, barras pretas) e 

depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou seja, REP 

e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os valores são 

apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo * indica uma diferença estatisticamente 

significativa em relação ao REP dentro da mesma condição de treinamento (ou seja, PRÉ ou 

PÓST) com p<0.05. O símbolo § indica uma diferença estatisticamente significativa em relação 

ao PRÉ dentro da condição experimental (ou seja, REP ou ORTO) com p<0,05. 

 

A Figura 5 tem a mesma estrutura da Fig. 4, mas mostra σ2
PC. Esse parâmetro não 

mudou com o status do treinamento (ou seja, PRÉ e PÓS) ou com a condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO). Esta conclusão foi realizada independentemente 

do tipo de treinamento, ou seja, SHAM (Fig.5a), MIP60 (Fig.5b) e CIP (Fig.5c). 

 



63 

 

 

Figura 5. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram σ2
PC antes (PRÉ, barras pretas) e 

depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou seja, REP 

e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os valores são 

apresentados como média ± desvio padrão. 

 

3.3 Marcadores de variabilidade do PC no domínio da frequência 

A Figura 6 tem a mesma estrutura da Fig.4, mas mostra a potência de AFaPC. No 

grupo SHAM, os efeitos do treinamento e do desafio postural não foram visíveis (Fig.6a). 

No grupo CIP, o efeito do desafio postural foi evidente nas sessões PRÉ e PÓS e levou a 

uma diminuição do poder da AFaPC em resposta ao ORTO (Fig.6c). O grupo MIP60 

(Fig.6b) exibiu um poder AFaPC mais alto após o treinamento durante o REP, enquanto 

nenhuma diferença significativa entre as sessões PRÉ e PÓS foi detectada durante o 

ORTO. Além disso, no mesmo grupo, a diminuição esperada do poder da AFaPC em 

resposta ao ORTO foi visível apenas na sessão PÓS. 

 

 

Figure 6. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram o AFaPC antes (PRÉ, barras pretas) 

e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou seja, REP 

e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os valores são 

apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo * indica uma diferença estatisticamente 

significativa em relação ao REP dentro da mesma condição de treinamento (ou seja, PRÉ ou PÓS) 

com p<0,05. O símbolo § indica uma diferença estatisticamente significativa em relação ao PRÉ 

dentro da condição experimental (ou seja, REP ou ORTO) com p<0,05. 
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A Figura 7 tem a mesma estrutura da Fig.4, mas mostra o marcador BFaPC/AFaPC. 

O efeito do estímulo ortostático foi visível nas sessões PRÉ e PÓS no grupo MIP60 e CIP 

e apenas na sessão PÓS no grupo SHAM. Por outro lado, atribuída à condição 

experimental (isto é, REP ou ORTO) o marcador BFaPC/AFaPC permaneceu inalterado 

durante o PÓS em comparação com o PRÉ e esse achado foi independente do grupo de 

TMI. 

 

 

Figura 7. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram BFaPC/AFaPC antes (PRÉ, barras 

pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou 

seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os 

valores são apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo * indica uma diferença 

estatisticamente significativa em relação ao REP dentro da mesma condição de treinamento (ou 

seja, PRÉ ou PÓS) com p<0,05. 

 

3.4 Marcadores de complexidade de variabilidade do PC 

A Figura 8 tem a mesma estrutura da Fig.4, mas mostra o ICPC. A diminuição 

esperada da complexidade durante o ORTO foi evidente nas sessões PRÉ e PÓS apenas 

no grupo CIP (Fig.8c). Nos grupos SHAM (Fig.8a) e MIP60 (Fig.8b), o ICPC diminuiu 

em resposta ao ORTO apenas na sessão PRÉ, enquanto o ORTO não afetou o ICPC no 

momento PÓS. Notavelmente, no grupo MIP60 durante o ORTO, o ICPC foi maior PÓS 

em comparação a condição PRÉ, enquanto nos grupos SHAM e CIP durante o ORTO a 

complexidade da variabilidade do PC foi semelhante antes e após o treinamento. No REP, 

o efeito do treinamento não foi visível, independentemente do grupo de treinamento. 
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Figura 8. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram CIPC antes (PRÉ, barras pretas) e 

depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou seja, REP 

e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os valores são 

apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo * indica uma diferença estatisticamente 

significativa em relação ao REP dentro da mesma condição de treinamento (ou seja, PRÉ ou PÓS) 

com p <0,05. O símbolo § indica uma diferença estatisticamente significativa em relação ao PRÉ 

dentro da condição experimental (ou seja, REP ou ORTO) com p<0,05. 

 

Modificações da FR com o TMI 

A Figura 9 tem a mesma estrutura da Fig.4, mas mostra a FR. Nos grupos SHAM 

(Fig.9a) e CIP (Fig.9c), a FR permaneceu inalterada, independentemente da condição 

experimental e do status do treinamento. O treinamento MIP60 (Fig.9b) levou a uma 

diminuição da FR no REP, enquanto nenhum efeito do treinamento foi visível durante o 

ORTO. No mesmo grupo, o desafio postural não alterou a FR independentemente do 

momento. 

 

 
Figura 9. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram FR antes (PRÉ, barras pretas) e 

depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou seja, REP 

e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os valores são 

apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo § indica uma diferença estatisticamente 

significativa em relação ao PRÉ dentro da condição experimental (ou seja, REP ou ORTO) com 

p<0,05. 
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3.5 Análise da variabilidade da PAS e barorreflexo cardíaco 

A Tabela 2 mostra marcadores no domínio do tempo e da frequência da 

variabilidade da PAS (ou seja, μPAS, σ2
PAS e BFaPAS), bem como a caracterização do 

barorreflexo cardíaco realizado pelos índices SBR e SEQ%. Nenhuma das variáveis 

mudou durante o PÓS em comparação com o PRÉ e esta conclusão foi realizada 

independentemente do grupo (ou seja, SHAM, MIP60 e CIP). Somente o efeito do desafio 

ortostático foi visível. Mais especificamente, no grupo SHAM durante o ORTO, o poder 

da BFaPAS aumentou durante as sessões PRÉ e PÓS e o SBR diminuiu apenas no PRÉ, 

no grupo MIP60 durante o ORTO, os índices σ2
PAS, BFaPAS e SEQ% aumentaram, 

enquanto o SBR diminuiu independentemente do status do treinamento no grupo CIP, o 

poder BFaPAS e o SEQ% aumentaram, enquanto o SBR diminuiu durante as sessões PRÉ 

e PÓS. O status do treinamento e a condição experimental não afetaram a μPAS 

independentemente do grupo. 

 

Tabela 2. Marcadores da PAS e índices do controle barorreflexo cardíaco nos grupos SHAM, 

MIP60 e CIP. 

 
SHAM: sham TMI; PImáx: pressão inspiratória máxima; MIP60: TMI realizado a 60% da PImáx; 

CIP: TMI baseado na pressão inspiratória crítica; REP: repouso em posição supina; ORTO: durante 

mudança postural ativa; PRÉ: antes do treino; PÓS: após o treino; PAS: pressão arterial sistólica; 

μSAP: PAS média; σ2
SAP: variância da PAS; BF: baixa frequência; BFaPAS: banda de BF das séries de 

PAS expressadas em valores absolutos; SBR: sensibilidade barorreflexa computado via método da 

sequência; SEQ%: porcentagens de padrões de origem barorreflexa. Dados estão apresentados como 

média ± desvio padrão. O símbolo * indica p<0.05 vs REP dentro do mesmo período de análise (ou 

seja, PRE ou PÓS) atribuído ao grupo de treinamento. 
 

3.6 Variações PÓS-PRÉ dos marcadores de variabilidade cardiovascular 

A variação absoluta do PÓS-PRÉ (Δ) de todos os índices de variabilidade foi 

relatada na Tabela 3. Uma resposta significativa ao ORTO foi detectada nos índices ΔμPC, 

Índices 
Condição 

experimental 

SHAM MIP60 CIP 

REP ORTO REP ORTO REP ORTO 

μPAS 
[mmHg] 

PRÉ 111 ± 17 104 ± 16 112 ± 14 116 ± 18 110 ± 9 109 ± 14 

PÓS 98 ± 38 95 ± 39 112 ± 23 114 ± 24 113 ± 16 115 ± 16 

σ2
PAS 

[mmHg2] 

PRÉ 32 ± 22 52 ± 20 15 ± 5 41 ± 20* 23 ± 13 29 ± 12 

PÓS 36 ± 25 38 ± 30 23 ± 13 46 ± 29* 30 ± 16 39 ± 25 

BFaPAS 
[mmHg2] 

PRÉ 9.7 ± 11 22 ± 11* 5 ± 5 24.6 ± 21* 5 ± 6 16.4 ± 13* 

PÓS 6.6 ± 7 19.4 ± 18* 5.7 ± 6 26 ± 24* 6.2 ± 9.6 13.7 ± 11* 

SBR 

[ms·mmHg-1] 

PRÉ 19.7 ± 7.3 9.1 ± 4* 18.6 ± 6.1 9.1 ± 5.5* 20.3 ± 10 9.3 ± 3.4* 

PÓS 20.4 ± 11.7 12.7 ± 6.9 17.9 ± 8.4 9.3 ± 4* 17.7 ± 8 6.5 ± 2.3* 

SEQ% 
PRÉ 7 ± 8.9 11.5 ± 8.2 5.6 ± 5.6 14 ± 6.7* 4.2 ± 3 13.1 ± 7.9* 

PÓS 3.3 ± 3.4 10.2 ± 6.7 4.5 ± 4.9 15.9 ± 10.6* 4.4 ± 2.5 12.7 ± 8.2* 
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ΔAFaPC e ΔICPC no grupo MIP60 e no caso de ΔμPC no grupo CIP. Essas diferenças de 

ORTO-REP foram principalmente a consequência do efeito bradicárdico do grupo MIP60 

durante o REP, o efeito taquicardíaco do grupo CIP durante o ORTO, o notável aumento 

da AFaPC no REP induzido pelo treinamento MIP60 e o aumento relevante do ICPC 

durante o ORTO induzido pelo MIP60. Nenhum dos marcadores restantes sofreram 

variações em resposta ao ORTO e esse resultado foi mantido independentemente do tipo 

de TMI. 

 

Tabela 3. Variações PÓS-PRE dos marcadores de variabilidade cardiovascular nos grupos 

SHAM, MIP60 e CIP. 

 
TMI: treinamento muscular inspiratório; SHAM: sham TMI; MIP60: TMI realizado a 60% da 

PImáx; CIP: TMI baseado na pressão critical inspiratory pressure; REP: repouso em posição 

supina; ORTO: durante mudança postural ativa; BF: baixa frequência; AF: alta frequência; PC: 

período cardíaco; PAS: pressão arterial sistólica; μPC: variação da média do PC; σ2
PC: Variação 

da variância do PC; AFaPC: variação da potência AF da série PC expressa em unidades absolutas; 

BFaPC: Potência BF da série do PC expressa em unidades absolutas; BFaPC/AFaPC: variação da 

proporção de BFaPC para AFaPC; ICPC: índice de complexidade calculado sobre a série PC; μPAS: 

variação da média PAS; σ2
PAS: variação da variância PAS; BFaPAS: variação da potência BF da 

série PAS expressa em unidades absolutas. SBR: variação da sensibilidade barorreflexa; 

SEQ%: variação da porcentagem de padrões de origem barorreflexa.  As variações são 

calculadas como PÓS menos o índice PRÉ. Os dados são apresentados como média ± desvio 

padrão. O símbolo * indica p<0.05 vs REP atribuído ao grupo de treinamento. 

 

4 DISCUSSÃO 

 Embora estudos anteriores tenham relatado efeitos positivos do TMI de 

intensidade moderada sobre o desempenho dos atletas (HAJGHANBARI et al., 2013; 

KARSTEN et al., 2018), este é o primeiro estudo que avalia as influências crônicas do 

TMI no controle cardiovascular de atletas e como esses efeitos dependem da intensidade. 

Os principais achados deste estudo podem ser resumidos da seguinte forma: i) o 

treinamento MIP60 induziu bradicardia e uma ASR mais importante no REP, além de 

uma maior complexidade de controle cardíaco durante o ORTO; ii) o efeito do 
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treinamento SHAM foi mais limitado porque foi capaz de evocar exclusivamente 

bradicardia no REP; iii) o treinamento da CIP não produziu bradicardia no REP e, 

inversamente, uma taquicardia foi observada durante o ORTO; iv) diferentemente do 

treinamento MIP60, a ASR e a complexidade do controle autonômico cardíaco 

permaneceram inalteradas no grupo CIP; v) independentemente da intensidade do 

exercício, o TMI não afetou marcadores de regulação vascular derivados da variabilidade 

da PAS e controle barorreflexo cardíaco. 

 

4.1 Controle autonômico cardíaco em atletas 

Resultados controversos estão presentes na literatura sobre controle autonômico 

cardíaco em atletas, com base na análise da variabilidade do PC. Alguns estudos 

encontraram modificações do poder da AFaPC em atletas de resistência e interpretaram 

esse achado como consequência de uma maior modulação vagal (AL-ANI et al., 1996; 

SHIN et al., 1997). Outros estudos, apesar de confirmarem bradicardia em repouso em 

atletas, não identificaram a influência do treinamento na variabilidade do PC em REP e 

durante uma manobra postural em comparação à população sedentária (MARTINELLI et 

al., 2005). Esses achados controversos sugerem que a bradicardia em repouso em atletas 

pode estar mais relacionada a modificações no tônus autonômico (ou seja, valor médio 

da atividade autonômica) (COOTE; WHITE, 2015) do que alterações na modulação 

autonômica (ou seja, variabilidade da taxa de disparo em relação ao valor médio) 

(MALIK et al., 2019; TULPPO et al., 1996). No entanto, mesmo fatores não-autonômicos 

podem explicar bradicardia em repouso e aumento da magnitude da variabilidade do PC 

em atletas: de fato, a regulação negativa da corrente das células marcapasso (D’SOUZA; 

SHARMA; BOYETT, 2015) pode explicar as adaptações pós-treinamento da frequência 

cardíaca intrínseca (STEIN et al., 2002) e a influência do tônus autonômico na velocidade 

do potencial da membrana celular do marcapasso cardíaco para atingir o limiar 

(BOYETT; WANG; D’SOUZA, 2019) apoia a associação positiva entre μPC e σ2
PC, 

independentemente da magnitude das perturbações autonômicas. Essas controversas 

pedem a investigação do controle autonômico cardíaco em atletas, com ênfase especial 

em discutir se eventuais modificações dos marcadores de variabilidade do PC são mais 

compatíveis com fatores autonômicos ou não-autonômicos, com modificações da 

atividade neural tônica ou variabilidade sobre o valor médio e o papel desempenhado pela 

intensidade do treinamento. Essa investigação foi realizada através de um projeto 

longitudinal, controlado, avaliando o efeito do TMI enquanto monitorava modificações 
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da FR como um possível fator de confusão (CLARK; VON EULER, 1972; MALIK et 

al., 1996). O cálculo de marcadores típicos do controle vascular, como o poder da BFaPAS 

e os índices de regulação do barorreflexo, também são relatados para fornecer uma 

imagem mais completa sobre o efeito do TMI na função autonômica. 

 

4.2 Efeitos do treinamento SHAM nos marcadores de variabilidade cardiovascular 

 Embora a intensidade do treinamento SHAM seja mínima (6 cmH2O) e não 

produza modificações significantes da PIMÁX, um aumento de μPC foi observado no REP. 

Notavelmente, o μPC é um marcador exclusivo de variabilidade do PC que foi afetado 

pelo treinamento SHAM. A descoberta é incompatível com a simples relação geométrica 

que liga os índices de variabilidade do PC a μPC (BOYETT; WANG; D’SOUZA, 2019) 

e/ou com modificações das modulações vagais e simpáticas induzidas pelo treinamento 

(MALIK et al., 2019; PAGANI et al., 1986; POMERANZ et al., 1985). Sugerimos que o 

TMI de intensidade mínima possa ser suficiente para induzir um aumento pequeno, mas 

significativo, do tônus vagal médio e/ou diminuição da atividade vagal simpática 

direcionada ao nó sinusal (COOTE; WHITE, 2015) e/ou modificações da atividade das 

células marcapasso cardíacas (D’SOUZA; SHARMA; BOYETT, 2015; STEIN et al., 

2002). Isso possivelmente seja devido aos efeitos da respiração controlada e mudanças 

do padrão respiratório durante as sessões de treinamento. A influência limitada do SHAM 

nos marcadores de VPC, ou seja, a ausência de modificações nos índices que refletem a 

modulação simpática e parassimpática cardíaca, bem como a ausência de modificações 

da SBR e na FR indicam que o treinamento com SHAM tem um impacto muito limitado 

no controle cardiovascular (BERNARDI et al., 2001b; PAGANI et al., 1986; PARATI et 

al., 1988; PITZALIS et al., 1998; POMERANZ et al., 1985). 

 

4.3 Efeitos do treinamento MIP60 nos marcadores de variabilidade cardiovascular 

Confirmamos que mesmo um TMI de intensidade moderada tende a aumentar a 

PIMÁX em comparação com o SHAM, contudo sem afetar o VO2pico em atletas 

(KARSTEN et al., 2018). Além disso, este estudo prova que o TMI de intensidade 

moderada produz bradicardia significativa no REST, acompanhado pelo aumento 

significativo do índice AFaPC e por um BFaPAS e SBR invariáveis. Esse achado sugere 

que o MIP60 promove alterações na modulação autonômica e na amplitude de suas 

flutuações batimento a batimento que leva a uma ação mais dominante do ramo vagal 
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sobre o simpático, na ausência de qualquer modificação da regulação barorreflexa 

cardíaca (COOTE; WHITE, 2015; MALIK et al., 2019; POMERANZ et al., 1985). 

Portanto, concluímos que essa prática de treinamento parece ser valiosa quando a 

predominância simpática precisa ser limitada (FERREIRA et al., 2013; JONES; 

SANGTHONG; PACHIRAT, 2010; MELLO et al., 2012) ou uma tendência à 

hiperatividade simpática é presente (RODRIGUES et al., 2018), contudo sem efeitos na 

melhora do controle barorreflexo. 

Alguns estudos associaram uma melhora na magnitude da variabilidade do PC no 

REP à melhores resultados em um teste de resistência intermitente (PEREIRA et al., 

2019), sugerindo uma associação positiva entre controle vagal e desempenho físico. No 

entanto, a diminuição da FR no REP no PÓS treino, pode ter contribuído para o aumento 

observado da potência da AFaPC, dada a característica low-pass da função de transferência 

do nó sinusal (BROWN et al., 1993). Além disso, os efeitos de mecanismos não-

autonômicos, como modificações do funcionamento cardíaco no nível das células do 

marcapasso do nó sinusal, não puderam ser descartados, dado o possível impacto do 

treinamento na regulação da atividade das células do marcapasso cardíaco (D’SOUZA; 

SHARMA; BOYETT, 2015; STEIN et al., 2002) e as alterações significativas 

consensuais da μPC e potência AFaPC (BOYETT; WANG; D’SOUZA, 2019). 

Mecanismos adicionais podem ter desempenhado um papel na determinação das 

modificações observadas no poder da AFaPC. O treinamento MIP60 pode ter um 

acoplamento cardiorrespiratório potencializado (ELSTAD et al., 2018), promovendo 

modificações na conexão respiratória central (ECKBERG, 2003; KM, 1995; PORTA et 

al., 2012a) e melhorando a ação dos circuitos receptores ativados por estiramento atrial e 

pulmonar aferentes no gerador de ritmo respiratório central e no impulso simpático 

central (CRYSTAL; SALEM, 2012; SEALS D R; SUWARNO N O; DEMPSEY J A, 

1990; TAHA et al., 1995). Além disso, o TMI atenua o metaborreflexo do músculo 

respiratório humano, aumentando a força muscular respiratória e reduzindo a fadiga 

muscular inspiratória (WITT et al., 2007). Como a ativação metaborreflexa induzida pela 

inspiração com uma resistência externa, resulta em maior atividade nervosa simpática 

muscular, frequência cardíaca e pressão arterial média e menor fluxo sanguíneo nos 

membros em repouso (ST CROIX et al., 2000; WITT et al., 2007), a fadiga muscular 

respiratória reduzida após o TMI pode ter contribuído para produzir algum efeito crônico 

no tônus autonômico basal, levando à redução do impulso simpático e à melhora do 

controle vagal (DE ABREU et al., 2017; KARSTEN et al., 2018; ST CROIX et al., 2000; 
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WITT et al., 2007). Este mecanismo tem sido defendido para explicar a melhora do 

controle cardiovascular basal e da função autonômica observada após TMI em 

populações patológicas (DALL’AGO et al., 2006; DEMPSEY et al., 2006; FERREIRA 

et al., 2013; KAMINSKI et al., 2015; NEVES et al., 2012; SÁNCHEZ RIERA et al., 

2001; SILVA; MOSTARDA; LOPES, 2013). Observamos que o valor invariável da SBR, 

fato que exclui que o aumento da AFaPC observado após o treinamento com MIP60 

poderia ser a consequência da melhoria do componente mecânico barorreflexo (ASLAN 

et al., 2016; BERNARDI et al., 2001b; DEBOER; KAREMAKER; STRACKEE, 1987; 

STUDINGER; GOLDSTEIN; TAYLOR, 2007) resultante da maior solicitação de áreas 

sensíveis ao alongamento impostas por uma respiração mais profunda que leva a maiores 

alterações do retorno venoso e, por sua vez, variações mais importantes do volume 

sistólico (TOSKA; ERIKSEN, 1993). 

No grupo MIP60, o ICPC aumentou durante ORTO na sessão PÓS. Esse aumento 

nos impediu de observar, após o treinamento do MIP60, a diminuição esperada do ICPC 

em resposta ao ORTO (PORTA et al., 2012b; TAKAHASHI et al., 2012). Por outro lado, 

essa redução foi visível na sessão PRÉ. Como a complexidade do controle cardíaco 

diminui durante a ativação simpática e a retirada vagal como resultado da presença mais 

limitada de oscilações mais rápidas na dinâmica da variabilidade do PC (PORTA et al., 

2007, 2012b; TAKAHASHI et al., 2012), o aumento da ICPC durante o ORTO na sessão 

PÓS, pode indicar que os atletas após o treinamento MIP60 pode lidar com o desafio 

postural com um menor grau de ativação simpática e retirada vagal em comparação com 

a sessão PRÉ. Essa mudança pode ser acompanhada de uma melhoria do desempenho 

físico. De fato, um estudo anterior encontrou uma associação entre o aumento limitado 

da modulação simpática durante o head-up tilt test e a melhor capacidade de trabalho em 

atletas, enquanto a maior magnitude da AFaPC no REP estava relacionada a capacidade 

de melhorar ainda mais o VO2pico (HEDELIN; BJERLE; HENRIKSSON-LARSÉN, 

2001) e o desempenho em teste de resistência intermitente (PEREIRA et al., 2019). 

Notavelmente, o aumento da ICPC durante ORTO na sessão PÓS foi observado na 

presença de nenhuma modificação dos outros marcadores de variabilidade do PC, 

sugerindo que esse resultado possa ser atribuído principalmente a alterações na dinâmica 

dos controles vagais e simpáticos (MALIK et al., 2019; PAGANI et al., 1986; 

POMERANZ et al., 1985; TULPPO et al., 1996), embora não seja provável que fatores 

adicionais tenham desempenhado algum papel (BOYETT; WANG; D’SOUZA, 2019; 

COOTE; WHITE, 2015; D’SOUZA; SHARMA; BOYETT, 2015; STEIN et al., 2002). 
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4.4 Efeitos do treinamento CIP nos marcadores de variabilidade cardiovascular 

Conforme comprovado em KARSTEN et al. (2018), o TMI de alta intensidade 

melhora significativamente a PIMÁX, sem alterar a PEMÁX e VO2pico em atletas de 

resistência. Apesar das modificações significativas da PIMÁX em comparação com a 

SHAM, confirmadas no presente estudo, nossos dados sugerem que o TMI de alta 

intensidade, como o treinamento CIP, não produziu nenhuma modificação significativa 

dos marcadores de variabilidade PC e PAS, bem como, dos índices barorreflexos durante 

REP e ORTO. Esse resultado sugere que o TMI na intensidade máxima que pode ser 

mantida pelo sujeito durante uma sessão de treinamento sem sofrer fadiga muscular 

inspiratória (REHDER-SANTOS et al., 2019) é útil para aumentar a força muscular 

inspiratória, mas é ineficaz para produzir modificações na modulação autonômica 

cardiovascular e regulação barorreflexa (MALIK et al., 2019; POMERANZ et al., 1985; 

TULPPO et al., 1996). Esse resultado pode ser devido ao aumento da pressão intratorácica 

associada à carga respiratória de alta intensidade durante as sessões da CIP. Esse aumento 

pode ter promovido uma redução do retorno venoso, levando a uma ativação simpática 

aguda mediada por barorreflexo e a uma retirada vagal para compensar a queda da pressão 

arterial (ARCHIZA et al., 2013). Essa resposta autonômica, resultando em um aumento 

mais limitado dos marcadores de variabilidade da ASR e PC durante as sessões da CIP 

em comparação ao TMI de menor intensidade(ARCHIZA et al., 2013), pode ter induzido 

algumas adaptações crônicas do controle cardiovascular que impediram o aprimoramento 

do acoplamento cardiorrespiratório e modificações na rede respiratória central. Assim 

como o treinamento com MIP60, um TMI em alta intensidade deixou o controle 

barorreflexo cardíaco não modificado. De fato, o aumento da pressão intratorácica 

durante o treinamento da CIP pode ter contribuído para a incapacidade do TMI em 

produzir uma solicitação eficaz do componente mecânico do barorreflexo cardíaco e em 

desencadear adaptações de seus componentes neurais (ASLAN et al., 2016; 

STUDINGER; GOLDSTEIN; TAYLOR, 2007). 

Alguns efeitos do treinamento da CIP na μPC foram visíveis e essas influências 

assumiram a forma de uma resposta mais taquicárdica ao ORTO. Esse achado pode 

indicar a necessidade de um tônus simpático maior para lidar com o desafio postural e 

uma resposta mais reativa do controle simpático ao estresse postural, após o treinamento. 

Esse resultado não pode ser explicado como consequência de algumas adaptações das 

correntes iônicas do marcapasso cardíaco (D’SOUZA; SHARMA; BOYETT, 2015; ST 
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CROIX et al., 2000) e/ou modificações do tônus vagal basal (COOTE; WHITE, 2015), 

porque o μPC não foi modificado no REP. Notavelmente, as modificações pós-treinamento 

da μPC durante o ORTO ocorrem na ausência de qualquer alteração de outros índices de 

variabilidade do PC, sugerindo que os marcadores de variabilidade da μPC e do PC 

fornecem informações complementares (MALIK et al., 2019; POMERANZ et al., 1985; 

TULPPO et al., 1996), apesar de relações triviais (BOYETT; WANG; D’SOUZA, 2019). 

Embora os efeitos crônicos do treinamento de alta intensidade permaneçam amplamente 

inexplorados, esse achado está alinhado com estudos que identificaram possíveis sinais 

de hiperatividade simpática em resposta ao treinamento físico de alta intensidade 

(DALLA VECCHIA et al., 2019; IELLAMO et al., 2002). 

 

4.5 Limitações do estudo e desdobramentos futuros 

Uma das principais limitações do estudo é o pequeno tamanho da amostra que 

impediu uma comparação quantitativa formal de marcadores de controle autonômico 

derivados de grupos que executam diferentes tipos de TMI. Um tipo de TMI realizado 

em um grupo único de tamanho maior pode ser explorado para avaliar a evolução dos 

índices computados em função do tempo na sessão PÓS para entender melhor se o efeito 

do treinamento foi mantido ao longo do tempo. Sabe-se que a diminuição da FR é 

acompanhada pelo aumento da ASR (BROWN et al., 1993) e que a lentidão da respiração 

pode produzir modificações nos controles barorreflexo e quimiorreflexo que, por sua vez, 

podem afetar a magnitude das flutuações do PC (BERNARDI et al., 2001a, 2001b; 

PITZALIS et al., 1998). Como a FR não foi alterada pelo TMI, as modificações 

observadas no controle autonômico cardíaco não puderam ser explicadas pelas variações 

da FR. No entanto, este estudo monitorou apenas a FR. Estudos futuros devem considerar 

variáveis adicionais relevantes para o sistema respiratório, como volume corrente, razão 

entre tempo inspiratório e expiratório e dióxido de carbono final, para entender se, suas 

alterações podem explicar as modificações relatadas nos parâmetros de variabilidade do 

PC. Mesmo variáveis não respiratórias adicionais, como parâmetros relacionados ao 

enchimento cardíaco e ejeção ventricular, devem ser monitoradas em estudos futuros para 

favorecer o esclarecimento de mecanismos que conduzem as adaptações crônicas do 

controle autonômico cardíaco ao TMI. 

 

5 CONCLUSÃO 
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Nossos achados sustentam que o TMI, quando realizado em intensidade 

moderada, pode promover um controle vagal aprimorado em condições de repouso, bem 

como um menor recrutamento da via simpática durante o desafio ortostático. Essa 

melhoria do controle autonômico cardíaco pode ter consequências positivas sobre o 

desempenho em atletas, pois pode aumentar a variedade de respostas do controle cardíaco 

aos desafios que evocam uma resposta simpática, como as típicas do exercício físico. 

Além disso, essas melhorias podem ser particularmente desejáveis em populações 

patológicas, as quais apresentam sinais de hiperatividade simpática e/ou hipotensão 

postural como consequência de um alto tônus simpático basal, e em população idosa 

saudável para neutralizar o efeito do envelhecimento sobre o sistema autonômico. Por 

outro lado, o TMI de alta intensidade pode ter efeitos indesejáveis em atletas, pois reduz 

a capacidade de lidar com estressores simpáticos, como o desafio postural e, podendo não 

ser recomendado em populações patológicas ou saudáveis. 
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1 INTRODUÇÃO 

No campo da análise de flutuações espontâneas do período cardíaco (PC) com o 

termo acoplamento cardiorrespiratório (ACR) destina-se ao conjunto de mecanismos 

responsáveis por influenciar a variabilidade do PC (VPC), impulsionados pela respiração. 

Por exemplo, considera-se arritmia sinusal respiratória (ASR) (HIRSCH E BISHOP, 

1981), pelo menos parcialmente, a consequência genuína da atividade dos centros 

respiratórios que modulam a responsividade e atividade do motoneurônio vagal 

(ECKBERG E KAREMAKER, 2009). A definição acima mencionada tem duas 

consequências importantes sobre a avaliação do ACR: i) tanto a VPC quanto a respiração 

precisam ser adquiridos, ou seja, pelo menos uma análise de estrutura bivariada deve ser 

considerada (BARTSCH et al., 2007; BRACIC LOTRIC E STEFANOVSKA, 2000; 

MAZZUCCO et al., 2017; PENZEL et al., 2016; PORTA et al., 2012; PORTA et al., 

2015); ii) a direcionalidade das interações (ou seja, da respiração para a VPC) deve ser 

levado em conta, restringindo os métodos de processamento de sinais adequados para 

serem explorados pelos pertencentes à classe causal (IATSENKO et al., 2013; PORTA et 

al., 2012; PORTA et al., 2015; WIDJAJA et al., 2015). 

A computação da força do ACR (FACR), representando o grau de associação 

entre o PC e respiração no sentido temporal da respiração para o PC é de suma 

importância, pois diminui com a idade (IATSENKO et al., 2013; PORTA et al., 2014) e 

esse declínio fornece informações complementares às derivadas de diferentes marcadores 

de controle autonômico, como ASR (BECKERS et al., 2006; LAITINEN et al., 2004), 
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sensibilidade barorreflexa cardíaca (LAITINEN et al., 1998; MILAN-MATTOS et al., 

2018), complexidade do controle cardíaco (CATAi et al., 2014; KAPLAN et al., 1991) e 

o ganho da relação da respiração com o PC (SAUL et al., 1991). A relevância da avaliação 

da FACR é ainda mais destacada pela conhecida descoberta de que ela diminui em 

situações que evocam um alto tônus e/ou modulação simpática, como durante os desafios 

posturais (PORTA et al., 2012; PORTA et al., 2015) e é alterada em condições 

patológicas (GARCIA et al., 2013; PENZEL et al., 2016; RIEDL et al., 2014; SCHULZ 

et al., 2013; SCHULZ et al., 2015). Melhorar a FACR pode ser aconselhável, pois levaria 

a uma fração maior da VPC impulsionada pela respiração e, como tal, um controle vagal 

cardíaco mais poderoso e eficiente pode estar em vigor, independentemente da eficiência 

do barorreflexo cardíaco. 

Sabe-se que o exercício físico pode melhorar o ACR. De fato, um treinamento 

físico moderado produz aumento do controle vagal (AL-ANI et al., 1996) e é explorado 

como uma medida preventiva para limitar a diminuição da VPC com a idade (ALBINET 

et al., 2010). Entre os possíveis exercícios, o treinamento muscular inspiratório (TMI) 

pode ser eficaz na melhoria da FACR. Essa posição, tomada neste estudo como uma 

hipótese de trabalho, é apoiada por inúmeros estudos que sugerem que o TMI é capaz de 

melhorar a ASR em indivíduos saudáveis e patológicos (DA LUZ GOULART et al., 

2016; MARTINS DE ABREU et al., 2017 ; FERREIRA et al., 2013; KAMINSKI et al., 

2015; KARSTEN et al., 2018; RODRIGUES et al., 2018). Embora o aumento da ASR 

não implique necessariamente um aumento da FACR (ECKBERg e KAREMAKEr, 

2009; PORTA et al., 2012; PORTA et al., 2015), a sensibilidade barorreflexa cardíaca 

não modificada observada após o TMI de intensidade moderada (DELUCIA et al., 2018), 

demonstra um possível poderoso papel do ACR para explicar a elevação da ASR após o 

treinamento. 

O objetivo do estudo é avaliar o efeito do TMI sobre a FACR em ciclistas 

amadores. Essa população foi escolhida porque esses esportistas não profissionais devem 

ter um tônus basal vagal alto e uma FACR que pode ser melhorada ainda mais, 

enfatizando o potencial da TMI. A FACR foi medida usando uma técnica não tradicional 

mais causal, como a coerência ao quadrado (SAUL et al., 1991) e métodos causais mais 

originais baseados no cálculo da entropia de transferência (ET) (BARNETT et al., 2009; 

PORTA E FAES, 2016). Tanto a abordagem bivariada causal (PORTA et al., 2018) como 

a trivariada causal (PORTA et al., 2015) avaliam as interações da respiração para a VPC 

incondicionalmente e condicionalmente à variabilidade da pressão arterial sistólica 
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(PAS). Essa comparação é realizada para entender melhor a necessidade de contabilizar 

a influência da variabilidade da PAS ao estimar a FACR para eventualmente descartar os 

efeitos da respiração sobre a VPC, mediados por alterações da PAS na frequência 

respiratória (FR) por meio da ativação do barorreflexo cardíaco (BASELLI et al., 1994; 

NOLLO et al., 2005). A FACR é medida antes (PRÉ) e após (PÓS) 11 semanas de TMI 

em repouso em decúbito dorsal (REP) e durante a ativação simpática induzida pela 

mudança postural em pé (ORTO). O controle do barorreflexo foi monitorado por meio de 

análise de sequência (BERTINIERI et al., 1985; PARATI et al., 1998) para entender 

melhor seu papel na explicação dos achados observados. A análise foi realizada em três 

grupos de ciclistas amadores submetidos a diferentes intensidades de TMI. 

 

2 MÉTODOS 

2.1 Caracterização da população  

A descrição completa da população, justificativa do tamanho da amostra, 

descrição do estado de aptidão física, caracterização do protocolo experimental do TMI 

foi relatada em (MARTINS DE ABREU et al., 2019). Resumidamente, um total de 100 

ciclistas recreacionais, do sexo masculino, foram selecionados quanto à elegibilidade. Os 

indivíduos estavam aparentemente saudáveis com idade variando entre 20 a 40 anos, que 

praticavam ciclismo por 150 minutos por semana, por pelo menos 6 meses. Foram 

excluídos ciclistas com alterações da atividade elétrica cardíaca e/ou respiratória 

detectáveis durante testes de exercícios incrementais em esteira e testes 

cardiopulmonares, obesos com índice de massa corporal maior que 30 kg·m-2, indivíduos 

com fatores de risco cardiovascular, fumantes ou ex-fumantes com menos de um ano de 

interrupção, alcoolistas, usuários de drogas, indivíduos que usavam medicamentos que 

poderiam interferir no controle cardíaco e na função autonômica, e que realizavam 

qualquer tipo de TMI durante os últimos 12 meses. Para a elegibilidade e a caracterização 

da população, os ciclistas foram submetidos à anamnese tradicional, eletrocardiograma 

convencional de 12 derivações (ECG) em repouso, teste ergométrico em esteira, teste 

cardiopulmonar para avaliação do pico de captação de oxigênio (VO2pico) e avaliação da 

pressão inspiratória máxima (PIMÁX) e pressão expiratória máxima (PEMÁX). 

O protocolo de treinamento foi registrado no ClinicalTrials.gov (NCT02984189) 

e o estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Humanos da Universidade 

Federal de São Carlos (UFSCar) (Protocolo: 1.558.731). O estudo aderiu aos princípios 

da Declaração de Helsinque para pesquisas envolvendo seres humanos. Todos os 
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participantes assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido para participar do 

estudo. 

 

2.2 Protocolo de TMI 

Apenas 50 indivíduos preencheram os critérios de elegibilidade e foram 

randomizados nos grupos submetidos a diferentes intensidades de TMI. O processo de 

randomização foi baseado sobre a criação de grupos formados por três sujeitos (isto é, 

trigêmeos) com idade e classificação funcional aeróbica similares. Alocação aleatória, 

realizada por meio de envelopes marrons, foi realizada sobre esses trigêmeos. Um grupo 

menor de dois indivíduos foi criado porque 50 não era múltiplo de 3. Os três grupos foram 

compostos por 17, 17 e 16 sujeitos. O primeiro grupo realizou o TMI de intensidade muito 

baixa contra uma resistência inspiratória de 6 cmH2O (SHAM). O segundo grupo seguiu 

um protocolo de TMI de intensidade moderada contra uma resistência respiratória 

definida em 60% da PImáx (MIP60). O terceiro grupo foi treinado na pressão inspiratória 

crítica (CIP), conforme determinado em (REHDER-SANTOS et al. al., 2019) e 

correspondendo a um protocolo otimizado de alta intensidade, variando entre 80% a 90% 

da PImáx (CIP). Portanto, os grupos SHAM, MIP60 e CIP foram formados por 17, 18 e 

15 indivíduos, respectivamente. Alguns dos sujeitos foram excluídos principalmente 

porque não concluíram o treinamento, sendo 8, 8 e 3 ciclistas nos grupos SHAM, MIP60 

e CIP, respectivamente. Portanto, 9, 10 e 12 indivíduos concluíram o treinamento SHAM, 

MIP60 e CIP e poderiam passar pela sessão de registro PÓS. Infelizmente, em 1 sujeito 

pertencente ao grupo CIP, os sinais eram de baixa qualidade, permitindo a análise das 

gravações de 9, 10 e 11 indivíduos nos grupos SHAM, MIP60 e CIP, respectivamente. 

Os grupos SHAM, MIP60 e CIP foram semelhantes em termos de idade, índice de massa 

corporal, VO2pico, PIMÁX e PEMÁX, testados por análise de variância One-way ou análise 

de variância unidirecional de Kruskal-Wallis, quando apropriado, aplicado para variáveis 

contínuas, ou teste do χ2 aplicado à classificação funcional aeróbica (MARTINS DE 

ABREU et al., 2019). 

Os sujeitos realizaram o TMI por cerca de 1 hora, 3 dias por semana, durante 11 

semanas, usando um dispositivo de carregamento inspiratório linear PowerBreathe 

(Ironman K5, HaB Ltd, Reino Unido). O protocolo foi composto por uma fase de 

aquecimento com duração de 5 minutos, durante a qual cada participante realizou um 

protocolo de carregamento constante a 50% de sua carga de treinamento, seguido por 3 

sessões consecutivas de TMI por 15 minutos. A segunda e a terceira sessões de TMI 



84 

 

foram precedidas por recuperação de 1 minuto. Durante o treinamento, os sujeitos foram 

instruídos a manter a frequência respiratória em 12 respirações por minuto e essa 

frequência foi reforçada por um comando verbal do fisioterapeuta. Voluntários que não 

completaram as 3 sessões semanais de treino ou as 11 semanas completas de TMI, ou 

modificaram suas atividades físicas, treinamento físico ou estilos de vida, ou começaram 

a usar qualquer suplemento ou medicamento durante o protocolo experimental, foram 

excluídos. 

 

2.3 Protocolo experimental e aquisição de dados 

A duração total do estudo foi de 13 semanas. A avaliação dos marcadores de 

controle cardiovascular foi realizada durante a primeira e a décima terceira semana, logo 

antes e após o TMI sendo as condições PRÉ e PÓS, respectivamente. Para a avaliação do 

controle cardiovascular, adquirimos o ECG (derivação MC5) por meio de um 

bioamplificador (BioAmp FE132, ADInstruments, Austrália), pressão arterial contínua 

não invasiva do dedo (Finometer Pro, Finapres Medical Systems, Holanda) e movimento 

respiratório (MR) através de um cinto torácico (Marazza, Monza, Itália). Os sinais foram 

amostrados a uma frequência de 1000 Hz (Power Lab 8/35, ADInstruments, Austrália). 

As sessões de gravação foram realizadas no Laboratório de Fisioterapia Cardiovascular 

do Departamento de Fisioterapia da UFSCar, São Carlos, Brasil, de acordo com critérios 

padronizados, minimizando os fatores individuais e ambientais que pudessem aumentar 

a variação dos marcadores de controle cardiovascular (MILAN-MATTOS et al., 2018). 

Os indivíduos foram mantidos inicialmente em REP por 10 minutos para estabilizar as 

variáveis cardiovasculares. Após esse período, os sinais foram gravados por 15 minutos 

no REP. Em seguida, foi solicitado que o sujeito mudasse de postura e os sinais foram 

adquiridos por mais 15 minutos durante ORTO. A sessão ORTO seguiu sempre após 

REP. Durante todo o procedimento, os sujeitos foram instruídos a respirar 

espontaneamente e não tinham permissão para falar. 

 

2.4 Extração de séries de variabilidade batimento a batimento  

O PC foi determinado sobre o ECG como a distância temporal entre dois picos 

consecutivos de onda R. O ith PAS foi detectado como o máximo de sinal de pressão 

arterial dentro do ith PC. O sinal de MR foi amostrado na primeira onda R, delimitando 

o início do ith PC. Os delineamentos do pico da onda R e da pressão arterial foram 
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cuidadosamente verificados para evitar detecções erradas ou batimentos perdidos. Se 

batimentos ectópicos isolados afetavam PC e PAS, essas medidas eram interpoladas 

linearmente usando os valores mais próximos não afetados pelas ectopias. Como 

estávamos interessados no controle cardíaco de curto prazo, as análises foram realizadas 

em sequências de 256 valores consecutivos de PC, PAS e MR (TASK FORCE, 1996). 

As sequências foram selecionadas em uma posição aleatória nos momentos REP e ORTO. 

A posição aleatória foi decidida de acordo com uma rotina automática que extraía 

aleatoriamente o início do segmento a partir de uma distribuição uniforme de números 

inteiros, desde o início da sessão até o deslocamento da sessão (menos 256). O operador 

não tem possibilidade de intervir na seleção. O procedimento evitou a seleção dos três 

primeiros minutos do ORTO. Calculamos a média e variância das séries PC e PAS, 

rotuladas como μPC, σ2
PC, μPAS e σ2

PAS e expressas em ms, ms2, mmHg e mmHg2, 

respectivamente. Com exceção das médias, todos os outros marcadores foram calculados 

sobre sequências linearmente prejudicadas. 

 

2.5 Análise de coerência ao quadrado 

 O grau de acoplamento linear entre as séries PC e MR em função da frequência f 

foi calculado através da função de coerência quadrada K2
PC-MR(f). O K2

PC-MR (f) é definido 

como a razão entre o módulo de espectro cruzado quadrado do PC-MR dividido pelo 

produto dos espectros de potência PC e MR. K2
PC-MR (f) varia de 0 a 1, onde 0 indica 

descorrelação entre PC e MR na frequência f, enquanto 1 indica correlação completa. Os 

espectros cruzados e poder do espectro foram estimados de acordo com uma abordagem 

paramétrica baseada no modelo autorregressivo bivariado (PORTA et al., 2000). Os 

coeficientes do modelo foram identificados por meio de uma técnica tradicional de 

mínimos quadrados e a ordem foi fixada em 10 (PORTA et al., 2000). O K2
PC-MR (f) foi 

amostrado em correspondência com a média ponderada da frequência central dos 

componentes espectrais na banda de alta frequência (AF, de 0,15 a 0,4 Hz). Essa 

frequência foi tomada como uma estimativa da FR. A amostragem do K2
PC-MR (f) na FR 

foi referida como K2
PC-MR(FR) e é adimensional. 

 

2.6 ET baseado em modelo condicional e incondicional 

 O grau de associação na distância temporal da causa para o sinal de efeito foi 

computado via ET medindo a quantidade de informação transferida da causa para o efeito 
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(SCHREIBER, 2000). Definido o universo restrito do conhecimento como o conjunto 

formado pelo efeito e todos os possíveis fatores de confusão, a ET calcula a redução das 

informações transportadas pelo sinal alvo quando o universo restrito do conhecimento é 

concluído, incluindo a causa presumida de se tornar o universo completo de 

conhecimento. Quanto maior o ET, maior a associação da causa ao efeito, maior a força 

de acoplamento da causa ao efeito. 

 Nesta aplicação específica, a causa presumida é o sinal de MR, o efeito é PC e o 

possível fator de confusão é PAS. Ao contrário do K2
PC-MR (f), a ET tem a vantagem 

inerente de ser uma função assimétrica, ou seja, a ET de MR para PC é diferente da ET 

de PC para MR. Esse recurso faz com que o ET seja particularmente atraente na 

quantificação da FACR, se o grau de associação na direção temporal de PC para MR está 

presente e é maior do que na direção temporal reversa. De fato, nessa situação, o K2
PC-MR 

(f) seria dominado por mecanismos que operam na direção temporal que nada têm a ver 

com o ACR. A ET do MR para o PC foi calculado em dois universos completos diferentes 

de conhecimento Ω2 = {PC, MR} e Ω3 = {PC, MR, PAS}, respectivamente. Atribuídos 

Ω2 e Ω3, definimos Ω2\MR = {PC} e Ω3\MR = {PC, PAS} como os dois universos 

restritos de conhecimentos construídos a partir de Ω2 e Ω3 após excluir a causa presumida 

MR. A ET do MR para PC em Ω2, denominado ETMR→PC, foi computado como metade 

do logaritmo da variação do erro de previsão de PC em Ω2\MR para o do PC em Ω2 

(BARNETT et al., 2009; PORTA et al., 2018). A ET do MR para PC em Ω3 condicionado 

pela PAS, denominado ETMR→PC|PAS, foi computado como metade do logaritmo da 

variação do erro de previsão do PC em Ω3\MR ao do PC em Ω3 (BARNETT et al., 2009; 

PORTA et al., 2015). Ambos, TEMR→PC e TEMR→PC|PAS, eram adimensionais. 

 Nesta aplicação específica, uma abordagem baseada em modelos de regressão 

linear multivariada, nomeadamente a classe do modelo autorregressivo com dados 

exógenos (BASELLI et al., 1997), foi explorada para ajustar a série em Ω2, Ω2\MR, Ω3, 

e Ω3\MR. Após normalizar as séries PC, PAS e MR para ter média zero e variação 

unitária subtraindo a média e dividindo o resultado pelo desvio padrão, os coeficientes 

dos modelos foram identificados pela abordagem tradicional de mínimos quadrados e 

pelo método de decomposição de Cholesky (BASELLI et al. 1997). No cálculo de 

ETMR→PC e ETMR→PC|PAS, a ordem do modelo foi otimizada no intervalo de 8 a 16, de 

acordo com a figura de mérito de Akaike (AKAIKE, 1974) calculada em Ω2 e Ω3, 

respectivamente. O erro de previsão foi calculado como a diferença entre o valor atual da 

série PC e sua melhor previsão fornecida pelo modelo. Os efeitos imediatos (ou seja, 
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dentro do PC atual) da PAS e MR para o PC foram considerados de acordo com a rapidez 

das ações vagais que caracterizam o barorreflexo cardíaco, ou seja, o link da PAS para o 

PC e ACR, ou seja, o caminho do MR para o PC (ECKBERG, 1976; PORTA et al., 

2013b). Todas as regressões têm o mesmo número de coeficientes iguais à ordem ótima 

do modelo. Os modelos em Ω2\MR e Ω3\MR foram identificados separadamente usando 

a ordem ótima do modelo estimada em Ω2 e Ω3 respectivamente (PORTA et al., 2015). 

 

2.7 Avaliação do barorreflexo cardíaco 

 O método da sequência é um dos métodos mais utilizados para a caracterização 

do barorreflexo cardíaco das séries de variabilidade espontânea do PC e PAS 

(BERTINIERI et al., 1985; PARATI et al., 1998). Aplicamos a técnica de sequência 

conforme implementada em (PORTA et al., 2000; PORTA et al., 2013a). Mais 

especificamente, definimos como padrão de origem barorreflexo PC-PAS um esquema 

conjunto PC-PAS que apresenta três aumentos ou diminuições consecutivas e 

contemporâneas do PC e PAS. 

 Portanto, o padrão PC-PAS de origem barorreflexa é caracterizado por rampas 

semelhantes do PC e PAS, com um atraso entre elas igual a 0 batimentos, concentrando-

se, assim, no ramo vagal rápido do barorreflexo cardíaco, apresentando latências muito 

curtas compatíveis com medidas de convenção adotadas nesse estudo (ECKBERG, 1976; 

MILAN-MATTOS et al., 2018). Todos os padrões PC-PAS detectados de origem 

barorreflexa foram retidos nesta análise, independentemente da magnitude das variações 

totais ou parciais de PAS e PC e da força da associação linear entre os valores de PC e 

PAS (PORTA et al., 2013a). A sensibilidade barorreflexa (SBR) foi calculada como a 

média das inclinações das linhas de regressão do PC na PAS calculadas sobre todos os 

padrões PC-PAS de origem barorreflexa. O SBR foi positivo por definição e expresso em 

ms·mmHg-1. A porcentagem dos padrões PC-PAS de origem barorreflexa em relação à 

quantidade geral de esquemas conjuntos PC-PAS (SEQ%) também foi avaliada e tomada 

como uma medida do grau de envolvimento do controle barorreflexo cardíaco. Por 

definição, o SEQ% variou entre 0 e 100. 

 

2.8 Análise estatística 

A normalidade dos dados foi testada por meio do teste de Shapiro-Wilk. A 

avaliação dos efeitos do TMI no domínio do tempo, barorreflexo cardíaco e índices da 
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FACR foram realizadas dentro de um grupo designado de atletas por meio de análise de 

variância de medidas repetidas bidirecionais (correção de Holm-Sidak para comparações 

múltiplas). Foi testada a significância do efeito do treinamento na mesma condição 

experimental (ou seja, REP ou ORTO) e a resposta ao desafio postural no mesmo período 

de análise (ou seja, PRÉ ou PÓS). Atribuiu o grupo de sujeitos, se a hipótese nula de 

distribuição normal de uma determinada variável foi rejeitada em alguma condição 

experimental ou período de análise, os valores dessa variável em todas as condições 

experimentais e períodos de análise foram transformados em log antes de executar a 

repetição bidirecional mede a análise de variância. Nenhuma análise estatística formal foi 

realizada entre diferentes grupos (isto é, SHAM, MIP60 e CIP). A comparação entre os 

diferentes grupos foi qualitativa e baseada na observação das significâncias detectadas 

pela abordagem de medidas repetidas bidirecionais mencionada anteriormente. Os dados 

foram expressos como média ± desvio padrão. A análise estatística foi realizada 

utilizando um programa estatístico comercial (Sigmaplot, v.14.0, Systat Software, Inc., 

Chicago, IL, EUA). O valor de P<0,05 sempre foi considerado estatisticamente 

significativo. 

 

3 RESULTADOS 

   Marcadores de domínio de tempo estão resumidos na Tabela 1. O efeito do ORTO 

foi significativo sobre o μPC, independentemente do status do treinamento (ou seja, PRÉ 

e PÓS) e do tipo de treinamento (ou seja, SHAM, MIP60 e CIP). Os treinamentos SHAM 

e MIP60 aumentaram μPC no REP, respectivamente, enquanto o treinamento CIP reduziu 

μPC durante o ORTO. A σ2
PC e μPAS não foram influenciados pela condição experimental 

e pelo status do treinamento. Essa descoberta ocorreu independentemente do tipo de 

treinamento. A σ2
PAS não variou com o status do treinamento, mas foi afetada pelo desafio 

postural. De fato, nas sessões PRÉ e PÓS, σ2
PAS aumentou durante o ORTO e esse 

resultado foi mantido apenas no grupo MIP60. Nos grupos SHAM e CIP, a FR não foi 

afetado pela condição experimental nem pelo status do treinamento. Foi observada uma 

diminuição pós-treinamento da FR no grupo MIP60 no REP, enquanto nenhum efeito do 

treinamento foi visível durante o ORTO. No mesmo grupo, o desafio ortostático não 

influenciou a FR independentemente do status do treinamento. 

 

Tabela 1. Marcadores do PC e PAS no domínio do tempo e FR durante os treinamentos SHAM, 

MIP60 e CIP. 
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TMI: treinamento muscular inspiratório; SHAM: sham TMI; MIP60: TMI realizado em 60% da 

pressão inspiratória máxima; CIP: TMI realizado na pressão inspiratória crítica; REP: em repouso 

na posição supina; ORTO: ortostatismo; PC: período cardíaco; PAS: pressão arterial sistólica; 

μPC: média do PC; σ2
PC: variância do PC; μPAS: PAS média; σ2

PAS: variância da PAS, FR: 

frequência respiratória. Os dados estão apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo * 

indica p<0.05 vs REP dentro do mesmo período de análise (i.e., PRÉ ou PÓS) de acordo com o 

grupo de treinamento alocado. O símbolo § indica p<0.05 vs PÓS dentro da mesma condição 

experimental (i.e., REP ou ORTO) atribuído ao grupo de treinamento. 

 

 Os gráficos de barras verticais agrupados na Figura 1 demonstram SBR e SEQ% 

calculados nos grupos SHAM (Fig.1a, d), MIP60 (Figs.1b, e) e CIP (Figs.1c, f) nos grupos 

PRÉ (barras pretas) e PÓS (barras brancas) em função da condição experimental (ou seja, 

REP e ORTO). O ORTO diminuiu o SBR e aumentou o SEQ%. Essa tendência se 

manteve independentemente da condição de treinamento (ou seja, PRÉ e PÓS) e foi 

observada em todos os grupos (ou seja, SHAM, MIP60 e CIP). No entanto, o efeito de 

ORTO sobre SBR e SEQ% foi mais poderoso nos grupos MIP60 (Figs.1b, e) e CIP 

(Figs.1c, f) do que no grupo SHAM (Figs.1a, d). O TMI não influenciou o SBR e o 

SEQ%, uma vez que não foi observada diferença significativa no PRÉ-PÓS no REP ou 

durante o ORTO, independentemente da intensidade do TMI. 
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Figura 1. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram SBR (A-C) e SEQ% (D-F) antes 

(PRÉ, barras pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento como uma função da condição 

experimental (ou seja, REP e ORTO) em os três grupos considerados, ou seja, SHAM (A,D), 

MIP60 (B,E) e CIP (C,F). Os valores são apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo 

* indica uma diferença estatisticamente significativa comparado ao REP dentro da mesma 

condição de treinamento (ou seja, PRÉ ou PÓS) com p <0.05. 

 

A Figura 2 mostra um exemplo das análises K²HP-RM e ET realizadas em séries 

durante o REP e durante ORTO em um sujeito pertencente ao grupo SHAM. As séries 

PC, MR e PAS adquiridas no REP e durante ORTO são demonstradas nas Figs.2a, c, f e 

Figs.2b, d, g, respectivamente. Durante ORTO, a μPC diminui e σ2
PAS aumenta. As funções 

correspondentes de K²PC-MR são reportadas nas Fig.2g e Fig.2h, respectivamente, com a 

indicação do limite inferior e superior da banda AF (linhas pontilhadas) e amostragem na 

FR (círculo sólido). Os valores de K2
PC-MR (FR), ETMR→PC e ETMR→PC|PAS são dados 

abaixo dos painéis que representam K²PC-MR. Os valores de K²PC-MR (FR), ETMR→PC e 

ETMR→PC|SAP no REP são superiores ao valor correspondente durante ORTO, indicando 

assim um menor acoplamento cardiorrespiratório com o desafio postural. ETMR→PC é 

maior que ETMR→PC|PAS, sugerindo que uma parte das informações transferidas do MR 

para o PC é mediada por alterações da PAS. 
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Figura 2. Os gráficos de linha mostram as séries de PC (a, b), MR (c, d) e PAS (e. f). As séries 

são gravadas a partir de um sujeito SHAM em REP (a, c, e) e durante ORTO (b, d, f). As funções 

K²PC-PAS calculadas nas séries PC e MR em REP e durante ORTO são mostradas em (g) e (h). A 

amostragem da função K2
PC-PAS na FR é indicada por um círculo sólido em (g, h). Os limites da 

banda AF são dados como linhas pontilhadas em (g, h). Os valores de K2
PC-MR (FR), ETMR→PC e 

ETMR→PC|PAS são relatados abaixo dos painéis que representam K2
HP-MR. 

 

Os gráficos de barras verticais agrupados da Figura 3 mostram K2
PC-MR (FR) 

computado nos grupos SHAM (Fig.3a), MIP60 (Fig.3b) e CIP (Fig.3c) nas sessões PRÉ 

(barras pretas) e PÓS (barras brancas) em função da condição experimental (ou seja, REP 

e ORTO). Todos os grupos responderam ao desafio ortostático, diminuindo o K²PC-MR 

(FR) nas sessões PRÉ e PÓS. No entanto, a redução foi significativa apenas nos grupos 

SHAM (Fig.3a) e CIP (Fig.3c), enquanto no grupo MIP60 a redução não foi significativa 
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(Fig.3b). Independentemente da intensidade do TMI, nenhum efeito do treinamento foi 

visível sobre o K2
PC-MR (FR), tanto no REP quanto durante o ORTO. 

 

 
Figura 3. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram K²PC-MR(FR) antes (PRÉ, barras 

pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou 

seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (a), MIP60 (b) e CIP (c). Os 

valores são apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo * indica uma diferença 

estatisticamente significativa em relação ao REST dentro da mesma condição de treinamento (ou 

seja, PRÉ ou POST) com p<0.05. 

 

A Figura 4 tem a mesma estrutura que a Fig.3, mas mostra ETMR→PC. Esse 

parâmetro não mudou com o status do treinamento (ou seja, PRÉ e PÓS) ou com a 

condição experimental (ou seja, REP e ORTO). Esta conclusão foi baseada 

independentemente do tipo de treinamento, ou seja, SHAM (Fig.4a), MIP60 (Fig.4b) e 

CIP (Fig.4c).  

 

 
Figura 4. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram ETMR→PC antes (PRÉ, barras pretas) 

e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento como uma função da condição experimental (ou 

seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (A), MIP60 (B) e CIP (C). Os 

valores são apresentados como média ± desvio padrão. 

 

A Figura 5 tem a mesma estrutura da Fig.3, mas mostra ETMR→PC|PAS. 

Independentemente da condição de treinamento (ou seja, PRÉ ou PÓS), o ORTO 

influenciou ETMR→PC|PAS. Essa consideração foi realizada para todos os grupos. 

Notavelmente, o sinal da variação ETMR→PC|PAS induzida pelo ORTO dependeu da 
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intensidade do TMI. De fato, na condição PÓS, enquanto o ORTO diminuiu a 

ETMR→PC|PAS no grupo SHAM (Fig.5a) e CIP (Fig.5c), o desafio postural aumentou 

significativamente a ETMR→PC|PAS no grupo MIP60 (Fig.5b). No REP, a diminuição da 

ETMR→PC|PAS em resposta ao ORTO foi significativa, independentemente do grupo 

(Figs.5a, b, c). Nenhuma diferença PRÉ-PÓS foi detectada no REP e durante o ORTO 

(Figs. 5a, b, c) e esse resultado foi mantido em todos os grupos. 

 

 
Figura 5. Os gráficos de barras verticais agrupados mostram ETMR→PC|PAS antes (PRÉ, barras 

pretas) e depois (PÓS, barras brancas) do treinamento em função da condição experimental (ou 

seja, REP e ORTO) nos três grupos considerados, ou seja, SHAM (A), MIP60 (B) e CIP (C). Os 

valores são apresentados como média ± desvio padrão. O símbolo indica uma diferença 

estatisticamente significativa em relação ao REP na mesma condição de treinamento (ou seja, 

PRÉ ou PÓS) com p <0.05. 

 

4 DISCUSSÃO 

 O principal achado deste estudo pode ser resumido da seguinte forma: i) na 

condição PRÉ, a ativação simpática e a retirada vagal induzida pelo desafio postural 

reduziram a FACR, embora a significância da diminuição dependa do marcador do ACR; 

ii) no grupo MIP60, um marcador causal de FACR condicionando a PAS pode detectar o 

aumento pós-treinamento da FACR durante o ORTO, enquanto os índices não-causais e 

mais tradicionais não podem; iii) no grupo MIP60, o aumento pós-treinamento da 

ETMR→PC|PAS induzido pelo ORTO foi observado sem modificações significativas de μPAS 

e FR e na presença da resposta esperada de μPC e SBR ao ORTO; iv) CIP não foi capaz 

de impedir a diminuição da FACR em resposta ao ORTO; 

 

4.1 Sobre a necessidade de uma abordagem causal condicionando a variabilidade do 

PAS para avaliação da FACR  

A quantificação da FACR requer o cálculo da associação entre a dinâmica do MR 

e PC em uma direção de tempo específica (ou seja, de MR para PC) e a possibilidade de 

condicionar qualquer sinal que pode atuar como fator de confusão, mascarando ou 
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influenciando a associação PC-MR considerada. As ferramentas de processamento de 

sinais que avaliam a causalidade são candidatas adequadas à avaliação da FACR, porque 

a direção temporal das interações dinâmicas pode ser explicada, os fatores de confusão 

podem ser facilmente condicionados e as métricas computadas podem ter recursos 

atraentes, como serem sem dimensão e limitados (por exemplo, ET é limitada entre 0 e a 

entropia de Shannon da série PC) (PORTA E FAES, 2016). Neste estudo, exploramos 

uma abordagem baseada em modelo para avaliar as informações transferidas do MR para 

a VPC como a redução das informações transportadas pela série PC resultante da 

aquisição do sinal de MR, além das séries de variabilidade do PC e PAS (BARNETT et 

al., 2009; PORTA et al., 2015). Pode-se argumentar que a possibilidade de impor uma 

direção temporal das interações (isto é, da MR para a PC) pode ser irrelevante na 

avaliação da ACR, porque é improvável que as modificações do PC afetem os centros 

respiratórios porque não existe feedback anatômico do PC para a MR. No entanto, dado 

que a hipótese de relação de loop aberto do MR para PC foi repetidamente rejeitada em 

condições experimentais comumente exploradas sobre a análise de controle autonômico 

cardíaco e com sinais respiratórios rotineiramente adquiridos em muitos laboratórios 

(YANA et al., 1993; PORTA et al., 2013b), é recomendável alguma cautela sobre o uso 

de ferramentas não causais, como K2
PC-MR(f). Uma via ativa na direção do tempo inverso 

(ou seja, do PC para MR) pode ser a mera consequência das diferentes velocidades das 

variáveis registradas para responder aos inputs respiratórios centrais (YANA et al., 1993; 

PORTA et al., 2013b). A possibilidade de condicionar fatores de confusão é ainda mais 

importante do que a imposição de causalidade. De fato, sabe-se que a associação entre 

MR e VPC pode ser mediada por barorreflexo cardíaco (PORTA et al., 2012) solicitado 

pelas flutuações da PAS resultantes de modificações do retorno venoso impulsionadas 

por alterações respiratórias da pressão intratorácica (TOSKA E ERIKSEN, 1993; 

CAIANI et al., 2000). A contabilização de influências barorreflexas na interação do PC-

MR pode ser importante em nosso protocolo experimental, dado que o TMI gera 

modificações notáveis das pressões intratorácicas  (VRANISH e BAILEY, 2015; 

CONVERTINO et al., 2004b; LURIE et al., 2002), que podem ter algum impacto nas 

respostas barorreflexas (ANGELL JAMES, 1971), e dado que simpatizante a ativação 

evocada pelo ORTO é mediada pelo envolvimento barorreflexo (TAYLOR E 

ECKBERG, 1996; PORTA et al., 2011; PORTA et al., 2012). Se essas influências não 

fossem explicadas, a associação entre a dinâmica do MR e do PC poderiam ser 

influenciadas pela ação simultânea de outras vias que não a ação direta do MR na VPC. 
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Portanto, não é surpreendente descobrir que o poder estatístico da ETMR→PC|PAS é maior 

que o de um marcador causal mais irregular que não leva em conta a PAS, como o 

ETMR→PC. Mesmo as modificações da K2
PC-MR (FR) com o ORTO podem ser a única 

consequência de desconsiderar a dinâmica da PAS. De fato, a diminuição do K2
PC-MR (FR) 

durante o ORTO pode ser o resultado genuíno da redução da sensibilidade barorreflexa 

cardíaca a FR em resposta ao estímulo postural (COOKE et al., 1999; DE MARIA et al., 

2019) limitando a força da relação entre PC-MR mediado por alterações da PAS. 

 

4.2 Efeito do desafio ortostático na FACR na condição PRÉ 

  Este estudo confirma que o desafio ortostático determina uma redução da FACR. 

De fato, na condição PRÉ, todos os marcadores de FACR considerados chegaram à 

mesma conclusão, embora com poder estatístico diferentes. A redução da ETMR→PC 

durante o ORTO foi menos evidente do que a do K2
PC-MR (FR) e da ETMR→PC|PAS. Foi 

observada uma diminuição da FACR, proporcional à magnitude do estímulo postural (isto 

é, a inclinação da mesa de inclinação durante o teste de inclinação frontal), através de um 

método causal que decompõe a variância da série do PC usando uma técnica de 

decomposição espectral de potência parcial multivariada (PORTA et al. al., 2012) e por 

meio de uma abordagem ET condicional baseada em modelo (PORTA et al., 2015). A 

ativação simpática e retirada vagal associada ao desafio ortostático (COOKE et al., 1999; 

FURLAN et al., 2000; MARCHI et al., 2016a; MONTANO et al., 1994) provavelmente 

será responsável pela dissociação do ritmo respiratório modulando o impulso vagal e a 

dinâmica do PC. Esse desacoplamento é favorecido pela diminuição do ganho da função 

de transferência do PC-MR (SAUL et al., 1991; YANA et al., 1993) e pela redução da 

arritmia sinusal respiratória (POMERANZ et al., 1985) conhecida ocorrer quando o 

controle vagal cardíaco é limitado, como durante o bloqueio parassimpático realizado via 

administração de atropina em altas doses. A redução da FACR é robustamente detectada 

na presença de uma mudança do equilíbrio simpático-vagal em direção a um predomínio 

simpático, mesmo quando esse desequilíbrio não é evocado por um desafio ortostático, 

como durante o envelhecimento saudável (IATSENKO et al., 2013; NEMATI et al., 

2013; PORTA et al., 2014), enfatizando a relação inversa entre marcadores de ACR e 

controle vagal e a possibilidade de usar a FACR como mais um marcador da 

responsividade vagal do nó sinusal. 
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4.3 Efeito do desafio ortostático sobre a FACR na condição PÓS 

 Os efeitos do TMI sobre a FACR parecem ser limitados, ambos em REP e durante 

ORTO. Sendo que nenhuma diferença significativa entre PRE e PÓS foram observadas, 

independentemente da intensidade TMI e do tipo de marcador da FACR. No entanto, 

algumas influências do TMI tornaram-se visíveis durante ORTO na condição PÓS. De 

fato, a ETMR→PC|PAS diminuiu na condição ORTO em comparação com REP em ambos os 

grupos SHAM e CIP, embora tenha aumentado no MIP60. O aumento pós-treinamento 

da FACR induzida pelo ORTO não foi detectável via K2
PC-MR (FR) e ETMR→PC 

provavelmente devido à capacidade limitada de um índice não causal de ACR, como 

K2
PC-MR (FR) e de um marcador causal mais simples que não leva em consideração fatores 

de confusão, como ETMR→PC. Parece que após o treinamento do MIP60, os ciclistas 

amadores conseguiram lidar com o estímulo postural com um ACR aumentado na 

presença de uma resposta dos ramos simpático e vagal do SNA ao estímulo estressor, 

conforme denotado pela diminuição de μPC e aumento de σ2
PAS. Os mecanismos 

subjacentes à melhoria da FACR durante ORTO induzido pelo treinamento MIP60 ainda 

não estão esclarecidos. Sabe-se que respirando através de uma resistência inspiratória de 

baixas intensidade, diminui a pressão intratorácica e aumenta o volume sistólico, débito 

cardíaco e PAS (LURIE et al., 2002; CONVERTINO et al., 2004b).  

Dada a natureza rítmica da respiração, modificações da pressão intratorácica e, 

consequentemente, do volume sistólico (TOSKA e ERIKSEN, 1993; CAIANI et al., 

2000), solicita periodicamente as áreas sensíveis ao estiramento dos vasos barossensoriais 

localizados no tórax (ANGELL JAMES, 1971) e esta estimulação dinâmica pode ser 

responsável por produzir efeitos benéficos pós-treinamento em termos de aumento da 

elasticidade dos vasos e redução da rigidez mecânica. Este mecanismo foi defendido para 

explicar a melhoria controle barorreflexo após TMI de intensidade leve a moderada em 

pacientes que sofrem de hipotensão ortostática como consequência de lesão da medula 

espinhal (ASLAN et al., 2016). No entanto, este mecanismo mediado por barorreflexo 

não pode explicar a complexidade dos nossos resultados e achados presentes na literatura. 

Sendo que, se o TMI de intensidade moderada fosse capaz de aumentar a sensibilidade 

barorreflexa, nós iríamos esperar um maior SBR pós-treino. Contrariamente, nenhuma 

variação PRÉ-PÓS da SBR foi observada, apenas uma tendência esperada de marcadores 

barorreflexos com ORTO foram detectadas após o treinamento MIP60. A falta de 

influências na regulação barorreflexa está de acordo com os dados derivados durante uma 

sessão de treino respiratório por meio de uma pequena resistência inspiratória 
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(CONVERTINO et al., 2004a) e com os efeitos a longo prazo de um protocolo de TMI 

de intensidade moderada (DELUCIA et al., 2018). Sugerimos que as alterações pós-

treinamento da FACR detectadas pela ETMR→PC|PAS durante ORTO no grupo MIP60 são 

devidas a mecanismos não relacionados ao barorreflexo. Além disso, as modificações de 

FR não podem explicar este achado, visto que o FR não mudou no grupo MIP60 durante 

o ORTO. Especulamos que o treinamento MIP60 pode ter promovido modificações no 

drive respiratório central (SPYER, 1995; ECKBERG, 2003) por meio da solicitação dos 

circuitos neurais aferentes pulmonares e atriais ativados pelo estiramento durante o 

treinamento (Seals et al., 1990; Taha et al. , 1995; Eckberg e Karemaker, 2009; 

CRYSTAL E SALEM, 2012). 

 

4.4 Limitações do estudo e desenvolvimentos futuros 

 Observamos o valor exploratório deste estudo e recomendamos tirar as conclusões 

como hipóteses que devem ser testadas em grupos com um tamanho amostral maior. De 

acordo com os resultados do presente trabalho, estudos futuros devem se concentrar em 

um único tipo de TMI para concentrar o esforço experimental em um único grupo de 

indivíduos. É importante notar que no REP o treinamento MIP60 foi capaz de evocar uma 

bradicardia significativa na presença de uma PAS não variada. Este achado está em 

contraste com alguns estudos que sugerem que TMI de intensidade moderada poderia 

diminuir a pressão arterial, deixando os valores de PC não modificados em indivíduos 

normotensos (VRANISH E BAILEY, 2015; DELUCIA et al., 2018) e hipertensos 

(FERREIRA et al., 2013). Mesmo a melhora da regulação da pressão arterial, relatada em 

indivíduos com hipotensão ortostática, como após lesão medular (ASLAN et al., 2016), 

não é evidente em nosso estudo, visto que o controle barorreflexo não é afetado pelo TMI. 

Essas considerações sugerem que, embora pertencendo à classe do TMI, essa modalidade 

de treino pode levar a efeitos de longo prazo diferentes dos relatados na literatura e/ou 

consequências de longo prazo dependendo da população treinada, reforçando a 

necessidade de padronização de protocolos de TMI para controlar melhor seus efeitos 

crônicos de acordo com o tipo de sujeitos tratados. Essa padronização parece ser 

obrigatória, especialmente se o TMI de intensidade moderada pode ser proposto como 

uma prática clínica no campo da fisioterapia e medicina esportiva. 
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5 CONCLUSÃO 

 Este estudo sugere que o TMI de intensidade moderada, tal como MIP60, melhora 

o controle autonômico cardíaco agindo sobre o ACR e esta melhoria é observada quando 

utilizado uma ferramenta causal condicionando a PAS e apenas sob um estímulo estressor 

simpático como ORTO. Esta melhoria parece ser independente do barorreflexo cardíaco 

porque as tendências usuais de SBR com ORTO são detectados após o treinamento 

MIP60. O presente resultado indica que os efeitos de longo prazo do TMI de intensidade 

moderada pode não ser limitada à pressão arterial e resistência vascular reduzidas 

(DELUCIA et al., 2018), mas podem ser mais amplos através do possível envolvimento 

de centros reguladores no tronco encefálico que não são especificamente dedicados ao 

controle da pressão arterial. Esta melhoria está associada exclusivamente com um TMI 

de intensidade moderada. Nós sugerimos que os efeitos favoráveis do TMI de intensidade 

moderada observados em pacientes com um elevado impulso simpático (FERREIRA et 

al., 2013; DA LUZ GOULART et al., 2016; MARTINS DE ABREU et al., 2017) e em 

idosos saudáveis (RODRIGUES et al., 2018) pode ser relacionado a um ACR melhorado 

mais evidente sob simpático estressor. A exploração dos mecanismos subjacentes aos 

efeitos do treinamento MIP60 pode favorecer sua aplicação específica como uma 

contramedida do aumento progressivo do impulso simpático contribuindo para a 

diminuição da FACR em situações fisiológicas e patológicas. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS E DESDOBRAMENTOS 

FUTUROS 
 

 Os achados dessa tese ressaltam que o TMI realizado em intensidade moderada, 

pode ser um importante aliado na melhora do controle autonômico cardiovascular de 

repouso e em resposta a estímulos estressores de atletas recreacionais, e que essa 

adaptação pós TMI vai além da regulação cardiovascular, se estendendo também para o 

acoplamento cardiorrespiratório. Embora os mecanismos fisiológicos pelos quais o TMI 

melhora a regulação autonômica ainda não estejam totalmente esclarecidos, esse trabalho 

abre caminho para um novo direcionamento de teorias e hipóteses que vão além de 

hipóteses comumente utilizadas na literatura, como por exemplo, a atenuação do 

metaborreflexo.  

Futuros estudos devem investigar a relação da melhora do controle autonômico 

cardíaco e da força de acoplamento cardiorrespiratório com o desempenho desportivo, 

avaliado não só por meio de testes clínicos laboratoriais, mas também durante os testes 

específicos de campo de acordo com o desporto. Além disso, como desdobramentos 

futuros iremos investigar a regulação autonômica cardiovascular e o acoplamento 

cardiorrespiratório dos atletas deste estudo e comparar os achados com os de indivíduos 

sedentários. Esse conhecimento permitirá o melhor entendimento do perfil autonômico 

cardiovascular de atletas de resistência aeróbia, bem como, determinar o impacto da 

respiração sobre as séries temporais do PC e PAS, induzidas pelo exercício físico 

convencional.  

Além disso, esse estudo abre caminho para se investigar os efeitos de moderadas 

intensidades de TMI sobre o controle autonômico cardiovascular em populações 

especiais, as quais possuem como características clínicas, prejuízos na regulação 

autonômica cardiovascular e cardiorrespiratória de repouso e durante o ortostatismo. 
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