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RESUMO 
 

O diafragma é o principal músculo da inspiração e está sujeito à fadiga durante o exercício de 

corpo inteiro em intensidades acima de 85% do consumo de oxigênio (V̇O2) máximo. A fadiga 

diafragmática (FD) induzida pelo exercício gera aumento na percepção de dispnea e de 

fadiga/exaustão de membros inferiores, ativação do metaborreflexo muscular respiratório e, 

consequentemente, limitação ao exercício de alta intensidade (EAI). O treinamento muscular 

inspiratório (TMI) é altamente eficiente para o ganho de massa e força muscular respiratória 

(FMR), melhora no desempenho do EAI, e no desempenho atlético e desportivo. Esta tese 

constituiu-se em dois estudos. O Estudo I teve por objetivo investigar as características 

temporais da fadiga diafragmática (FD) induzida pelo EAI em adultos saudáveis. Foram 

recrutados 8 homens ativos e saudáveis. Inicialmente, foram coletados dados antropométricos 

e de função pulmonar, ao que em seguida um teste de exercício cardiopulmonar (TECP) em 

cicloergômetro foi aplicado. Outros 3 testes de carga constante foram aplicados utilizando a 

carga atingida em 60% da diferença entre o primeiro limiar de anaerobiose e o pico do exercício 

durante o TECP (método Δ60%), sendo o primeiro teste realizado até o tempo limite de 

tolerância ao exercício (Tlim) e os outros dois testes aplicados de forma randômica, sendo 

interrompidos em 50 e 75% do Tlim. A FD foi avaliada utilizando-se o método de inserção de 

catéteres de balão esofágico e gástrico e calculando-se a pressão transdiafragmática após 

estímulo cervical magnético. A FD foi encontrada a partir de 75% do Tlim (P<0,05). Foi 

encontrada correlação forte entre a magnitude da fadiga e a geração de força diafragmática 

acumulada (r=0,785; P<0,001). Concluiu-se que a FD ocorre durante o EAI e sua magnitude 

apresentou forte correlação com o trabalho respiratório acumulado. Portanto, a capacidade de 

geração de força e pressão do diafragma cai progressivamente durante o exercício. O Estudo 

II teve por objetivo verificar os efeitos do TMI na tolerância ao EAI, oxigenação dos músculos 

respiratórios e periféricos em exercício, e no desempenho do teste de sprints repetidos (TSR) 

em atletas do futebol feminino. Foram incluídas 18 atletas na análise final. As participantes 

foram alocadas randomicamente em dois grupos: grupo TMI (TMI, n=10), e grupo sham 

(SHAM, n=8). Constaram como avaliações inicias: antropometria, espirometria de repouso, 

medidas de pressão inspiratória (PImax) e expiratória estáticas máximas, TECP em esteira, teste 

de carga constante até o Tlim, e o TSR. Após a realização de 60 sessões de intervenção (2x/dia, 

5 dias/semana, 6 semanas, TMI e SHAM utilizando cargas de 50 e 15% da PImax, 

respectivamente), os mesmos testes foram aplicados. Uma maior tolerância ao EAI foi 

encontrada após intervenção em ambos os grupos (Tlim, P<0,05), entretanto, apenas o grupo 

TMI apresentou melhora na oxigenação da musculatura respiratória e periférica durante o 

exercício (P<0,05). Ambos os grupos apresentaram melhoras no desempenho de habilidade de 

sprints repetidos (ambos P<0,05). Tais resultados indicam o potencial papel do TMI na melhora 

da oxigenação e aporte sanguíneo para os músculos periféricos durante o exercício de alta 

intensidade, com impacto na FMR, tolerância ao exercício, e melhora do desempenho de sprints 

repetidos em atletas do futebol feminino. 

 

Palavras-chave: Fadiga diafragmática, oxigenação muscular, adultos saudáveis, treinamento 

muscular inspiratório, músculos respiratórios, desempenho esportivo, diafragma, futebol 

feminino, atletas.  
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ABSTRACT 
 

The diaphragm is the principle muscle of inspiration and is subject to fatigue during whole-

body exercise at intensities above 85% of maximal oxygen consumption (V̇O2). Exercise-

induced diaphragmatic fatigue (DF) generates higher perceptions of dyspnea and limb fatigue, 

it onsets the respiratory muscle metaboreflex and, consequently, limiting high-intensity exercise 

(HIE). Inspiratory muscle training (IMT) is highly efficient to provide gains in respiratory 

muscle strength (RMS), and to promote greater HIE and athletic performance. This thesis is 

composed by two studies. The objective of Study I was to investigate temporal characteristics 

of exercise-induced diaphragmatic fatigue (DF) during HIE in healthy adults. Ten healthy men 

were recruited in the initial screening and 8 were included in the final analysis. Initially, 

anthropometrics and spirometry were assessed, followed by a cardiopulmonary exercise test 

(CPET) in a cycle ergometer. Another 3 tests were performed using the Δ60% method to 

calculate the workload. The first was performed to time-to-exhaustion (TTE) while the other 2 

were randomly applied to 50 and 75% of TTE. DF was assessed using the balloon 

catheterization method and through the calculation of transdiaphragmatic twitch pressure after 

cervical magnetic stimulus. DF was found from 75% TTE (P<0,05); also, a strong and 

significant correlation was found between fatigue and diaphragmatic force output (r=0,785, 

P<0,001). We concluded that DF occurs during HIE and its magnitude increases as the work 

of breathing do so. Therefore, the diaphragmatic capacity to generate force and pressure 

becomes progressively smaller during HIE. In Study II we sought to investigate the effects of 

IMT on HIE tolerance, respiratory and peripheral muscles oxygenation, and performance 

during a repeated sprints ability test (RSA) in female soccer athletes. Eighteen athletes were 

included in the final analysis. Participants were randomly assigned into two groups: IMT (IMT, 

n=10), and sham (SHAM, n=8). As initial evaluation: anthropometrics, spirometry at rest, 

maximal mouth inspiratory (MIP) and expiratory static pressures assessment, CPET in a 

treadmill, time-to-exhaustion (TTE) constant load exercise test, and RSA test. After 60 sessions 

of intervention (2x/day, 5 days/week, 6 weeks; IMT and SHAM training at 50 and 15% MIP, 

respectively), the same tests were applied. A greater HIE tolerance was found post-intervention 

on both groups (TTE, P<0,05), however, only IMT group presented better respiratory and 

peripheral muscles oxygenation during high-intensity exercise (P<0,05). Both groups showed 

improvements on RSA test (both P<0,05). Such results indicate the potential role of IMT at 

better oxygenation and blood supply to peripheral muscles during HIE, also presenting a 

positive impact on inspiratory muscles strength, exercise tolerance, and RSA performance in 

women’s soccer athletes. 

 

Key words: Diaphragm, diaphragmatic fatigue, muscle oxygenation, healthy adults, inspiratory 

muscle training, respiratory muscles, sport performance, women soccer, athletes. 
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ml  Mililitro(s) 
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mmol Milimol(s) 
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NHLBI National Heart, Lung, and Blood Institute 

NIRS Near-infrared spectroscopy (Espectroscopia por raios próximos ao 
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O2  Oxigênio 

[O2Hb]  Concentração sanguínea de hemoglobina oxigenada ou oxihemoglobina 

PAM  Pressão arterial média 

PCO2 Pressão de dióxido de carbono 
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Pdi  Pressão transdiafragmática 
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RPM  Revolução(ões) por minuto 

RSA  Repeated sprints ability (habilidade/teste de sprints repetidos) 

s  Segundo(s) 

SHAM  Grupo de intervenção sham 

SNC  Sistema nervoso central 

TE Tamanho de efeito 

TECP  Teste de exercício cardiopulmonar 

[tHb]  Concentração sanguínea do total de hemoglobinas 
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TR  Trabalho respiratório 

TSR  Teste de sprints repetidos 
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TSRmelhor Melhor tempo de desempenho no teste de sprints repetidos 

TSRtotal Tempo total de desempenho no teste de sprints repetidos 

TTE  Time-to-exhaustion (tempo até a exaustão) 

V̇CO2  Produção de dióxido de carbono 

V̇E  Ventilação minuto 

VEF1  Volume expiratório forçado no primeiro segundo 

V̇O2  Consumo de oxigênio 

VT  Volume minuto 

W  Watt(s) 

WOB  Work of breathing (trabalho respiratório) 
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1.1. O DIAFRAGMA 

 

1.1.1. Anatomia, histologia e fisiologia diafragmática 

Anatomicamente, apesar de ser um tecido relativamente fino (2–4 mm), o músculo 

diafragma é um importante marco cupuliforme que separa as cavidades torácica e abdominal 

(KOCJAN et al., 2017). Origina-se de porções esternais (processo xifóide), costais (sétima a 

décima segunda costelas e cartilagens costais), e lombares (processos espinhosos da primeira 

vértebra lombar e pilares diafragmáticos entre a primeira e terceira vértebras lombares), 

inserindo-se num centro tendíneo comum não contrátil, uma aponeurose plana, composta por 

fibras de colágeno, que cursa em descenso durante a contração ativa da musculatura 

diafragmática (DOWNEY, 2011). Durante o repouso, as cúpulas diafragmáticas direita e 

esquerda ‘descem’ aproximadamente 1 cm, podendo tal valor ser multiplicado em até 10 vezes 

durante o exercício de alta intensidade. Além disso, é importante salientar que a cúpula 

diafragmática direita, num estado de repouso, encontra-se levemente acima da cúpula esquerda, 

criando espaço suficiente para abrigar o lobo hepático direito. As cúpulas diafragmáticas 

provêm suporte para os pulmões enquanto que o centro tendíneo suporta o músculo cardíaco e 

o pericárdio; possuem também três principais aberturas anatômicas: os hiatos aórtico e 

esofágico, e o forâme da veia cava (ANRAKU, & SHARGALL, 2009). 

 Histologicamente, o diafragma caracteriza-se por ser um músculo estriado esquelético 

de contração lenta e alta resistência à fadiga (KOCJAN et al., 2017). No homem adulto, cerca 

de 55% de sua área contrátil é composta por fibras musculares do tipo I, que possuem natureza 

oxidativa e desenvolvem contração lenta, porém são altamente resistentes à fadiga; das demais 

áreas, aproximadamente 21% são compostas por fibras musculares do tipo IIa (oxidativa 

glicolíticas, contração e resistência à fadiga intermediárias), e 24% por fibras do tipo IIb 

(glicolíticas, de contração rápida e que possuem baixa resistência à fadiga) (ANRAKU, & 

SHARGALL, 2009). Tal disposição torna o diafragma um músculo altamente eficiente para 

exercer sua função de forma lenta, resistente, e por toda a vida. 

O músculo diafragma é ricamente vascularizado; dessa forma, é extremamente raro 

observar necrose do tecido diafragmático. O principal aporte sanguíneo arterial deriva das 

artérias pericardiofrênicas, músculofrênicas, frênicas superiores e inferiores, e intercostais. A 

primeira corre pelo mediastino acompanhando os nervos frênicos e irrigando a face torácica do 

diafragma. As próximas duas são originadas da aorta descendente, tanto da aorta torácica baixa 

quanto da aorta abdominal alta (tronco celíaco), provendo aporte sanguíneo para as regiões 
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diafragmáticas torácica e abdominal, respectivamente (DOWNEY, 2011). O dreno venoso 

diafragmático segue a orientação arterial. Da porção torácica, o sangue retorna através dos 

sistemas ázigo e hemiázigo, enquanto que a porção abdominal é drenada principalmente das 

veias frênicas inferiores para a veia cava inferior; de igual maneira, responsáveis pelas regiões 

costais encontram-se as veias torácicas internas e intercostais. Toda a malha venosa é 

acompanhada por vasos linfáticos. Interessante observar que o fluxo sanguíneo diafragmático 

ocorre principalmente durante a fase de relaxamento (expiração), sendo diminuto durante a 

inspiração, apresentando queda exponencial durante inspiração forçada, restrição oriunda 

principalmente da elevada pressão intramuscular (ANRAKU, & SHARGALL, 2009). A 

contratilidade diafragmática é dependente da circulação sanguínea, portanto a fase de 

relaxamento é de extrema importância, permitindo fluxo sanguíneo ideal. Além disso, as 

pressões intratorácica e intrabdominal exercem grande influência mecânica sobre o fluxo 

sanguíneo diafragmático (KOCJAN et al., 2017). 

A inervação motora e sensorial diafragmática é garantida quase que inteiramente pelos 

nervos frênicos; lateralmente, pequenos ramos do sexto e/ou sétimo nervos intercostais 

garantem inervação paracostal. Originados do plexo cervical, os nervos frênicos direito e 

esquerdo correm craniocaudalmente a partir das raízes nervosas da terceira, quarta e quinta 

vértebras cervicais, e anteriormente ao hilo pulmonar, acompanhando os vasos 

pericardiofrênicos. Ambos os nervos frênicos subdividem-se em ramos torácicos e abdominais 

(antes e após atravessarem o diafragma, respectivamente) inervando toda a extensão das 

cúpulas anteriormente, lateralmente e posteriormente (DOWNEY, 2011). 

 

1.1.2. Funções do músculo diafragma 

O diafragma é o principal músculo da inspiração (WELCH et al., 2018). É responsável 

por aproximadamente 80% de todo o trabalho respiratório, sendo auxiliado pelos músculos 

acessórios da inspiração (músculos intercostais externos, paraesternais, escalenos, e 

esternocleidomastóideos) durante atividades de alta demanda ventilatória (e.g.: exercício físico 

de alta intensidade). Devido a sua orientação, o mecanismo diafragmático desenvolvido durante 

a respiração se dá em três momentos: 1) ao encurtarem-se as fibras diafragmáticas, o centro 

tendíneo move-se no sentido caudal, expandindo o volume torácico e gerando pressões 

intratorácicas subatmosféricas, induzindo, dessa forma, a entrada de ar pelas vias aéreas 

superiores até os alvéolos; 2) ao mesmo tempo, o diafragma empurra o conteúdo abdominal 

para baixo, aumentando a pressão intra-abdominal que expande-se lateral e anteriormente, 

contribuindo assim para que a ascenção das costelas inferiores e expansão torácica sejam ainda 
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maiores; e 3) por fim, o contato diafragmático com o conteúdo abdominal gera sustentação para 

a caixa torácica, que por sua vez pode expandir-se no sentido cranial, principalmente com o 

auxílio da musculatura acessória, ativada durante atividades de alta demanda, auxiliando na 

expansão da caixa torácica e, consequentemente, na geração de pressão intratorácica 

subatmosférica e ventilação alveolar (KOCJAN et al., 2017). A contração diafragmática se dá 

de maneira voluntária e está sujeita a estímulos externos como o aumento da demanda 

ventilatória (e.g.: hiperventilação voluntária, aumento na carga de trabalho respiratório, 

exercício físico). O diafragma contrai-se contra forças elásticas resistivas pulmonares e da caixa 

torácica, retornando a sua posição de origem após relaxamento. 

Apesar de ser o músculo mais importante da respiração (KOCJAN et al., 2017), o 

diafragma exerce outras funções também de extrema importância, tais como: função postural 

(estabilização lombar e controle de tronco), função cardiovascular (gradiente pressórico 

transdiafragmático no auxílio do retorno venoso), função linfática (auxílio no sistema de 

drenagem), e função de anti-refluxo e auxílio à êmese. Existe um consenso geral de que o 

aumento da pressão intra-abdominal durante a inspiração contribui para a estabilidade do tronco 

(HODGES et al., 1997, 2005). Tal premissa se torna verdadeira ao compararmos os 

desenvolvimentos postural e diafragmático infantis; a partir de aproximadamente 6 meses de 

idade, o diafragma passa a executar coordenadamente respiração abdominal e torácica, o que 

promove a criança estabilidade suficiente para iniciar movimentos de tronco que exigem maior 

controle espinhal (e.g.: rolar, virar-se, engatinhar) (FRANK, KOBESOVA, & KOLAR, 2013). 

Outro estudo reporta ativação diafragmática prévia [~20 ms, via eletromiografia (EMG)] a 

movimentação de membros superiores, independentemente da fase respiratória, auxiliando 

assim na estabilização do tronco (HODGES, & GANDEVIA, 2000).  

Com relação a função cardíaca, a atividade diafragmática serve como moduladora do 

controle cardiovascular que, ao aumentar a pressão intratorácica na fase inspiratória, gera 

aumento da pré-carga do ventrículo esquerdo, gerando um gradiente transdiafragmático que 

promove o retorno venoso e linfático. Observamos ainda mais essa função ao analizarmos a 

manobra de arritmia sinusal respiratória (mASR), onde há sincronia entre a respiração e a 

variabilidade da frequência cardíaca, observando-se intervalos R-R menores durante a fase 

inspiratória e prolongados durante a expiração (KOCJAN et al., 2017). Por fim, por sua 

disposição anatômica, o diafragma serve como barreira anti-refluxo gastroesofágico (MITTAL, 

1993). 
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1.2. FADIGA DIAFRAGMÁTICA INDUZIDA PELO EXERCÍCIO 

 

1.2.1. Definição e caracterização de fadiga diafragmática 

 Segundo o consenso do National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) de 1990, a 

fadiga muscular é “uma condição pela qual existe perda na capacidade de geração de força e/ou 

velocidade de um músculo, resultado de atividade muscular sob carga, reversível por repouso”, 

enquanto que fraqueza muscular é definada como “uma condição pela qual a capacidade de 

gerar força de um músculo em repouso é prejudicada” (NHLBI, 1990). Contudo, a fadiga 

neuromuscular foi previamente definida como inabilidade em manter ou repetir a força ou 

potência muscular necessária durante um intervalo de tempo. Mesmo sendo amplamente aceita, 

esta definição possui duas limitações importantes; primeiro, esta implica que a ocorrência de 

fadiga é retardada podendo ser detectada apenas quando a geração de força necessária não é 

mais realizada por um esforço voluntário máximo, negligenciando o declínio fisiológico que 

ocorre até tal ponto; segundo, implica que a força e potência muscular necessariamente sofrem 

alterações em paralelo, e que tais termos podem ser utilizados como sinônimo, contudo torna-

se claro que a fadiga durante contrações dinâmicas, a força e velocidade de encurtamento 

muscular mudam frequentemente e independentemente, além do que o tipo de atividade 

também influencia diretamente nas mudanças entre força e potência muscular. 

 As causas da fadiga são complexas e envolvem alterações simultâneas em várias 

localidades dentro do músculo e do sistema nervoso central (SNC). Na prática, a capacidade 

reduzida de desempenho, frequentemente resulta em relutância ou inabilidade de manter o drive 

motor central suficientemente adequado. Alguns estudos concluem que os fatores relacionados 

ao desenvolvimento da fadiga neuromuscular mais importantes ocorrem dentro das fibras 

musculares, principalmente aqueles que resultam em depleção intramuscular de estoques 

energéticos ou do acúmulo de ácido lático (ROMER, & POLKEY, 2008). Importante salientar 

que durante a fase de contração concêntrica, a pressão intramuscular gerada impede o fluxo 

sanguíneo adequado, portanto, tais alterações são esperadas, e provavelmente responsáveis pela 

queda de geração de força. Contudo, fatores não-metabólicos também são responsáveis pela 

ocorrência de fadiga, por suposto, prejuízo do acoplamento neuromuscular 

(excitação/contração). Idealmente, a fadiga muscular pode ser avaliada com maior acurácia, 

desde que um estímulo externo conhecido e relativamente linear seja aplicado ao músculo em 

questão para que se obtenha uma resposta esperada de geração de força e/ou potência. Sendo 

assim, por exemplo, a queda na geração de pressão transdiafragmática gerada por estimulação 
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cervical elétrica ou magnética conhecida após o exercício ventilatório de alta intensidade, 

caracteriza-se por fadiga diafragmática induzida pelo exercício. 

 Em parte, a fadiga diafragmática induzida pelo exercício ocorre devido aos níveis 

elevados de trabalho diafragmático que devem ser sustentados durante o exercício de alta 

intensidade. Contudo, o elevado trabalho respiratório per se não é suficiente para explicar o 

desenvolvimento da fadiga diafragmática, pois quando mimetizado em repouso (similar ao do 

exercício), a fadiga não ocorreu (BABCOCK et al., 1995). Portanto, além do alto trabalho 

ventilatório, alguns autores demonstraram a presença de outros fatores metabólicos (acúmulo 

de metabólitos e desbalanço ácido-base) e neuromusculares (metaborreflexo muscular 

respiratório, vide item 1.3), sendo estes também responsáveis pelo desenvolvimento da fadiga 

diafragmática induzida pelo exercício. No entanto, para nosso conhecimento, ainda não se sabe 

como a fadiga diafragmática se desenvolve temporalmente durante o exercício de alta 

intensidade. 

 

1.2.2. Possíveis consequências da fadiga diafragmática 

Estudos revelam que a fadiga muscular diafragmática e respiratória comprometem o 

desempenho do exercício de alta intensidade em indivíduos saudáveis (MADOR, & 

ACEVEDO, 1991; VERGES et al., 2007). Tal comprometimento se dá por uma série de fatores, 

especialmente pela ativação do metaborreflexo muscular respiratório (DEMPSEY et al., 2006) 

que, consequentemente, leva ao término precoce da atividade física. Alguns estudos 

demonstram que o exercício de alta intensidade pode ser prolongado em situações onde a fadiga 

muscular diafragmática e respiratória é retardada ou prevenida (HARMS et al., 2000; 

BABCOCK et al., 2002). A fadiga diafragmática induzida pelo exercício gera alguns efeitos 

que podem estar associados à limitação ao desempenho. O principal efeito cardiovascular 

envolve o redirecionamento do débito cardíaco ocasionado pelo metaborreflexo muscular 

respiratório. Estudos mostram o aumento gradativo na atividade nervosa simpática muscular 

durante um teste de esfoço respiratório fatigante contra cargas inspiratórias e expiratórias 

durante o repouso (ST CROIX et al., 2000; DERCHAK et al., 2002), assim como redução na 

condutância vascular e fluxo sanguíneo ao membro inferior em repouso (SHEEL et al., 2001). 

Quanto aos efeitos no desempenho do exercício, Harms e col. (HARMS et al., 2000) 

observaram que o tempo limite até a exaustão durante o exercício de carga constante foi em 

média 14–15% maior quando utilizado a ventilação proporcional assistida. Tal resultado 

conciliou a menor taxa de percepção de esforço em membros inferiores e em dispneia. Os 

autores atribuiram tal efeito a diminuição do trabalho respiratório, sendo este deletério ao 
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desempenho do exercício, catalisando o metaborreflexo via diminuição do fluxo sanguíneo e 

oxigenação da musculatura respiratória, assim, gerando alta percepção de esforço e fadiga 

durante o exercício de alta intensidade. Por fim, Romer e col. (ROMER et al., 2006) 

encontraram uma redução de aproximadamente 30% na força gerada pelo quadríceps após 

protocolo controle de exercício de alta intensidade em adultos saudáveis, sendo que durante 

aplicação subsequente do mesmo protocolo, desta vez com uso de ventilador que diminuiu cerca 

de 50–60% do trabalho respiratório, agora os autores observaram queda de aproximadamente 

20%, um terço a menos que no teste anterior. Ainda neste estudo (ROMER et al., 2006), os 

autores aplicaram um terceiro protocolo, desta vez com um resistor inspiratório a fim de 

aumentar o trabalho respiratório exercido pelo participante; observaram, portanto, uma taxa de 

fadiga da musculatura dos membros inferiores de 40%, um terço maior que durante o protocolo 

controle. Além disso, observaram uma queda de 6–8% na saturação periférica arterial de O2. 

Esse estudo e outros (ROMER et al., 2005; DOMINELLI et al., 2017a) atribuiram tais efeitos 

ao metaborreflexo muscular respiratório. 
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1.3. METABORREFLEXO MUSCULAR RESPIRATÓRIO 

 

1.3.1. Definição 

 Assim como o aumento do consumo de oxigênio (V̇O2), o débito cardíaco cresce 

linearmente e rapidamente durante o exercício; ocorre redistribuição do fluxo sanguíneo de 

áreas inativas para áreas musculares, agora em atividade, através da sinalização autônoma entre 

o SNC e os tecidos alvo, sendo estes vasoconstritos ou vasodilatados. Tais ajustes ocorrem 

rapidamente enquanto que a pressão arterial média (PAM) sistêmica mantém-se entre 10–15 

mmHg acima dos valores de repouso. Os mecanismos por trás desses ajustes cardiovasculares 

rápidos e precisos durante o exercício têm sido extensivamente investigados e dois tipos de 

controle autonômico foram identificados. 

 Primeiro, um aumento na descarga simpática na circulação sistêmica é mediado por 

mecano e metaborreflexos da musculatura periférica em atividade. Disparados por fibras 

neurais mielinizadas (grupo III) e não-mielinizadas (grupo IV), tais reflexos são ativados pela 

deformação de unidades músculo-tendíneas, distenção venosa, e pelo acúmulo de metabólitos 

na musculatura em atividade (SINOWAY et al., 1994; HAOUZI et al., 1999). A partir dessa 

ativação reflexa, é observada uma simpatoexcitação generalizada na maioria dos leitos 

vasculares, ocorrendo vasoconstrição nos leitos esplâncnicos, renais, e mesentéricos, assim 

como na musculatura esquelética inativa, concomitante a ação vasodilatadora de sinalizadores 

locais da musculatura periférica em atividade e miocárdio. Dessa forma, o débito cardíco é 

redistribuído para regiões de maior demanda metabólica e oxigenação (DEMPSEY et al. 2002). 

 Segundo, exercendo uma função paralela a do primeiro controle, há uma ativação das 

áreas locomotoras do SNC que aumentam a descarga vasconstritora simpática aos neurônios 

espinhais, reduzindo o tônus vagal cardíaco e redefinindo o limiar de ação dos barorreceptores 

sistêmicos (QUERRY et al., 2001). Consequentemente, e também em resposta aos reflexos 

mecânicos e metabólicos descritos, há uma maior descarga simpática na musculatura periférica 

que é, de certa forma, controlada pelo acúmulo de poderosos vasodilatadores locais (HANSEN 

et al., 1994). Contudo, apesar do grande número de estudos e interesse pela comunidade 

científica, o entendimento do estímulo metaborreflexo permanece controverso, embora seja 

amplamente reconhecido que os mesmos metabólitos que ativam o reflexo são os que possuem 

ação vasodilatadora local. Tal premissa é suportada por alguns estudos que demonstraram 

ativação reflexa atenuada em condições de baixo acúmulo de metabólitos no meio muscular 

ativo (ETTINGER et al., 1991; PRYOR et al., 1990). 
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 Em suma, o metaborreflexo muscular respiratório é ativado durante o exercício de alta 

intensidade através do alto trabalho mecânico respiratório, o que gera fadiga da musculatura 

em questão, aumento do acúmulo de metabólitos circulantes no meio, e diminuição do fluxo 

sanguíneo que se encontra em “competição” com a musculatura periférica em alta demanda; 

tais fatores somados acentuam a descarga reflexa frênica aferente e, consequentemente, 

disparam o aumento da atividade simpática eferente causando vascoconstrição vascular 

periférica e redistribuição do aporte sanguíneo (Figura 1.1). 

 

 

Figura 1.1. Metaborreflexo muscular respiratório. Iniciado pela fadiga dos músculos respiratórios e pelo acúmulo 

de metabólitos locais, ocorre descarga aferente do nervo frênico via grupos III e IV, o que desencadeia ativação 

eferente do sistema simpático pelo sistema nervoso central, levando a vasoconstrição periférica, exacerbação da 

fadiga dom músculos periféricos e (por feedback) intensificação das percepções de esforço, o que contribui para a 

limitação no desempenho do exercício de alta intensidade (baseada na figura de DEMPSEY et al., 2002). 

 

1.3.2. Consequências da ativação metaborreflexa 

 Dentre várias consequências da ativação do metaborreflexo muscular respiratório 

durante o exercício de alta intensidade (e.g.: aumento da descarga simpática, da vasoconstrição 

periférica, da fadiga e percepção de esforço), a redistribuição de fluxo sanguíneo é considerada 

como a principal. Durante o exercício próximo ao máximo, é exigido do sistema respiratório 

ventilações 20–30 vezes maiores que durante o repouso, o volume pulmonar atinge valores 

>85% da capacidade pulmonar total ao fim da inspiração e o consumo de oxigênio da 



30 
 

musculatura respiratória pode chegar a ~15% do V̇O2 total (AARON et al., 1992; HARMS et 

al., 1998). Consequentemente, alguns estudos observaram uma considerável taxa de 

redirecionamento do débito cardíaco, principalmente oriundo de regiões periféricas, 

assumindo-se que, para sustentar a alta demanda respiratória, tenha sido redirecionado para 

regiões ventilatórias (DOMINELLI et al., 2017b; HARMS et al., 1997; HARMS et al., 1998). 

A queda de aporte sanguíneo e oxigenação para regiões distais, principalmente na musculatura 

responsável pelo desempenho do exercício (e.g.: membros inferiores), cria uma barreira 

limitativa ao potencial total do praticante, podendo levar ao término precoce do exercício de 

alta intensidade. 

 Adicionalmente, a simpatoexcitação decorrente da ativação metaborreflexa pode gerar 

outras consequências deletérias ao exercício de alta intensidade. A queda de aporte sanguíneo 

e oxigenação a musculatura periférica ocasiona o aumento da percepção de fadiga nesta região, 

corroborando também para o término precoce deste tipo de exercício. Neste sentido, existem 

evidências claras de que os reflexos oriundos do sistema respiratório, principalmente daqueles 

referentes a volumes pulmonares, quimiorreceptores carotídeos, e metaborreceptores da 

musculatura respiratória, desempenham uma influência extremamente importante no sistema 

autônomo vascular. Tais respostas tem sido objeto de pesquisas há anos e mostram-se 

extremamente relevantes para o entendimento do desempenho do exercício de alta intensidade 

em humanos. Ainda não se sabe totalmente o papel desempenhado pelo centro respiratório 

motor e suas influências no sistema nervoso autônomo, principalmente na função 

cardiovascular em saudáveis e doentes. Além disso, no que diz respeito à ativação 

metaborreflexa e suas consequências, não se sabe se existem diferenças significativas entre os 

sexos. Portanto, algumas questões ainda permanecem não elucidadas. 
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1.4. SISTEMA RESPIRATÓRIO E AS DIFERENÇAS ENTRE OS SEXOS 

 

1.4.1. Diferenças estruturais entre sexos: “dysanapsis” 

 Do grego dys = desigual, e anaptixy = crescimento, o termo em inglês dysanapsis foi 

pela primeira vez descrito e utilizado por Green e col. (GREEN, MEAD, & TURNER, 1974) 

para explicar a grande variabilidade interindividual existente no tamanho das vias aéreas, 

independentemente do tamanho do parênquima pulmonar. Em suma, traduz o conceito de um 

padrão de crescimento que, dentro dos limites fisiológicos, ocorre desproporcionalmente entre 

as partes constituintes de um órgão, enquanto que permite sua função fisiológica normal como 

um todo. Desde então, estudos que objetivam averiguar as diferenças anatômicas estruturais do 

sistema respiratório entre homens e mulheres empregam o uso de tal termo (DOMINELLI et 

al., 2015; MEAD, 1980; SHEEL, DOMINELLI, & MOLGAT-SEON, 2015; SMITH, 

ROSENKRANZ, & HARMS, 2014). Dentre tais estudos, Mead (MEAD, 1980) quantificou a 

razão entre a capacidade vital (diretamente ligado ao tamanho pulmonar) e fluxo expiratório 

(diretamente ligado ao tamanho de vias aéreas) de participantes saudáveis de ambos os sexos. 

Após análise dos resultados, descobriu-se uma diferença de aproximadamente 17% no diâmetro 

de vias aéreas entre sexos, sendo esta maior em homens. De maneira similar, outro estudo 

analisou a área de secção transversa traqueal e descobriu que as mulheres apresentaram valores 

29% menores quando comparadas a homens pareados pela capacidade pulmonar total 

(MARTIN et al., 1987). Apesar das limitações metodológicas da época, tais estudos ainda são 

apreciados pelo corpo científico atualmente. 

 Neste sentido, um estudo mais recente demonstrou, por meio de técnicas tomográficas 

de alta resolução, que o lúmem de vias aéreas proximais é 14–31% maior em homens quando 

comparados a mulheres pareadas pelo tamanho pulmonar (SHEEL et al., 2009). Tais diferenças 

anatômicas se tornam extremamente importantes ao considerarmos os princípios do fluxo 

aéreo. As grandes vias aéreas são responsáveis por aproximadamente 80% da resistência total 

ao fluxo aéreo, enquanto que as vias aéreas menores contribuem em ~20%. Tal fato se torna 

extremamente importante durante as atividades de alta intensidade, onde, mulheres com menor 

diâmetro de vias aéreas superiores quando comparas aos homens pareados pelo mesmo tamanho 

pulmonar, estão predispostas a uma maior resistência ao fluxo aéreo e, consequentemente, 

maior fluxo turbulento. Neste sentido, sugere-se que as mulheres apresentem maior propensão 

a restrições ventilatórias mecânicas, além de um maior custo ventilatório mecânico, energético 

e metabólico (SHEEL, DOMINELLI, & MOLGAT-SEON, 2015). Entretanto, para nosso 
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conhecimento, se porventura tais “desvantagens” seriam parcialmente ou totalmente 

remediadas pelo treinamento muscular inspiratório (TMI), ainda não se sabe ao certo. 

 

1.4.2. Implicações no desempenho do exercício 

 Tendo em vista todas as diferenças citadas, parece razoável assumir que as mulheres 

estão mais susceptíveis a restrições ventilatórias mecânicas durante o exercício de alta 

intensidade. Para tal, alguns estudos observaram que mulheres treinadas em esportes de 

endurance apresentam limitação ao fluxo expiratório mais frequentemente quando comparadas 

aos homens (GUENETTE et al., 2007). Tal limitação traz consequências importantes durante 

o exercício, sendo que ocorre uma inabilidade em aumentar a ventilação minuto (V̇E) a níveis 

satisfatórios à demanda metabólica, o que torna as mulheres mais susceptíveis a presenciar 

hipoxemia arterial induzida pelo exercício (DEMPSEY, HANSON, & HENDERSON, 1984; 

DOMINELLI et al. 2013). Contudo, sabe-se que a hipoxemia arterial induzida pelo exercício é 

de origem multifatorial e afeta, principalmente, a difusão alvéolo-capilar de oxigênio pelo 

desbalanço entre oferta e demanda. 

 Um dos primeiros estudos nesta temática foi realizado por Wanke e col. (WANKE et 

al., 1991) que observaram que, durante o exercício em bicicleta ergométrica, as mulheres 

apresentaram maiores valores de trabalho respiratório (TR) comparados aos homens; por outro 

lado, observaram uma maior V̇E no pico do exercício nos homens. Os autores atribuíram tais 

diferenças no TR ao tamanho corporal, função pulmonar, e padrões de respiração, sendo que as 

mulheres eram menores, possuíam um menor volume pulmonar total e respiravam numa 

frequência relativamente maior. Desde então, outros estudos vem tentando entender tais 

questões (GUENETTE et al., 2007, 2009). Um deles encontrou que as mulheres possuem uma 

maior resistência inspiratória e, por isso, exige-se delas um maior TR para gerar a mesma V̇E; 

os autores atribuíram tal achado como um indicativo de vias aéreas menores nas mulheres  

(GUENETTE et al., 2009). 

 Os músculos respiratórios necessitam de nutrição energética e oxigenação. Sabe-se que 

o V̇O2 pela musculatura respiratória aumenta linearmente com o trabalho desempenhado (e.g.: 

TR). Como as mulheres desempenham um maior TR para uma mesma V̇E, assume-se que o V̇O2 

pelos músculos respiratórios femininos seja maior. Isso nos leva a pensar que o metaborreflexo 

muscular respiratório talvez seja mais acentuado no sexo feminino, na tentativa de suprir a 

demanda naturalmente “aumentada” desses músculos devido as diferenças estruturais quando 

comparadas aos homens. Por outro lado, um recente estudo revelou que as mulheres possuem 

uma maior resistência desta musculatura durante um teste de resistência muscular inspiratória, 
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sendo que as mulheres realizaram a tarefa por um tempo ~75% maior que os homens para 

atingir o mesmo nível de fadiga diafragmática (WELCH et al., 2018). Interessantemente, os 

autores demonstraram que, quando comparadas aos homens, as mulheres utilizavam mais o 

diafragma em detrimento dos músculos acessórios durante o protocolo; desta forma, mesmo 

apresentando maior TR, as mulheres foram capazes de sustentar o esforço por maior tempo pela 

utilização mais eficiente da musculatura respiratória. 
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1.5. TREINAMENTO MUSCULAR INSPIRATÓRIO 

 

1.5.1. Caracterização dos tipos de treinamento 

 O treinamento dos músculos inspiratórios, ou TMI, tem sido vastamente utilizado tanto 

para o tratamento ou reabilitação de doenças pulmonares e/ou cardiovasculares [e.g.: doença 

pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), insuficiência cardíaca (IC)], quanto no treinamento para 

ganho de desempenho em atletas de alto rendimento de diferentes modalidades. Estudos 

revelam vários benefícios advindos do TMI em doenças sistêmicas como o DPOC ou IC, tais 

como o aumento significativo da força muscular inspiratória, do V̇O2 pico, da redução da 

sensação dispneica, e na qualidade de vida (ADAMOPOULOS et al., 2014; CAHALIN, & 

ARENA, 2015; PALAU et al., 2014), caracterizando o TMI uma ferramenta eficaz para 

reabilitação pulmonar e tratamento fisioterapêutico nesta população. Por outro lado, em atletas 

de alto rendimento, o TMI tem sido utilizado para fins de ganho de desempenho, demonstrando 

também alta eficiência e resultados satisfatórios em diferentes modalidades desportivas 

(KARSTEN et al., 2018). 

 Atualmente, segundo Illi et al. (2012), duas modalidades de treinamento muscular 

respiratório são mais utilizadas em saudáveis e atletas: 1) o treinamento muscular respiratório 

de força (TMRF), que engloba: o TMI, o treinamento com carga resistiva ao fluxo inspiratório, 

o treinamento muscular respiratório de resistência, o treinamento muscular concomitante 

(inspiratório e expiratório), e o treino muscular expiratório; e 2) o treinamento muscular 

respiratório de endurance ou resistência (TMRE). De maneira geral, o TMRF consiste em 

contrações de alta intensidade e baixa velocidade, enquanto que o TMRE consiste em 

contrações de baixa intensidade e alta velocidade. Além disso, ambas modalidades são 

caracterizadas pela respiração contra uma resistência inspiratória (e/ou expiratória) externa, 

sendo a carga resistiva controlável ou fixa. Tal carga resistiva é normalmente imposta por limiar 

de pressão, regulada por molas, pesos, ou eletricamente, onde é exigido do praticante sobrepujar 

a pressão imposta. Por outro lado, existem também metodologias de treinamento fluxo-

dependentes, onde o praticante deve atingir um fluxo pré-determinado a fim de gerar ventilação. 

O TMRF por resistência a limiar de pressão é mais comumente utilizado tanto para reabilitação 

quanto para treinamento em saudáveis. Entretanto, ainda não é claro qual tipo de treinamento, 

se o TMRF ou TMRE, é mais eficiente na melhora do desempenho do exercício em saudáveis 

e/ou atletas. 



35 
 

 Com relação aos dispositivos para realização do TMI, são mais comumente utilizados 

aqueles que se caracterizam por impor um limiar pressórico linear por meio de molas, tanto na 

reabilitação quanto no treinamento de saudáveis e atletas. Por serem de fácil acesso, 

manutenção e utilização, tais dispositivos tem ganhado bastante popularidade e abrangem a 

maior parte dos centros de reabilitação e treinamento físico ao redor do mundo. Além disso, 

existem outros dipositivos menos comuns que se utilizam de êmbolos e pesos em seu sistema 

para gerar tal limiar pressórico, e ainda outros que possuem válvula de abertura variável 

controlada manualmente ou eletricamente, a fim de impor limiar pressórico por meio de uma 

abertura controlada. 

 

1.5.2. Respostas do treinamento muscular inspiratório durante o exercício 

 É bem descrito na literatura que o TMI traz benefícios fisiológicos importantes durante 

o exercício e que afetam diretamente em seu desempenho. Dentre tais benefícios, podemos 

incluir: redução no acúmulo de lactato sanguíneo e, consequentemente, menor percepção de 

fadiga de membros (ROMER et al., 2002; MCCONNELL, & SHARPE, 2005; VERGES et al., 

2009); menor ativação simpática periférica (MCCONNELL, & LOMAX, 2006; WITT et al., 

2007); redução no desenvolvimento da fadiga muscular respiratória (VERGES et al., 2007; 

ROMER, MCCONNELL, & JONES, 2002), entre outros. Os autores atribuem tais respostas ao 

ganho de força muscular diafragmática, a diminuição do tempo de relaxamento dos músculos 

inspiratórios, a menor ativação do metaborreflexo muscular respiratório, ao aumento da 

resistência à fadiga nesta musculatura, entre outros (ROMER, MCCONNELL, & JONES, 

2002; VERGES et al., 2007). No entanto, para nosso conhecimento, ainda não se sabe se o TMI 

proveria uma maior oxigenação e aporte sanguíneo para a musculatura periférica durante o 

exercício de alta intensidade, principalmente em mulheres, tendo em vista as diferenças do 

sistema respiratório que apresentam quando comparadas a homens de mesma idade e altura 

(vide item 1.4). 

 

1.5.3. Implicações no desempenho ao exercício e atividade desportiva 

 Historicamente, os diversos treinamentos físicos propostos para alcançar o alto 

desempenho em saudáveis e atletas, tem como foco primário a musculatura periférica e a 

adaptação cardiovascular, utilizando exercícios de resistência ou de corpo inteiro. Desde então, 

na tentativa de sobrepujar os efeitos alcançados por tais treinamentos, o TMI vem sendo 

investigado e reconhecido como um método de treinamento eficaz para esta população. Sabe-

se que os efeitos gerados pelo TMI são extremamente importantes para atividades de alta 
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demanda, principalmente em modalidades desportivas primariamente aeróbicas; além disso, 

alguns estudos demonstraram ganhos significativos no desempenho de modalidades 

intermitentes após TMI (NICKS et al., 2009; TONG et al., 2008). Dentre os diversos benefícios, 

os estudos realizados em saudáveis e atletas apontam melhoras significativas no desempenho 

em testes contra o tempo em diversas modalidades (e.g.: ciclismo, remo, natação) (HOLM et 

al., 2004; VOLIANITIS et al., 2001; KILDING et al., 2010), inclusive em testes de 

modalidades intermitentes (e.g.: futebol) (NICKS et al., 2009; TONG et al., 2010), aumento da 

tolerância ao exercício (e.g.: aumento no tempo limite de exercício) (MCMAHON et al., 2002; 

LEDDY et al., 2007; BAILEY et al., 2010; WYLEGALA et al., 2007), melhora da força 

muscular inspiratória estática (e.g.: pressão inspiratória máxima) (ROMER et al., 2002a; 

MICKLEBOROUGH et al., 2010; VOLIANITIS et al., 2000), na ventilação voluntária máxima 

(MORGAN et al., 1987; MICKLEBOROUGH et al., 2010), no tempo de resistência 

respiratória (MCMAHON et al., 2002; MORGAN et al., 1987), e na diminuição da percepção 

de esforço (e.g.: cançaso em membros inferiores) e desconforto respiratório (e.g.: falta de ar) 

(ROMER et al., 2002a, NICKS et al., 2009; ROMER et al., 2002b). 

 Contrariamente, alguns estudos não encontraram respostas positivas ou significantes no 

desempenho desportivo após TMI (BAILEY et al., 2010; MICKLEBOROUGH et al., 2010; 

ROMER, MCCONNELL, & JONES, 2002a; SONETTI et al., 2001; WELLS et al., 2005). Em 

sua maioria, os autores atribuíram seus resultados ao tipo de protocolo de treinamento 

empregado (e.g.: hiperpnéia em normocapnia, baixa carga e volume de treino, entre outros), 

não sendo este suficiente para desencadear as respostas desejadas uma vez que não 

correspondiam às demandas ventilatórias exigidas durante o exercício desportivo. Além disso, 

podemos encontrar algumas limitações metodológicas em alguns estudos (HOLM, SATTLER, 

& FREGOSI, 2004; GRIFFITHS et al., 2007; ROMER, MCCONNELL, & JONES, 2002a; 

SHERRINGTON et al., 2010) que, portanto, influenciaram os resultados não significativos ou 

negativos no que diz respeito ao TMI no desempenho desportivo. Dentre as limitações, 

podemos citar o baixo tamanho de amostra, a inclusão de não-respondedores ao protocolo 

sugerido, a falta de critérios de inclusão e exclusão de participantes, a não correspondência do 

protocolo sugerido ao tipo de esporte praticado pelos participantes, dentre outras. 
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1.6. JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS 

  

A fisiologia do sistema respiratório durante o exercício é tema de estudo há muitas 

décadas. Desde o desenvolvimento de dispositivos capazes de mensurar diferentes volumes, 

fluxos, forças, e pressões pulmonares e do sistema muscular respiratório, o número de estudos 

nesta área tem crescido vertiginosamente e, concomitante ao nosso aumento de conhecimento, 

mais e mais questões são levantadas. Desta forma, muito tem se estudado à respeito da fadiga 

diafragmática induzida pelo exercício. Alguns estudos revelam a intensidade de exercício em 

que esta tende a ocorrer, outros se existem diferenças entre homens e mulheres no aparecimento 

da fadiga, e ainda outros que mimetizaram ventilações de exercício de alta intensidade de 

maneira voluntária para excluir fatores metabólicos intrínsecos ao exercício. Contudo, apenas 

alguns estudos tentaram responder à questão de como a fadiga diafragmática se desenvolve 

temporalmente durante o exercício de alta intensidade em adultos saudáveis, sendo que tais 

estudos apresentam limitações metodológicas importantes, trazendo dúvida aos seus resultados. 

Neste sentido, para melhor entender a fisiologia ligada ao desenvolvimento da fadiga 

diafragmática induzida pelo exercício, propusemos o Estudo I que teve por objetivo investigar 

as características temporais da fadiga diafragmática induzida pelo exercício em homens adultos 

saudáveis. 

 Assim como os estudos que tentam melhor entender a fisiologia respiratória em 

saudáveis, existem outros que propõe métodos para melhorar o desempenho desse sistema 

durante o exercício de alta intensidade. Para tal, o treinamento muscular respiratório vem sendo 

utilizado em muitos países como uma alternativa bastante eficiente na melhora de desempenho 

e tolerância ao exercício de alta intensidade por atuar diretamente na musculatura responsável 

pela ventilação. Além disso, alguns estudos constataram que o treinamento muscular 

respiratório gera ganhos de desempenho atlético e desportivo, tanto em modalidades aeróbicas 

(e.g.: ciclismo, remo, maratonismo), quanto em intermitentes (e.g.: futebol, rúgbi, basquetebol). 

Não obstante, tais estudos foram realizados, em sua maioria, em populações masculinas ou 

grupos compostos por ambos os sexos, sendo que são escassos os estudos realizados em atletas 

mulheres, uma vez que se consideram as particularidades e diferenças do sistema respiratório 

entre os sexos. Portanto, propusemos o Estudo II que teve por objetivo investigar os efeitos do 

treinamento muscular inspiratório na tolerância ao exercício, no desempenho atlético, e na 

oxigenação muscular respiratória e periférica durante exercício de alta intensidade em atletas 

profissionais do futebol feminino.  



38 
 

1.7. REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

 

AARON, E. A. et al. Oxygen cost of exercise hyperpnea: implications for performance. 

Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 72, n. 5, p. 1818–1825, 1992. 

ADAMOPOULOS, S. et al. Combined aerobic/inspiratory muscle training vs. aerobic training 

in patients with chronic heart failure: The Vent-HeFT trial: A European prospective multicentre 

randomized trial. European Journal of Heart Failure, [s. l.], v. 16, n. 5, p. 574–582, 2014. 

ANRAKU, M.; SHARGALL, Y. Surgical Conditions of the Diaphragm: Anatomy and 

Physiology. Thoracic Surgery Clinics, [s. l.], v. 19, n. 4, p. 419–429, 2009. 

BABCOCK, M. A. et al. Contribution of diaphragmatic power output to exercise-induced 

diaphragm fatigue. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 78, n. 5, p. 1710–1719, 1995. 

BABCOCK, M. A. et al. Effects of respiratory muscle unloading on exercise-induced 

diaphragm fatigue. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 93, n. 1, p. 201–206, 2002. 

BAILEY, S. J. et al. Inspiratory muscle training enhances pulmonary O2 uptake kinetics and 

high-intensity exercise tolerance in humans. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 109, n. 

2, p. 457–468, 2010. 

CAHALIN, L. P.; ARENA, R. Breathing Exercises and Inspiratory Muscle Training in Heart 

Failure. Heart Failure Clinics, [s. l.], v. 11, n. 1, p. 149–172, 2015. 

DEMPSEY, J. A.; HANSON, P. G.; HENDERSON, K. S. Exercise-induced arterial 

hypoxaemia in healthy human subjects at sea level. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 355, 

p. 161–75, 1984. 

DEMPSEY, J. A. et al. Respiratory influences on sympathetic vasomotor outflow in humans. 

Respiratory Physiology & Neurobiology, [s. l.], v. 130, n. 1, p. 3–20, 2002. 

DEMPSEY, J. A. et al. Consequences of exercise-induced respiratory muscle work. 

Respiratory Physiology and Neurobiology, [s. l.], v. 151, n. 2–3, p. 242–250, 2006. 

DERCHAK, P. A. et al. Effects of expiratory muscle work on muscle sympathetic nerve 

activity. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 92, n. 4, p. 1539–1552, 2002.  

DOMINELLI, P. B. et al. Exercise-induced arterial hypoxaemia and the mechanics of breathing 

in healthy young women. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 591, n. 12, p. 3017–3034, 2013. 

DOMINELLI, P. B. et al. Dysanapsis and the resistive work of breathing during exercise in 

healthy men and women. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 119, n. 10, p. 1105–1113, 

2015. 



39 
 

DOMINELLI, P. B. et al. Exercise-induced quadriceps muscle fatigue in men and women: 

effects of arterial oxygen content and respiratory muscle work. The Journal of Physiology, [s. 

l.], v. 15, p. 5227–5244, 2017a. 

DOMINELLI, P. B. et al. Effects of respiratory muscle work on respiratory and locomotor 

blood flow during exercise. Experimental Physiology, [s. l.], v. 102, n. 11, p. 1535–1547, 

2017b. 

DOWNEY, R. Anatomy of the Normal Diaphragm. Thoracic Surgery Clinics, [s. l.], v. 21, n. 

2, p. 273–279, 2011. 

ETTINGER, S. et al. Dichloroacetate reduces sympathetic nerve responses to static exercise. 

The American Journal of Physiology, [s. l.], v. 261, n. 5 Pt 2, p. H1653-8, 1991. 

FRANK, C.; KOBESOVA, A.; KOLAR, P. Dynamic neuromuscular stabilization & sports 

rehabilitation. International Journal of Sports Physical Therapy, [s. l.], v. 8, n. 1, p. 62–73, 

2013. 

GREEN, M.; MEAD, J.; TURNER, J. M. Variability of maximum expiratory flow-curves. 

Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 37, n. 1, p. 67–74, 1974. 

GUENETTE, J. A.; SHEEL, A. W. Physiological consequences of a high work of breathing 

during heavy exercise in humans. Journal of Science and Medicine in Sport, [s. l.], v. 10, n. 

6, p. 341–350, 2007. 

GUENETTE, J. A. et al. Sex differences in the resistive and elastic work of breathing during 

exercise in endurance-trained athletes. The American Journal of Physiology, [s. l.], v. 297, n. 

1, p. R166-75, 2009. 

GRIFFITHS, L. A.; MCCONNELL, A. K. The influence of inspiratory and expiratory muscle 

training upon rowing performance. European Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 99, n. 

5, p. 457–466, 2007. 

HANSEN, J. et al. Muscle metaboreflex triggers parallel sympathetic activation in exercising 

and resting human skeletal muscle. The American Journal of Physiology, [s. l.], v. 266, n. 6 

Pt 2, p. H2508-14, 1994. 

HAOUZI, P. et al. Responses of group III and IV muscle afferents to distension of the peripheral 

vascular bed. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 87, n. 2, p. 545–53, 1999. 

HARMS, C. A. et al. Respiratory muscle work compromises leg blood flow during maximal 

exercise. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 82, n. 5, p. 1573–1583, 1997. 

HARMS, C. A. et al. Effects of respiratory muscle work on cardiac output and its distribution 

during maximal exercise. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 85, n. 2, p. 609–618, 1998. 



40 
 

HARMS, C. A. et al. Effects of respiratory muscle work on exercise performance. Journal of 

Applied Physiology, [s. l.], v. 89, n. 1, p. 131–138, 2000. 

HODGES, P. W. et al. Contraction of the human diaphragm during rapid postural adjustments. 

The Journal of Physiology, [s. l.], v. 505 (Pt 2), p. 539–48, 1997.  

HODGES, P. W.; GANDEVIA, S. C. Activation of the human diaphragm during a repetitive 

postural task. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 522 Pt 1, p. 165–75, 2000. 

HODGES, P. W. et al. Intra-abdominal pressure increases stiffness of the lumbar spine. Journal 

of Biomechanics, [s. l.], v. 38, n. 9, p. 1873–1880, 2005. 

HOLM, P.; SATTLER, A.; FREGOSI, R. F. Endurance training of respiratory muscles 

improves cycling performance in fit young cyclists. BMC Physiology, [s. l.], v. 4, n. 1, p. 9, 

2004. 

ILLI, S. K. et al. Effect of respiratory muscle training on exercise performance in healthy 

individuals: a systematic review and meta-analysis. Sports Medicine, [s. l.], v. 42, n. 8, p. 707–

724, 2012. 

KARSTEN, M. et al. The effects of inspiratory muscle training with linear workload devices 

on the sports performance and cardiopulmonary function of athletes: A systematic review and 

meta-analysis. Physical Therapy in Sport, [s. l.], v. n/a, n. n/a, p. 92–104, 2018. 

KILDING, A. E.; BROWN, S.; MCCONNELL, A. K. Inspiratory muscle training improves 

100 and 200 m swimming performance. European Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 

108, n. 3, p. 505–511, 2010. 

KOCJAN, J. et al. Network of breathing. Multifunctional role of the diaphragm: a review. 

Advances in Respiratory Medicine, [s. l.], v. 85, n. 4, p. 224–232, 2017. 

LEDDY, J. J. et al. Isocapnic hyperpnea training improves performance in competitive male 

runners. European Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 99, n. 6, p. 665–676, 2007. 

MADOR, M. J.; ACEVEDO, F. A. Effect of respiratory muscle fatigue on subsequent exercise 

performance. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 70, n. 5, p. 2059–2065, 1991. 

MARTIN, T. R. et al. Airway size is related to sex but not lung size in normal adults. Journal 

of Applied Physiology: Respiratory, Environmental and Exercise Physiology, [s. l.], v. 63, 

n. 5, p. 2042–2047, 1987. 

MCCONNELL, A. K.; SHARPE, G. R. The effect of inspiratory muscle training upon 

maximum lactate steady-state and blood lactate concentration. European Journal of Applied 

Physiology, [s. l.], v. 94, n. 3, p. 277–284, 2005. 



41 
 

MCCONNELL, A. K.; LOMAX, M. The influence of inspiratory muscle work history and 

specific inspiratory muscle training upon human limb muscle fatigue. The Journal of 

Physiology, [s. l.], v. 577, n. 1, p. 445–457, 2006. 

MCMAHON, M. E. et al. Hyperpnea training attenuates peripheral chemosensitivity and 

improves cycling endurance. The Journal of Experimental Biology, [s. l.], v. 205, n. Pt 24, p. 

3937–43, 2002. 

MEAD, J. Dysanapsis in normal lungs assessed by the relationship between maximal flow, 

static recoil, and vital capacity. The American Review of Respiratory Disease, [s. l.], v. 121, 

n. 2, p. 339–42, 1980. 

MICKLEBOROUGH, T. D. et al. Inspiratory flow resistive loading improves respiratory 

muscle function and endurance capacity in recreational runners. Scandinavian Journal of 

Medicine and Science in Sports, [s. l.], v. 20, n. 3, p. 458–468, 2010. 

MITTAL, R. K. et al. Effect of crural myotomy on the incidence and mechanism of 

gastroesophageal reflux in cats. Gastroenterology, [s. l.], v. 105, n. 3, p. 740–7, 1993. 

MORGAN, D. W. et al. Effects of respiratory muscle endurance training on ventilator and 

endurance performance of moderately trained cyclists. International Journal of Sports 

Medicine, [s. I.], v. 8, p. 88–93, 1987. 

NHLBI. Workshop summary. Respiratory muscle fatigue. Report of the Respiratory Muscle 

Fatigue Workshop Group. The American Review of Respiratory Disease, [s. l.], v. 142, n. 2, 

p. 474–80, 1990. 

NICKS, C. et al. The Influence of Respiratory Muscle Training Upon Intermittent Exercise 

Performance. International Journal of Sports Medicine, [s. l.], v. 30, n. 01, p. 16–21, 2009. 

PALAU, P. et al. Effects of inspiratory muscle training in patients with heart failure with 

preserved ejection fraction. European Journal of Preventive Cardiology, [s. l.], v. 21, n. 12, 

p. 1465–1473, 2014. 

PRYOR, S. L. et al. Impairment of sympathetic activation during static exercise in patients with 

muscle phosphorylase deficiency (McArdle’s disease). The Journal of Clinical Investigation, 

[s. l.], v. 85, n. 5, p. 1444–9, 1990. 

QUERRY, R. G. et al. Neural blockade during exercise augments central command’s 

contribution to carotid baroreflex resetting. American Journal of Physiology-Heart and 

Circulatory Physiology, [s. l.], v. 280, n. 4, p. H1635–H1644, 2001. 

ROMER, L. M.; MCCONNELL, A. K.; JONES, D. A. Effects of inspiratory muscle training 

on time-trial performance in trained cyclists. Journal of Sports Sciences, [s. l.], v. 20, n. 7, p. 

547–590, 2002a. 



42 
 

ROMER, L. M.; MCCONNELL, A. K.; JONES, D. A. Effects of inspiratory muscle training 

upon recovery time during high intensity, repetitive sprint activity. International Journal of 

Sports Medicine, [s. l.], v. 23, n. 5, p. 353–360, 2002b. 

ROMER, L. M. Effect of exercise-induced arterial hypoxemia on quadriceps muscle fatigue in 

healthy humans. AJP: Regulatory, Integrative and Comparative Physiology, [s. l.], v. 290, 

n. 2, p. R365–R375, 2005. 

ROMER, L. M. et al. Effect of inspiratory muscle work on peripheral fatigue of locomotor 

muscles in healthy humans. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 571, n. 2, p. 425–439, 2006. 

ROMER, L. M.; POLKEY, M. I. Exercise-induced respiratory muscle fatigue: implications for 

performance. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 104, n. 3, p. 879–888, 2008. 

SHEEL, A. W. et al. Fatiguing inspiratory muscle work causes reflex reduction in resting leg 

blood flow in humans. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 537, n. 1, p. 277–289, 2001. 

SHEEL, A. W. et al. Evidence for dysanapsis using computed tomographic imaging of the 

airways in older ex-smokers. Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 107, n. 5, p. 1622–8, 

2009. 

SHEEL, A. W.; DOMINELLI, P. B.; MOLGAT-SEON, Y. Revisiting dysanapsis: Sex-based 

differences in airways and the mechanics of breathing during exercise. Experimental 

Physiology, [s. l.], v. 2, p. 213–218, 2015. 

SHERRINGTON, C. et al. Ten years of evidence to guide physiotherapy interventions: 

Physiotherapy Evidence Database (PEDro). British Journal of Sports Medicine, [s. l.], v. 44, 

n. 12, p. 836–7, 2010. 

SINOWAY, L. I. et al. Role of diprotonated phosphate in evoking muscle reflex responses in 

cats and humans. American Journal of Physiology-Heart and Circulatory Physiology, [s. 

l.], v. 267, n. 2, p. H770–H778, 1994. 

SMITH, J. R.; ROSENKRANZ, S. K.; HARMS, C. A. Dysanapsis ratio as a predictor for 

expiratory flow limitation. Respiratory Physiology and Neurobiology, [s. l.], v. 198, n. 1, p. 

25–31, 2014. 

SONETTI, D. A. et al. Effects of respiratory muscle training versus placebo on endurance 

exercise performance. Respiration Physiology, [s. l.], v. 127, n. 2–3, p. 185–99, 2001.  

ST CROIX, C. M. et al. Fatiguing inspiratory muscle work causes reflex sympathetic activation 

in humans. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 529, n. 2, p. 493–504, 2000. 

TONG, T. K. et al. The effect of inspiratory muscle training on high-intensity, intermittent 

running performance to exhaustion. Applied Physiology, Nutrition, and Metabolism, [s. l.], 

v. 33, n. 4, p. 671–681, 2008. 



43 
 

TONG, T. K. et al. Chronic and acute inspiratory muscle loading augment the effect of a 6-

week interval program on tolerance of high-intensity intermittent bouts of running. Journal of 

Strength and Conditioning Research, [s. l.], v. 24, n. 11, p. 3041–8, 2010. 

VERGES, S. et al. Increased fatigue resistance of respiratory muscles during exercise after 

respiratory muscle endurance training. Society, [s. l.], p. 1246–1253, 2007. 

VERGES, S. et al. Effects of different respiratory muscle training regimes on fatigue-related 

variables during volitional hyperpnoea. Respiratory Physiology & Neurobiology, [s. l.], v. 

169, n. 3, p. 282–290, 2009. 

VOLIANITIS, S. et al. Inspiratory Muscle Training Improves Rowing Performance. Medicine 

and Science in Sports and Exercise, [s. l.], v. 33, n. 5, p. 803–9, 2001. 

WELCH, J. F. et al. Sex differences in diaphragmatic fatigue: the cardiovascular response to 

inspiratory resistance. The Journal of Physiology, [s. l.], p. 1–16, 2018. 

WITT, J. D. et al. Inspiratory muscle training attenuates the human respiratory muscle 

metaboreflex. The Journal of Physiology, [s. l.], v. 584, n. Pt 3, p. 1019–28, 2007. 

WYLEGALA, J. A. et al. Respiratory muscle training improves swimming endurance in divers. 

European Journal of Applied Physiology, [s. l.], v. 99, n. 4, p. 393–404, 2007.  



44 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. ESTUDO I 



45 
 

CARACTERIZAÇÃO TEMPORAL DA FADIGA DIAFRAGMÁTICA 

INDUZIDA PELO EXERCÍCIO 

 

Tradução de: 

Temporal characteristics of exercise-induced diaphragmatic fatigue 

 

Artigo aceito em 24 de dezembro de 2017 e publicado online em 28 de dezembro de 2017. 

Versão final publicada em 12 de Abril de 2018 (vide item 5.1 Anexo A) 

 

Journal of Applied Physiology, vol. 124, no. 4, pp. 906-914, 2018 

Fator de impacto (2016): 3,351 

Classificação Qualis Capes (Área 21 – Educação Física): A1 

 

  



46 
 

RESUMO 

 

Existem evidências sugerindo que a fadiga diafragmática (FD) ocorre relativamente cedo 

durante o exercício de alta intensidade; contudo, estudos que investigaram as características 

temporais da FD induzida pelo exercício são limitados por uma metodologia incongruente. Oito 

homens adultos (25 ± 5 anos) saudáveis realizaram um teste de exercício máximo incremental 

em um cicloergômetro no dia 1. O teste de carga constante até o tempo limite de tolerância ao 

exercício (Tlim) foi conduzido no dia 2 utilizando a carga de 60% da diferença entre o primeiro 

limiar de troca gasosa e o pico de carga de trabalho. Outros dois testes de carga constante 

adicionais foram realizados nos dias 3 e 4 de forma randômica, sendo interrompidos a 50 ou 

75% do Tlim. A FD foi avaliada nos dias 2, 3 e 4 através de medidas de pressão 

transdiafragmática em resposta a estimulação cervical magnética (Pdi,tw). Os voluntários 

apresentaram FD (redução ≥ 20% na Pdi,tw) a partir de 75% do Tlim. A magnitude da fadiga foi 

de 15,5 ± 5,7%, 23,6 ± 6,4% e 35,0 ± 12,1% após 50, 75, e 100% do Tlim, respectivamente. 

Diferenças significativas foram encontradas de 100 para 75 e 50% do Tlim (ambos P < 0,01), 

e de 75 para 50% do Tlim (P < 0,01). Uma correlação significativa foi encontrada entre a 

magnitude de fadiga e a geração de força diafragmática acumulada (r = 0,785; P < 0,001). A 

ventilação, o trabalho respiratório (TR), e os produtos de tempo-pressão não foram diferentes 

entre os testes (P > 0,05). Nossos dados indicam que a FD induzida pelo exercício é 

proporcional ao TR acumulado; portanto, a habilidade diafragmática em gerar pressão declina 

progressivamente no decorrer do exercício. 

 

Palavras-chave: Fadiga do diafragma, trabalho respiratório, dispneia, metaborreflexo. 
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2.1. INTRODUÇÃO 

 

 A fadiga muscular é definida como uma condição temporária pela qual ocorre um 

decréscimo na capacidade de geração de força de um determinado músculo, a qual é reversível 

pelo repouso (NHLBI, 1990). É suposto que a fadiga diafragmática (FD) pode ocorrer em 

adultos saudáveis durante o exercício de resistência de corpo inteiro em intensidades acima de 

80% do consumo máximo de oxigênio (V̇O2) (JOHNSON et al., 1993; ROMER; POLKEY, 

2008) devido a combinação de altas taxas de trabalho da musculatura respiratória (JOHNSON 

et al., 1993), elevados níveis de metabólitos circulantes (desbalanço ácido-base) (FREGOSI; 

DEMPSEY, 1986), e o fluxo sanguíneo diafragmático reduzido (BABCOCK et al., 1995). Tais 

fatores são pré-requisitos para a ocorrência de FD, sendo as consequências pelas quais a 

tolerância e desempenho ao exercício podem ser limitados, particularmente em indivíduos 

altamente treinados. Percepções sensoriais aumentadas de falta de ar e a fadiga muscular 

periférica acelerada através da ativação do metaboreflexo dos músculos respiratórios são 

exemplos de mecanismos que se acreditam contribuir para a limitação do exercício (HARMS 

et al., 1997; MYERS et al., 2017). O metaboreflexo muscular respiratório é disparado pela 

estimulação dos grupos III/IV aferentes frênicos, os quais reflexivamente aumentam a descarga 

simpática eferente, resultando em vasoconstrição da musculatura dos membros em atividade e 

redistribuição do fluxo sanguíneo (DEMPSEY et al., 2002, 2006). A hiperpnéa durante o 

exercício é responsável pelo consumo de 10-15% do V̇O2 total (AARON et al., 1992; 

DOMINELLI et al., 2015), o qual é acompanhado por uma redução de 14-16% do fluxo 

sanguíneo nos membros (se assume que tal fluxo é redirecionado em direção aos músculos 

respiratórios em fadiga) (DOMINELLI et al., 2017; HARMS et al., 1997, 1998). Como 

resultado, a entrega de oxigênio a musculatura dos membros é comprometida e sua fadiga 

acelerada, levando a limitação e intolerância ao exercício (HARMS et al., 2000; ROMER et 

al., 2006). 

 Poucos estudos examinaram as características temporais da FD induzida pelo exercício 

e alguns resultados contraditórios foram postulados. Johnson e colaboradores (JOHNSON et 

al., 1993) sugeriram que a ocorrência da FD e sua magnitude estão intrinsicamente relacionadas 

à intensidade do exercício, enquanto outros autores sugeriram que a força diafragmática 

aumenta no decorrer do exercício e que a fadiga apenas acontece após o término do exercício 

(KABITZ et al., 2007). Além disso, existe evidência sugerindo que a FD ocorre relativamente 

cedo durante o exercício de alta intensidade sem posterior redução da força contrátil 
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diafragmática na continuação do exercício em direção a exaustão (WALKER et al., 2011), 

sendo tal noção previamente replicada pelo mesmo grupo durante hiperpnéia isocápnica 

vonluntária (KABITZ et al., 2011; RENGGLI et al., 2008). Dessa forma, os estudos 

mencionados acima apresentam considerações metodológicas e limitações que devem ser 

reconhecidas. Em outro estudo, o exercício não foi mantido até a exaustão e a carga de trabalho 

não foi constante (KABITZ et al., 2007), tornando difícil o reconhecimento dos mecanismos 

que contribuem para a FD. Ambos estudos (KABITZ et al., 2007; WALKER et al., 2011) 

realizaram medidas de pressão transdiafragmática após estímulo cervical magnético (twitch) 

(Pdi,tw) durante o exercício, frequentemente pausando o teste para realizar um único estímulo 

não potencializado; como resultado, a economia do exercício foi comprometida e a função 

neuromuscular pobremente avaliada. Não obstante, estudo prévio realizado em nosso 

laboratório reportou uma redução na contribuição diafragmática na produção total de força 

inspiratória durante o primeiro terço de exercício até a exaustão (GUENETTE et al., 2010). Foi 

postulado que os músculos extradiafragmáticos são recrutados para aliviar o trabalho 

diafragmático, potencialmente devido à presença de FD. 

 Portanto, neste estudo buscamos investigar as características temporais da FD induzida 

pelo exercício. Nós hipotetizamos que durante o exercício de carga submáxima constante, o 

diafragma apresentaria fadiga progressiva até um limiar relativamente precoce (nos primeiros 

dois terços do tempo de tolerância limite), sendo que em tal ponto a magnitude da fadiga iria 

forma-se um platô (mudanças não significativas de Pdi,tw) e sem decréscimo na produção da 

força. 
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2.2. MATERIAIS E MÉTODOS 

  

2.2.1. Participantes 

 Oito adultos saudáveis e recreacionalmente ativos foram recrutados e assinaram o termo 

de consentimento livre e esclarecido para participarem do estudo (vide item 5.3 Anexo C). 

Critérios de exclusão consistiram de: histórico de asma, tabagismo ou doença 

cardiorespiratória, implantes metálicos, úlcera ou tumor estomacal, cirurgia nasofaríngea 

recente, e alergias à latéx ou lidocaína. Todos os procedimentos foram realizados conforme a 

Declaração de Helsinki e foram aprovados pelo Comitê de Pesquisa e Ética da University of 

British Columbia (processo nº: H16-01178, vide item 5.2 Anexo B). 

 

2.2.2. Desenho do estudo 

 Os participantes completaram 4 dias de testes separados por no mínimo 48 horas entre 

eles e agendados para o mesmo período do dia para controle de possíveis influências circadianas 

(SCHEER et al., 2010). Os participantes foram orientados a se absterem de exercício intenso 

por pelo menos 24 horas e de bebidas contendo cafeína por pelo menos 4 horas antes de 

qualquer teste. No dia 1, um teste incremental máximo e padronizado foi aplicado para 

avaliação da capacidade aeróbia. No dia 2, um teste de carga constante até o tempo de tolerância 

limite (Tlim) ao exercício foi aplicado utilizando-se carga calculada pelo método 60% delta 

(detalhes a seguir). Nos dias 3 e 4, os participantes realizaram o mesmo teste do dia 2, porém 

os testes foram interrompidos em 50 e 75% do Tlim; além disso, foram aplicados de maneira 

randomizada e igualmente atribuídos entre os participantes. A FD foi avaliada através da 

estimulação cervical magnética antes e após o exercício nos dias 2, 3, e 4. 

 

2.2.3. Função pulmonar de repouso 

 Capacidade vital forçada (CVF), volume expiratório forçado no primeiro segundo 

(VEF1), a razão entre CVF e VEF1, o fluxo expiratório forçado entre 25 e 75% (FEF25-75), e o 

do fluxo expiratório pico (FEP) foram mensurados utilizando-se um espirômetro portátil 

(Spirolab II, Medical International Research, Vancouver, BC, Canada). Todas as medidas 

foram aplicadas de acordo com os diretrizes da American Thoracic Society (ATS) e comparadas 

com valores preditos de referência (QUANJER et al., 2012). 
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2.2.4. Teste de exercício incremental máximo (dia 1) 

 Após familiarização com todos os procedimentos e repouso monitorado de 5 minutos, 

os participantes realizaram aquecimento de 5 minutos a uma carga fixa no cicloergômetro de 

frenagem magnética (Velotron, Racermate, Seattle, WA, EUA). O teste iniciou-se a 60 Watts, 

sendo a intensidade acrescida em forma de rampa linear a 30 W/min. Os participantes 

pedalavam em sua cadência de preferência, contudo eram encorajados a manter sua cadência 

acima de 80 RPM em todos os momentos. O teste era interrompido e a carga pico registrada 

após queda de cadência abaixo de 60 RPM apesar do encorajamento verbal. O V̇O2 foi 

mensurado pela respiração através de um bocal conectado a uma válvula de via única (2700B, 

Hans-Rudolph, Kansas City, MO, EUA). A composição dos gases expirados foi mensurada 

através de uma câmara de mistura de gases que era conectada a analisadores de O2 e CO2 

previamente calibrados (S-3-A/I e CD-3A, respectivamente, Applied Electrochemistry, 

Pittsburgh, PA, EUA). A pressão parcial de CO2 ao final da expiração (PETCO2) foi mensurada 

através de um orifício localizado no bocal que era conectado a um segundo analizador de CO2 

(CD-3A, Applied Electrochemistry). Os fluxos inspiratórios e expiratórios foram mensurados 

através de uma conexão entre o bocal pelo qual o participante respirava e dois 

pneumotacógrafos (no. 3813, Hans Rudolph) localizados nas vias inspiratória e expiratória do 

circuito respiratório. Todos os dados metabólicos e ventilatórios foram registrados 

continuamente a uma frequência de 200 Hz (PowerLab/16SP ML795, AD Instruments, 

Colorado Springs, CO, EUA) e gravados em um computador para análise subsequente 

(LabChart v8, AD Instruments). Foram calculadas médias a cada 30 s dos parâmetros 

metabólicos e ventilatórios durante todo o exercício sendo que foram considerados valores 

máximos (ou de pico) aqueles obtidos nos últimos 30 s do exercício. 

 

2.2.5. Testes de carga constante (dias 2–4) 

 Foi realizado previamente a cada teste de carga constante um periodo de aquecimento 

de 5 minutos a uma carga fixa. A carga prescrita foi estipulada em 60% da diferença entre a 

carga do primeiro limiar de anaerobiose e a carga do pico do exercício (CASABURI et al., 

1987). Em suma, o primeiro limiar respiratório foi identificado durante o teste de exercício 

incremental máximo (dia 1) por inspeção do V-slope e equivalentes ventilatórios de O2 e CO2 

por dois avaliadores independentes. Tal método (delta 60%) tem demonstrado reduzir a 

variabilidade de Tlim entre os participantes por levar em consideração as diferenças 

interindividuais da cinética do consumo de O2 (LANSLEY et al., 2011). O teste foi mantido até 

que a cadência de rotação caísse abaixo de 60 RPM apesar do encorajamento verbal. Os 
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procedimentos foram repetidos nos dias 3 e 4 contudo, o exercício era interrompido em 50 ou 

75% do Tlim alcançado no dia 2 (100% Tlim). Os dias 3 e 4 foram randomizados e os 

participantes igualmente distribuidos. As variáveis metabólicas e ventilatórias foram 

registradas durante todo o exercício como descrito previamente. Adicionalmente, as respostas 

perceptuais ao exercício (de desconforto para respirar e em membros inferiores) foram 

registradas a cada 2 minutos utilizando-se a escala de Borg modificada (CR-10) (BORG, 1982). 

 

 

Figura 2.1. Exemplo de um participante durante o teste de carga constante em cicloergômetro. 

 

2.2.6. Estimulação cervical magnética 

 Foi utilizada estimulação magnética das raízes do nervo frênico para análise não volitiva 

da FD (MAN; MOXHAM; & POLKEY, 2004). Os participantes permaneciam sentados em 

repouso com o pescoço em flexão. Uma bobina circular de 90 mm ligada ao estimulador 

magnético (MagStim 200 Mono Pulse, MagStim, Whitland, Wales, Reino Unido) foi 

posicionada nos processos espinhosos entre a quinta e sétima vértebras cervicais para 

otimização do estímulo. A ativação do nervo frênico foi avaliada através de um protocolo de 
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rampa, que consistia em múltiplos estímulos de intensidade crescente (variando entre 60 a 100% 

da capacidade máxima do estimulador). Três estímulos eram aplicados em cada uma das 

intensidades, separados por 30 segundos. Era considerada a máxima ativação dos nervos 

frênicos se fosse observado um platô na Pdi,tw. O efeito confundidor do volume pulmonar foi 

suprimido pela realização de todas as estimulações a partir da capacidade residual pulmonar 

pela monitorização da pressão esofágica (Pes). O mesmo posicionamento da bobina foi utilizado 

durante todas as estimulações entre e intra testes. 

 A pressão transdiafragmática (Pdi) foi estimada pelo cálculo da diferença entre a pressão 

gástrica (Pga) e Pes com o uso de catéteres de balão (47–9005, Ackrad Laboratory, Cranford, 

NJ, EUA) cuidadosamente posicionados via introdução nasofaríngea no estômago e no terço 

inferior do esôfago, respectivamente (MILIC-EMILI et al., 1964). Um anestésico tópico 

(lidocaína viscosa) foi previamente aplicado nas passagens nasais e faríngeas a fim de 

minimizar o desconforto durante a inserção dos catéteres. Cada catéter era conectado a um 

transdutor de pressão piezoelétrico (201A, Raytech Instruments, Vancouver, BC, Canadá) 

previamente calibrado com um manômetro digital (2021P, Digitron, Torquay, Reino Unido). 

Após a inserção dos catéteres, o ar presente nos balões foi totalmente evacuado após orientação 

e realização de manobra de Valsalva pelo participante, após o qual os balões gástrico e 

esofágico foram preenchidos com 2 e 1 ml de ar, respectivamente, utilizando-se uma seringa de 

vidro. O posicionamente correto dos catéteres foi confirmado pela técnica de oclusão 

(BAYDUR et al., 1982). A pressão bucal (Pb) foi avaliada através de uma conexão de um 

orifício localizado no bocal ao mesmo transdutor de pressão. A FD foi avaliada utilizando um 

protocolo previamente descrito (GUENETTE et al., 2010). Uma sequência de 6 a 8 

estimulações foi realizada antes e após 5, 15, e 30 minutos de cada teste. Cada estímulo foi 

precedido por uma manobra inspiratória máxima com duração de aproximadamente 5 segundos 

a fim de potencializar a ativação diafragmática. 

 

2.2.7. Eletromiografia 

 A eletromiografia (EMG) diafragmática de superfície foi registrada através do 

posicionamento de eletrôdos (H59P, Kendall-LTP, Chicopee, MA, EUA) entre o sexto e oitavo 

espaços intercostais ao longo da linha axilar anterior esquerda e direita como demonstrado 

anteriormente (WELCH et al., 2017). Os eletrôdos foram colocados após preparação da pele 

(Nuprep, Weaver, Aurora, CO, EUA) a fim de minimizar a impedância elétrica. Os sinais 

eletromiográficos foram amplificados (x200), filtrados (0.1 Hz a 3 kHz), e registrados a uma 

taxa de 10 kHz. Os sinais analógicos foram convertidos para digitais (Powerlab/16SPML795, 
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AD Instruments) e registrados simultaneamente em um computador (Labchart v8, AD 

Instruments). A latência, duração, amplitude pico-a-pico, e área total das ondas M foram 

analisadas para cada participante utilizado-se um algorítmo customizado (MATLAB R2015a, 

MathWorks, Natick, MA, EUA) (WELCH et al., 2017). 

 

2.2.8. Análise de dados 

 O trabalho respiratório (TR) mecânico foi determinado utilizando-se o cálculo da 

integral da curva de volume-pressão da Pes como descrito previamente em outro estudo do grupo 

(DOMINELLI; SHEEL, 2012). Os produtos tempo-pressão foram calculados durante os 

perídos de fluxo inspiratório para pressão esofágica (PTPes), gástrica (PTPga), e 

transdiafragmática (PTPdi) em pontos distintos do exercício (a cada 10% do Tlim). Respirações 

não representativas (e.g.: tosse, soluço, deglutição, etc.) não foram incluídas. Estudos anteriores 

(BABCOCK et al., 1995; GUENETTE et al., 2010; KUFEL et al., 2002; TOMCZAK et al., 

2011) consideraram fadiga do diafragma induzida pelo exercício se a Pdi,tw apresentasse uma 

queda ≥15% relativa ao valor de base pré-exercício a qualquer momento pós-exercício. No 

presente estudo, por outro lado, o critério utilizado para presença de FD foi de uma queda ≥20% 

da Pdi,tw, baseado no coeficiente de variação intra-testes para Pdi,tw (9,4%). Para garantir redução 

da força diafragmática significativa, um valor duas vezes maior que o coeficiente de variação 

foi escolhido como um limiar conservador para detecção da fadiga. Os primeiros dois estímulos 

foram excluídos da análise para que fosse atingida a potencialização adequada, e outros 

estímulos foram excluídos pelas seguintes razões: 1) o participante não estava em repouso a 

partir da capacidade residual funcional imediatamente antes do estímulo; 2) se evidenciado 

movimento peristáltico esofágeo durante o estímulo; 3) na ocorrência de um artefato cardíaco 

durante o estímulo; 4) se percebida falta de relaxamento diafragmático evidenciada pelo EMG; 

e 5) se a manobra inspiratória máxima fosse <70% da pressão inspiratória máxima (PImax). 

 

2.2.9. Análise estatística 

 A distribuição normal dos dados foi verificada por inspeção visual e teste de Shapiro-

Wilk. Foi aplicada ANOVA de uma via com medidas repetidas seguida de post-hoc de Tukey 

a fim de verificar diferenças entre as variáveis relacionadas ao exercício dos dias 2, 3, e 4. Em 

seguida foi aplicada ANOVA de uma via seguida de post-hoc de Dunnett para identificar 

diferenças em Pdi,tw entre as estimulações de intensidades submáximas (60, 70, 80, 90, e 95%) 

e máxima (100%) durante o protocolo de estimulação diafragmática incremental. 

Subsequentemente, foi aplicada ANOVA de duas vias com medidas repetidas para determinar 
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as diferenças existentes na FD entre os testes (50, 75, e 100% do Tlim) e entre os diferentes 

tempos (antes e após 5, 15, e 30 min do exercício). O post-hoc de Holm-Sidak foi utilizado no 

evento de efeitos principais. A correlação produto-momento de Pearson foi aplicada entre a 

magnitude da fadiga e a força diafragmática acumulada; as correlações foram interpretadas 

como moderadas (r = 0,40–0,59), fortes (r = 0,60–0,79), e muito fortes (r = 0,80–0,99). 

Diferença significativa foi considerada quando P < 0,05. Os valores são apresentados em 

médias ± DP. 
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2.3. RESULTADOS 

 

2.3.1. Características da amostra, função pulmonar, e teste de exercício máximo 

 A Tabela 2.1 sumariza as características dos participantes, função pulmonar, e 

capacidade aeróbica avaliada durante o teste de exercício incremental máximo. Todos os 

participantes apresentaram valores espirométricos dentro da normalidade. O V̇O2 variou entre 

44,9 a 75,6 ml·kg-1·min-1 (118,9 ± 16,2% do predito) (MYERS et al., 2017). 

 

Tabela 2.1. Características dos participantes, função pulmonar, e 

teste de exercício incremental máximo  

 n = 8 

Idade, anos 25 ± 5 

Antropometria  

   Altura, cm 182 ± 8 

   Massa corpórea, kg 74,5 ± 5,8 

   IMC, kg·m–2 22,4 ± 0,8 

Função pulmonar  

   CVF, l 5,8 ± 0,5 

   CVF, % predito 105,9 ± 10,9 

   VEF1, l 4,8 ± 0,4 

   VEF1, % predito 104,6 ± 5,8 

   VEF1/CVF, % 83,3 ± 5,4 

   VEF1/CVF, % predito 100,1 ± 6,9 

   FEF25-75, l·s
–1 4,7 ± 0,8 

   FEF25-75, % predito 91,9 ± 15,6 

   FEP, l·s–1 11,6 ± 0,8 

   FEP, % predito 111,6 ± 12,3 

Teste de exercício máximo 

   FC, bat·min–1 188 ± 11 

   V̇O2, ml·min–1·kg–1 58,8 ± 9,5 

   V̇O2, l·min–1 4,4 ± 0,5 

   V̇CO2, l·min–1 5,2 ± 0,6 

   RER 1,20 ± 0,04 

   V̇E, l·min–1 178,6 ± 25,4 

   FR, ciclos·min–1 57 ± 11 

   Carga, W 373,9 ± 45,1 

   V̇O2 / Carga, ml·min–1·W–1 10,5 ± 0,9 

Valores são médias ± DP. IMC, índice de massa corporal; CVF, capacidade vital 

funcional; VEF1,volume expiratório forçado no primeiro segundo; FEF25-75, fluxo 

expiratório forçado entre 25-75% do volume; FEP, fluxo expiratório pico; FC, 

frequência cardíaca; V̇O2, consumo de oxigênio; V̇CO2, produção de dióxido de 

carbono; RER, taxa de troca respiratória; V̇E, ventilação minuto; FR, frequência 

respiratória. 
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2.3.2. Estimulação supramáxima 

 Foi observado um platô em Pdi,tw a partir de 90% da intensidade máxima do estimulador 

(P > 0,05). A partir de inspeção de dados individuais, torna-se claramente evidente o platô em 

todos os participantes (Figura 2.2). O coeficiente de variação da Pdi,tw entre-testes foi de 11,9%. 

 

 

Figura 2.2. Respostas da pressão transdiafragmática após estímulo (twich) cervical magnético (Pdi,tw)  de 

intensidade incremental. As linhas em cinza claro representam os valores individuais e a linha em preto representa 

média ± DP. * P < 0,01 vs. 100% da intensidade do estímulo. 

 

2.3.3. Testes de carga constante ao Tlim 

 Resultados do teste de Tlim (dia 2) e os subsequentes dois testes de carga constante (dias 

3 e 4) são apresentados na Tabela 2.2. A carga de trabalho foi de 299,7 ± 39,5 W, 

correspondendo a 86 ± 1% do V̇O2 dos participantes. O Tlim foi de 08:18 ± 01:11 min (variação 

= 06:15–09:47 min). Não houve diferença significativa entre os testes nos valores relativos de 

V̇O2, valores absolutos de V̇CO2, ou de cadência de pedalada (P > 0,05). A ventilação minuto 

(V̇E) aumentou progressivamente durante do exercício, concomitante a redução da taxa de troca 

respiratória (RER) e pressão de dióxido de carbono ao final da expiração (PETCO2) (P < 0,05). 

A percepção de fadiga de membros inferiores e desconforto respiratório foi significativamente 
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maior em 100% do Tlim comparado a 75 (P = 0,001 e 0,027, respectivamente) e 50% do Tlim 

(P = 0,001 e 0,006, respectivamente). 

 

Tabela 2.2. Resultados dos testes de carga constante até 50, 75, and 100% do tempo 

limite de exercício (Tlim) 

 50% Tlim 75% Tlim 100% Tlim 

Tempo, s 249,0 ± 35,8 373,5 ± 53,7 498,1 ± 71,5 * 

FC, bat·min–1 178 ± 8 179 ± 14 182 ± 9 * 

V̇O2, ml·min–1·kg–1 55,0 ± 11,3 57,8 ± 9,9 57,5 ± 9,6 

V̇O2, l·min–1 4,1 ± 0,7 4,3 ± 0,6 4,3 ± 0,6 

V̇CO2, l·min–1 4,6 ± 0,7 4,7 ± 0,5 4,5 ± 0,6 

RER 1,14 ± 0,04 1,10 ± 0,07 * 1,05 ± 0,04 *† 

V̇E, l·min–1  137,7 ± 32,2 157,3 ± 26,0 * 168,7 ± 36,5 * 

PETCO2, mmHg 38,7 ± 6,5 32,8 ± 4,7 * 28,7 ± 4,4 *† 

FR, ciclos·min–1 40 ± 9 47 ± 6 * 56 ± 10 *† 

VT, l 3,2 ± 0,4 3,1 ± 0,4 2,8 ± 0,4 *† 

Cadência, rev·min–1 102 ± 13 99 ± 11 97 ± 12 

Borg-dispneia, pontos 4,3 ± 2,3 5,1 ± 2,4 7,9 ± 2,4 *† 

Borg-MMII, pontos 5,4 ± 1,9 7,3 ± 1,4 * 9,9 ± 0,4 *† 

PTPes, cmH2O·s-1 2232,2 ± 569,1 3925,9 ± 1073,6 * 5931,8 ± 1388,6 *† 

PTPdi, cmH2O·s-1 1704,2 ± 405,3 2974,1 ± 658,2 * 4266,7 ± 1246,0 *† 

PTPga, cmH2O·s-1 503,1 ± 187,3 813,3 ± 377,1 * 1135,4 ± 426,7 *† 

Valores expressos em médias ± DP. FC, frequência cardíaca; V̇O2, consume de oxigênio; V̇CO2, 

produção de dióxido de carbono; RER, taxa de troca respiratória; V̇E, ventilação minuto; PETCO2, 

pressão de dióxido de carbono ao final da expiração; FR, frequência respiratória; VT, volume minuto; 

PTPes, produto tempo-pressão esofageal acumulado; PTPdi, produto tempo-pressão diafragmático 

acumulado; PTPga, produto tempo-pressão gástrico acumulado. * P < 0.05 de 50% do Tlim; † P < 

0.05 de 75% do Tlim. 

 

2.3.4. Fadiga diafragmática 

 Uma ilustração das respostas mecânicas (Pdi,tw) e elétricas (ondas M) do diafragma 

frente a estimulação do nervo frênico é apresentada na Figura 2.3 (um participante 

representativo). A FD manifestou-se após os testes de 75 (em 6 dos 8 participantes) e 100% do 

Tlim (em todos os participantes); contudo, a magnitude da redução da Pdi,tw foi 

progressivamente maior conforme o exercício continuava. A porcentagem de decréscimo da 

Pdi,tw foi de 15,5 ± 5,7%, 23,6 ± 6,4%, e 35,0 ± 12,1% após os testes de 50, 75, e 100% do Tlim, 

respectivamente (Figura 2.4). A FD foi significativamente maior após 100% do Tlim quando 

comparada aos testes de 50 e 75% do Tlim (ambos P < 0,001), e de 75 quando comparado a 

50% do Tim (P = 0,009). Após 15 min de recuperação, a FD ainda mostrava-se maior no teste 

de 100% do Tlim quando comparada aos testes de 50 e 75% do Tlim (ambos P < 0,001), e de 

75 comparado a 50% do Tlim (P = 0,020). Além disso, após 30 min de recuperação, a FD ainda 
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se mantinha maior em 100% do Tlim quando comparada aos testes de 50 (P = 0,002) e 75% do 

Tlim (P = 0,022). A magnitude da fadiga apresentou forte correlação com a força diafragmática 

gerada durante os testes (P < 0,001, r = 0,785 e r2 = 0,616) [Figura 2.5 A (valores individuais) 

e Figura 2.5 B]. A Pes ao final da expiração não apresentou diferenças no período de estimulação 

em todos os dias, e as características das ondas M relativas as medidas prévias ao exercício 

também não apresentaram difereças significativas (P > 0,05) (Tabela 2.3). 

 

 

Figura 2.3. Resultados brutos representativos de um participante de dados (A) intra-teste [100% do Tlim], e (B) 

entre-testes [50, 75, e 100% do Tlim] da pressão transdiafragmática após estímulo (twitch) cervical magnético 

(Pdi,tw) e da eletromiografia (EMG) do hemidiafragma direito (HDD). Note que, no painel A são representados 4 

traçados do EMG superimpostos para cada teste; entretanto, no painel B é apresentado apenas um traço da EMG 

em cinza claro. 

Repouso 
Pós-100% Tlim 
Pós-75% Tlim 
Pós-50% Tlim 
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Figura 2.4. Respostas de pressão transdiafragmática após estímulo (twitch) cervical magnético (Pdi,tw) durante a 

recuperação após os testes de exercício até 50, 75, e 100% do tempo limite (Tlim). Os valores são expressos em 

médias ± DP. * P < 0,01 vs. 50% do Tlim; † P < 0,01 vs. 75% do Tlim. 

 

 

Tabela 2.3. Pressão esofágica (Pes) ao fim da expiração antecedendo estimulação cervical magnética 

e características das ondas-M 

Pes final da expiração 

 50% Tlim 75% Tlim 100% Tlim 

   Repouso, cmH2O -1,9 ± 0,7 -2,3 ± 1,1 -2,5 ± 0,6 

   Pós 5 min, cmH2O -3,1 ± 0,6 -4,0 ± 0,9 -3,7 ± 0,7 

   Pós 15 min, cmH2O -2,9 ± 0,2 -2,9 ± 1,0 -3,5 ± 0,6 

   Pós 30 min, cmH2O -2,1 ± 0,3 -2,5 ± 0,3 -2,8 ± 0,7 

Características das ondas-M 

 Hemi-diafragma esquerdo Hemi-diafragma direito 

 Repouso Pós-exercício Repouso Pós-exercício 

   Latência, ms 5,1 ± 0,5 4,9 ± 0,9 4,4 ± 0,2 4,3 ± 0,2 

   Duração, ms 40,6 ± 8,3 40,8 ± 4,1 40,6 ± 8,4 44,4 ± 2,2 

   Amplitude, mV 4,5 ± 1,1 4,6 ± 0,9 4,4 ± 1,4 4,7 ± 1,4 

   Área, mV·ms-1 38,4 ± 7,6 41,1 ± 8,2 37,5 ± 9,3 41,8 ± 10,8 

Valores expressos em média ± DP. 
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2.3.5. Trabalho respiratório 

 O TR mecânico acumulado (Figura 2.6 A) foi significativamente maior após 100% do 

Tlim comparado a 50 e 75% do Tlim (ambos P < 0,001), e após 75 comparado a 50% do Tlim 

(P < 0,001). Importante salientar que o TR cumulativo apresentou padrão de crescimento 

similar durante todos os testes (P > 0,05) (Figura 2.6 B), e a relação entre o TR e V̇E também 

apresentou similaridade entre testes (Figura 2.6 C); portanto, o decréscimo progressivo da Pdi,tw 

não foi causado por disparidades no TR. 

 

 

Figura 2.5. (A) Relação individual entre a força diafragmática total gerada e a queda da pressão diafragmática 

após estímulo (Pdi,tw) a partir do repouso. Cada participante é representado por um símbolo que se repete três vezes, 

correspondendo aos resultados dos testes de carga constante até 50, 75, e 100% do tempo limite (Tlim), 

respectivamente. (B) A mesma correlação apresentada como grupo de 50 (círculos abertos), 75 (círculos semi-

abertos), e 100% (círculos fechados) do Tlim. A linha pontilhada horizontal representa o critério utilizado para 

considerar fadiga diafragmática (queda ≥20% na Pdi,tw). 
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Figura 2.6. (A) Trabalho respiratório (TR) acumulado após teste de carga constante até 50, 75, e 100% do tempo 

limite de exercício (Tlim). Os valores individuais são ligados pelas linhas cinzas. Também são apresentadas as 

médias ± DP de cada teste. (B) TR cumulativo durante os testes de 50, 75, e 100% do Tlim. Valores representados 

como médias ± DP. (C) Relação entre o TR e a ventilação minuto (V̇E) durante os testes de 50, 75, e 100% do Tlim 

(valores médios do TR e V̇E foram calculados em incrementos de 10% durante os exercícios). * P < 0,05 vs. 50% 

do Tlim; † P < 0,05 vs. 75% do Tlim. 
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2.3.6. Produtos tempo-pressão 

 Todos os testes apresentaram similar geração de pressão da musculatura respiratória no 

curso do tempo. Um crescimento progressivo no PTPes, PTPdi, e PTPga (Tabela 2.2) foi 

observado durante os exercícios. Não foram encontradas diferenças significativas dessas 

variáveis entre os testes (P > 0,05). Adicionalmente, a Figura 2.7 A–C, apresenta a contribuição 

diafragmática a força total gerada pela musculatura inspiratória durante os testes. Uma queda 

linear da razão PTPdi/PTPes foi observada ao decorrer do exercício (Figura 2.7 D). 

 

 

Figura 2.7. Razão entre os produtos tempo-pressão diafragmático (PTPdi) e esofágico (PTPes) durante o teste de 

carga constante até (A) 100, (B) 75, e (C) 50% do tempo limite de exercício (Tlim). Os valores são expressos em 

média ± DP. (D) São representadas as correlações entre PTPdi/PTPes de todos os testes. 
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2.4. DISCUSSÃO 

 

2.4.1. Principais achados 

 Nós investigamos as características temporais da FD induzida pelo exercício em homens 

saudáveis. Encontramos que a FD está presente após apenas 6 minutos de exercício de alta 

intensidade e cresce progressivamente em direção ao término do exercício, em outras palavras, 

até a exaustão. Além disso, encontramos uma forte relação entre a força diafragmática gerada 

no decorrer do exercício e a magnitude da FD. Isto sugere que a FD está instrinsicamente ligada 

a quantia de pressão gerada e ao trabalho mecânico desempenhado pela musculatura 

respiratória. Para nosso conhecimento, este é o primeiro estudo que demonstra que a força 

contrátil diafragmática (e.g.: Pdi,tw) declina progressivamente durante o exercício de alta 

intensidade em homens saudáveis. 

 

2.4.2. Fadiga diafragmática induzida pelo exercício 

 Está muito bem documentado que a FD induzida pelo exercício ocorre sob certas 

condições; em particular, a FD é dependente da intensidade e duração do exercício. Além disso, 

a função diafragmática se mantém intacta a menos que uma limitação seja colocada sobre a 

perfusão da musculatura respiratóra contribuindo, assim, para a formação de um meio 

metabólico (ROMER; POLKEY, 2008). Vários estudos demonstraram a presença de FD após 

exercício submáximo acima de 80–85% do V̇O2 (BABCOCK et al., 1995, 1996, 1998, 2002; 

JOHNSON et al., 1993); por outro lado, outros encontraram que a FD não ocorre após exercício 

incremental (KABITZ et al., 2008a; ROMER et al., 2007; VERIN et al., 2004). Portanto, a 

intensidade (constante versus incremental) e a duração do exercício de corpo inteiro parecem 

exercer um papel fundamental na etiologia da FD. Nossos achados estão em concordância com 

aqueles que mostram que a duração e a intensidade do exercício de alta intensidade são fatores 

importantes e determinantes para a FD. Aumentos significativos da concentração de lactato 

sanguíneo diafragmático foram observados durante o exercício de alta intensidade em roedores 

(FREGOSI; & DEMPSEY, 1986). Embora o conteúdo de glicogênio fora inalterado, o acúmulo 

de metabólitos entre a musculatura provavelmente prejudicou a formação de pontes cruzadas. 

Entretanto, a força contrátil diafragmática caiu progressivamente; assim, a intensidade do 

exercício não pode explicar amplamente nossas observações devido a esta ser inalterada durante 

todo o exercício. Deste modo, a duração do exercício e o acúmulo do TR contribuíram ao 

declínio progressivo da contratilidade diafragmática. 
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 Outra variável chave no desenvolvimento da FD induzida pelo exercício está 

relacionada ao suprimento e demanda de energia. Aqui, torna-se primordial a adequação de 

perfusão e oxigenação dos músculos respiratórios. Babcock e col. (BABCOCK et al., 1995) 

demonstraram que mimetizando o trabalho diafragmático relacionado ao exercício em repouso 

não resultou em FD. Portanto, fatores não associados a duração e intensidade do exercício 

devem ser levados em consideração. A mimetização da hiperpnéia do exercício em repouso 

falhou em replicar a competição pelo débito cardíaco finito que se faz presente durante o 

exercício entre a musculatura respiratória e periférica. Em outras palavras, o trabalho exercido 

pelos músculos respiratórios durante o exercício, sozinho, é insuficiente para causar FD a 

menos que uma limitação do aporte sanguíneo seja introduzida. O que permanece questionável, 

contudo, é em que ponto do exercício a FD ocorre. 

  

2.4.3. Características temporais 

 As características temporais da FD foram examinadas por apenas alguns poucos 

estudos. Nosso estudo mensurou a FD em três ocasiões distintas onde a intensidade do exercício 

e, mais importante, o TR não foram diferentes entre os testes em suas predeterminadas 

durações. Além disso, a ativação do nervo frênico foi máxima em todos os participantes (Figura 

2.2), e estímulos potencializados foram aplicados a partir da capacidade residual funcional. 

Portanto, os fatores conhecidos por afetarem a contratilidade diafragmática, tais como volumes 

pulmonares (relação comprimento-tensão) e o grau de potencialização, foram monitorados e 

não foram diferentes entre os testes. Para nós faz sentido que a magnitude da FD seja 

dependente do crescente TR em condições de exercício de alta intensidade. Essa teoria é ainda 

sustentada pela análise da razão entre PTPdi e PTPes onde uma queda linear desta variável 

representa um aumento na ativação dos músculos acessórios da respiração, implicando que o 

diafragma torna-se fatigado ao passar do tempo. 

 Por outro lado, Kabitz e col. (KABITZ et al., 2007) concluiram que a contratilidade e 

força do músculo diafragma cresce progressivamente com a carga de trabalho do exercício, e 

que a FD apenas ocorre após o exercício em detrimento de surgir durante o mesmo. Algumas 

limitações metodológicas específicas devem ser apontadas: primeiro, o grau de ativação dos 

nervos frênicos não foi avaliado, e portanto não se sabe se os nervos frênicos foram 

maximamente estimulados; segundo, o exercício não foi realizado até a exaustão completa e a 

carga de trabalho não foi constante, o que infere que os participantes não realizaram o mesmo 

volume relativo de exercício; terceiro, a estimulação dos nervos frênicos era aplicada durante o 

exercício (os participantes eram instruídos a parar de pedalar por 1 s e reestabelecer a cadência 
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após aplicação da estimulação) sem nenhuma indicação de potencialização diafragmática 

consistente e efetiva. A primeira conclusão deste estudo (KABITZ et al., 2007) pode ser 

explicada pelo pobre controle de estímulos não potencializados aplicados durante o exercício. 

Ao aumento da carga de trabalho, o diafragma torna-se progressivamente potencializado ao 

concomitante aumento da geração de pressão pelo músculo no decorrer do tempo a fim de 

alcançar a ventilação alveolar necessária; consequentemente, a Pdi,tw será maior do que ao 

repouso. Quando estímulos não potencializados são avaliados novamente após o exercício, a 

Pdi,tw é reduzida enquanto íons de cálcio são bombeados de volta ao retículo sarcoplasmático, 

assim diminuindo a habilidade do músculo em gerar força. Outros estudos desenvolvidos pelo 

mesmo grupo apresentaram limitações semelhantes (KABITZ et al., 2008a, 2008b; WALKER 

et al., 2011). 

 

2.4.4. Relação entre o trabalho respiratório e a fadiga diafragmática 

 Nossos achados sugerem que a FD induzida pelo exercício é determinada primariamente 

pelo TR. Para nosso conhecimento, o único estudo a fazer tal inferência foi o de Babcock et al. 

(2002). Reduzindo-se o TR durante o exercício de alta intensidade através do uso da ventilação 

proporcional assistida, os autores revelaram a relação entre o TR e a FD. Sob condições de 

controle (sem assistência ventilatória), foi observada uma queda de 20% na Pdi,tw. Por outro 

lado, ao se retirar a carga da musculatura respiratória mecanicamente, preveniu-se a FD. Os 

autores atribuiram seus achados aos baixos valores de frequência respiratória (FR), PTPdi, e 

PTPdi/PTPes durante o exercício com assistência ventilatória; eles concluíram que a força 

diafragmática gerada durante o exercício de alta intensidade exerce um papel importante sobre 

a FD induzida pelo exercício. Em concordância a este postulado, nós observamos uma forte 

relação entre o TR acumulado e a magnitude da FD (Figura 2.5). O aumento da FR eleva o TR 

mecânico em virtude da relação força-velocidade. Acredita-se que o TR exerça um profundo 

efeito na distribuição do fluxo sanguíneo durante o exercício, o que pode também afetar o 

desenvolvimento da FD. 

 Harms et al. (1997, 1998) demonstraram que a quantia de trabalho desempenhado pelos 

músculos respiratórios é inversamente proporcional a magnitude do fluxo sanguíneo 

direcionado aos músculos periféricos, representando um redirecionamento de 14 a 16% do 

débito cardíaco total da musculatura periférica a musculatura respiratória. Os autores 

encontraram que mitigando o TR em ~50% durante o exercício de alta intensidade equivale a 

um desvio de ~2 l/min do débito cardíaco dos membros inferiores; desta forma, a resitência 

vascular dos membros inferiores e o V̇O2 também são prejudicados pelo TR aumentado. A 
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redução do fluxo sanguíneo, modificado pelo TR, coincide com a queda progressiva da geração 

de força diafragmática observada no presente estudo. Em um experimento semelhante 

utilizando espectroscopia por raios próximos ao infravermelho (NIRS) e indocianina verde, 

nosso grupo recentemente demonstrou como o fluxo sanguíneo respiratório e periférico é 

modulado pelo TR (DOMINELLI et al., 2017a). Claramente, quando o TR é menor, assim 

também é menor o fluxo sanguíneo requerido pelos músculos respiratórios; por outro lado, o 

aumento do TR leva ao aumento da perfusão da musculatura respiratória à custa dos músculos 

periféricos em atividade. Portanto, a magnitude do trabalho realizado pelos músculos 

respiratórios e a ocorrência da FD resultam em importantes implicações no que diz respeito à 

hemodinâmica, afetando a resposta ventilatória e tolerância ao exercício de alta intensidade. 

Entretanto, o aumento do TR e V̇E no decorrer do tempo torna difícil diferenciar as respostas 

entre os níves instantâneos e cumulativos do TR. 

 

2.4.5. Perspectivas: consequências da fadiga diafragmática induzida pelo exercício 

 A FD é associada a muitas consequências funcionais e adaptações que podem 

influenciar e afetar o desempenho do exercício. Por exemplo, ao continuar o execício em 

direção a exaustão, o diafragma é auxiliado por músculos acessórios (e.g.: 

esternocleidomastóideo, intercostais externos, paraesternais) para suprir a demanda ventilatória 

imposta, enquanto que os músculos expiratórios são recrutados para diminuir o volume 

pulmonar ao final da expiração. Dessa maneira, a mecânica da caixa torácica é alterada levando 

ao aumento do gasto de oxigênio, perpeção sensorial e desconforto respiratório (e.g.: dispneia) 

(DODD et al., 1988; GOLDMAN; GRIMBY; MEAD, 1976; WARD et al., 1988). Em nosso 

estudo, a dispneia foi significativamente maior na exaustão (100% do Tlim) comparada aos 

testes de 50 e 75% do Tlim. Por outro lado, os testes de 50 e 75% do Tlim não apresentaram 

diferenças entre si, o que sugere que altos níveis de dispneia são alcançados próximos à 

exaustão e estão “ligados” a presença de FD. O recrutamento de músculos extra-diafragmáticos 

pode ter contribuido a dissociação entre o input (entrada) sensorial e o output (saída) mecânico. 

 Outra consequência da FD induzida pelo exercício é o metaborreflexo muscular 

respiratório. A ativação dos aferentes frênicos sensoriais mecânicos e metabólicos aumenta 

reflexivamente a descarga simpática periférica resultando em vasoconstrição e queda da 

condutância vascular nos membros em atividade (DERCHAK et al., 2002; HUSSAIN et al., 

1991; JAMMES; BALZAMO, 1992; ST CROIX et al., 2000). Existe evidência de que o fluxo 

sanguíneo é redistribuido, pelo menos parte dele, para a musculatura respiratória em fadiga 

(DOMINELLI et al., 2017a; HARMS et al., 1997, 1998), embora não seja claro se existe 
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também vasoconstrição na musculatura respiratória em resposta ao metaborreflexo. Como 

resultado da redução do aporte sanguíneo dos tecidos periféricos, a fadiga do músculo 

quadríceps se torna presente e, por sua vez, induz fadiga central e término do exercício 

(DOMINELLI et al., 2017b; ROMER et al., 2006). Em nosso estudo, avaliação subjetiva da 

fadiga de membros inferiores (desconforto de membros inferiores) foi significativamente maior 

após 100% do Tlim comparado aos testes de 50 e 75% do Tlim, assim como foi maior também 

após 75 quando comparado ao teste de 50% do Tlim. O metaborreflexo muscular respiratório é 

tempo-dependente; nossos resultados também apontam neste sentido e sugerem que o 

metaborreflexo respiratório pode ter exercido influência na fadiga dos membros inferiores. 

Portanto, as consequências associadas a FD podem influenciar a tolerância ao exercício através 

da dispneia ou das alterações de fluxo sanguíneo decorrentes da ativação metaborreflexa. 

 

2.4.6. Limitações 

 Algumas limitações de nosso estudo devem ser apontadas. Nós não mensuramos pH 

sanguíneo e/ou acúmulo da concentração de metabólitos durante os testes. É muito provável 

que durante o exercício, ao encaminhar-se para a exaustão, alterações do pH sanguíneo, PO2 e 

PCO2 arterial, HCO3, e K+ (e.g.: forte diferença iônica) criaram um ambiente ácido que 

catalisou o desenvolvimento da FD. Metodologicamente, a estimulação das raízes dos nervos 

frênicos também promove, inevitavelmente, ativação dos músculos acessórios da respiração, 

que podem ter contribuido e/ou contaminado os resultados da Pdi,tw e EMG. Por fim, os volumes 

pulmonares não foram mensurados durante o exercício; portanto, a presença de limitação de 

fluxo expiratório e hiperinsuflação dinâmica pode ter influenciado nossos achados. Entretanto, 

quaisquer mudanças dos volumes pulmonares também afetam a complacência pulmonar e da 

caixa torácica, podendo refletir nas relações de pressão-volume e TR. Não houveram mudanças 

no TR a qualquer momento durante o exercício (Figura 2.6 B); como resultado, acreditamos 

que os volumes pulmonares foram semelhantes entre os testes. 

 

2.4.7. Conclusões 

 Nossos resultados indicam que o desenvolvimento e severidade da FD induzida pelo 

exercício estão diretamente relacionados ao TR acumulado. Baseado em observações prévias, 

nossos achados apoiam a noção de que o exercício submáximo de alta intensidade é suficiente 

para induzir FD em homens saudáveis. Nós provemos evidências de que a contratilidade 

diafragmática decresce progressivamente no decorrer do exercício de corpo todo de alta 
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intensidade. O recrutamento de músculos extra-diafragmáticos ajuda o diafragma em suprir a 

demanda ventilatória sem comprometer a função muscular respiratória.  
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RESUMO 

Este estudo foi conduzido para determinação dos efeitos do treinamento muscular inspiratório 

(TMI) na oxigenação dos músculos respiratórios e periféricos durante a tolerância máxima ao 

exercício e no desempenho do teste de sprints repetidos (TSR) em jogadoras profissionais do 

futebol feminino. Dezoito atletas foram randomicamente alocadas em um dos seguintes grupos: 

SHAM (n=8) e TMI (n=10). Após teste de exercício incremental máximo, as participantes 

realizaram um teste de exercício de carga constante até o tempo limite (Tlim) de exercício. A 

oxigenação dos músculos respiratórios e periféricos foi estimada pelo método de espectroscopia 

por raios próximos ao infravermelho (NIRS), e variáveis respiratórias e metabólicas respiração-

a-respiração e concentração de lactato sanguíneo também foram coletadas. O TSR foi aplicado 

em um campo gramado. Após 6 semanas de intervenção, todas as atletas foram reavaliadas. 

Ambos os grupos apresentaram aumento na força dos músculos inspiratórios, na tolerância ao 

exercício, e melhora no desempenho do TSR, contudo, apenas o grupo TMI apresentou melhora 

na oxigenação dos músculos respiratórios e periféricos durante o Tlim. Portanto, tais resultados 

indicam o potencial papel do TMI em atenuar o metaboreflexo dos músculos inspiratórios e 

consequentemente melhorar o aporte de sangue e oxigênio aos músculos periféricos durante o 

exercício de alta intensidade, potencialmente impactando na força muscular inspiratória, na 

tolerância ao exercício e no desempenho do TSR em atletas do futebol feminino. 

 

Palavras-chave: Desempenho atlético, futebol feminino, tolerância ao exercício, músculos 

respiratórios, espectroscopia por raios próximos ao infravermelho 
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3.1. INTRODUÇÃO 

 

O profissionalismo e a popularidade do futebol feminino vem crescendo 

exponencialmente desde a primeira Copa do Mundo de Futebol Feminino da FIFA (Fédération 

Internationale de Football Association) em 1991. Por esta razão, houve um aumento 

considerável no número de pesquisas e estudos neste âmbito a fim de prover melhora no 

desempenho físico e desportivo dessas atletas (CASTAGNA et al., 2010; DATSON et al., 

2014; MOHR; KRUSTRUP; BANGSBO, 2005). Nas últimas décadas, o treinamento muscular 

inspiratório (TMI) vem sendo utilizado na tentativa de sobrepujar o patamar de desempenho 

alcançado pelo treino físico convencional realizado por atletas de várias modalidades 

desportivas. Tem se demonstrado que o TMI reduz ou atrasa a fadiga dos músculos respiratórios 

(VERGES et al., 2007), o acúmulo da concentração de lactato sanguíneo ([Lac¯]S) 

(SPENGLER et al., 1999), e o metaborreflexo muscular respiratório (CALLEGARO et al., 

2011; MCCONNELL; LOMAX, 2006; WITT et al., 2007), podendo também gerar aumento na 

força e resistência muscular inspiratória (SALES et al., 2016) e no desempenho desportivo 

(HAJGHANBARI et al., 2013). 

 De fato, uma meta-análise recente evidenciou que o TMI aumenta o tempo limite (Tlim) 

de tolerância ao exercício, e o desempenho em testes específicos de esportes de natureza 

intermitente (e.g.: futebol, rúgbi, basquete, etc.) (HAJGHANBARI et al., 2013). Contudo, a 

maior parte dos estudos que investigaram os efeitos do TMI no desempenho desportivo foram 

realizados em amostras compostas unicamente por homens ou mistas entre homens e mulheres, 

tornando-se difícil o entendimento dos efeitos reais do TMI em atletas mulheres, especialmente 

em modalidades que se caracterizam como intermitentes. De acordo com estudos anatômicos e 

funcionais, as mulheres apresentam capacidades e volumes pulmonares reduzidos, menor 

diâmetro de vias aéreas superiores, menor capacidade de difusão pulmonar em repouso, e 

aumento na susceptibilidade ao desenvolvimento de limitações ventilatórias durante o exercício 

de alta-intensidade quando comparadas a homens pareados por idade e estatura (GUENETTE 

et al., 2007; HARMS; ROSENKRANZ, 2008; HOPKINS; HARMS, 2004; MCCLARAN et 

al., 1998). Tais diferenças e potenciais anormalidades no sistema respiratório podem limitar o 

desempenho desportivo em atletas do sexo feminino, especialmente durante o exercício de alta 

intensidade (DEMPSEY et al., 2008; MCKENZIE, 2012). 

 Neste sentido, uma “competição” pelo finito débito cardíaco entre os músculos 

respiratórios e periféricos em plena atividade se dá durante o exercício de alta intensidade. 
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Tendo em vista o papel vital da ventilação, há uma tendência ao favorecimento do aporte 

sanguíneo à musculatura respiratória, levando a diminuição da disponibilidade de oxigenação 

periférica (desbalanço entre oferta e demanda), fadiga muscular, e intolerância ao exercício 

(AMANN, 2012; VOGIATZIS et al., 2009). De fato, tal limitação somada ao aumento do 

acúmulo de metabólitos sistêmicos durante o tempo pode incapacitar, particularmente, a 

tolerância máxima ao exercício em atletas altamente treinados, suficiente para limitar o 

desempenho tanto em exercício dinâmico quanto em exercício intermitente (MORCILLO et 

al., 2015; YOSHIDA et al., 1987). Possivelmente, o aumento da oxigenação e do fluxo 

sanguíneo na musculatura respiratória poderia retardar tal fenômeno. A disponibilidade e 

utilização de oxigênio para os tecidos periféricos podem ser estimadas pela espectroscopia de 

raios próximos ao infravermelho (NIRS). Esta é uma técnica não invasiva baseada na 

permeabilidade da luz próxima ao infravermelho nos tecidos biológicos e foi validada para o 

uso durante o exercício dinâmico em adultos (FERRARI; MUTHALIB; QUARESIMA, 2011). 

Entretanto, o impacto do TMI na oxigenação muscular respiratória e periférica ainda permanece 

não compreendido, principalmente em modalidades desportivas intermitentes e em atletas do 

sexo feminino. 

 Portanto, este estudo teve por objetivo investigar os efeitos do TMI na tolerância ao 

exercício, no desempenho do TSR, e na oxigenação muscular respiratória e periférica durante 

exercício de alta intensidade em atletas profissionais do futebol feminino. A hipótese central do 

estudo foi de que o TMI melhoraria a tolerância ao exercício e o desempenho no TSR, assim 

como na oxigenação muscular respiratória e periférica durante o exercício de alta intensidade 

nesta população. 
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3.2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.2.1. Participantes 

Este é um estudo duplo-cego controlado e randomizado (Registro Brasileiro de Ensaios 

Clínicos nº: RBR-7k6pfb) e está de acordo com a Declaração de Helsinki e as diretrizes do 

CONSORT (SCHULZ KF, ALTMAN DG, 2010). Além disso, o estudo foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de São Carlos (735.586/2014, vide item 

5.5 Anexo E) e todas as participantes foram informadas verbalmente e por escrito dos processos 

de análise e intervenção em que estariam sujeitas, e assinaram o termo de consentimento livre 

e esclarecido (vide item 5.6 Anexo F). 

 De fevereiro a maio de 2015, 28 atletas profissionais do futebol feminino foram 

inicialmente recrutadas, sendo que destas, 10 foram excluídas por motivos diversos (Figura 

3.1). 

 

 

Figura 3.1. Fluxograma de recrutamento de participantes, seguimento de avaliações e análise final do estudo, de 

acordo com as diretrizes do CONSORT (SCHULZ KF, ALTMAN DG, 2010). TMI, Treinamento muscular 

inspiratório. 
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 Para serem incluidas, as atletas deveriam estar treinando em nível profissional por pelo 

menos 1 ano. Os critérios de exclusão eram: presença de doenças pulmonares ou 

cardiovasculares, e lesões ortopédicas nos 6 meses prévios ao início do estudo. Durante o 

estudo, todas as participantes realizaram o treinamento físico e desportivo com os treinadores 

da equipe. Tais treinamentos representavam cerca de 20 h semanais, sendo que 60% destas 

incluíam treinamento físico e 40% treinamento técnico e tático. 

 

3.2.2. Desenho do estudo 

As participantes eram orientadas a irem ao laboratório em estado de jejum por 2 h, 

abstendo-se de bebidas alcoólicas, cafeína e estimulantes por no mínimo 24 h antes de cada 

teste. Além disso, eram orientadas a não realizar exercícios físicos extenuantes durante as 24 h 

prévias a cada teste. Inicialmente, medidas de massa corpórea e estatura foram realizadas 

utilizando-se uma balança mecânica e estadiômetro (Welmy, São Paulo, SP, Brasil) e o índice 

de massa corpórea (IMC) foi calculado posteriormente. Função pulmonar (espirometria de 

repouso), pressões inspiratórias (PImax) e expiratórias (PEmax) máximas foram mensuradas 

durante o primeiro dia. Subsequentemente, o teste de exercício incremental máximo ou 

cardiopulmonar (TECP) em esteira foi aplicado. Após 48 h, as participantes realizaram um teste 

de exercício de carga constante até o Tlim com medidas da oxigenação muscular respiratória e 

periférica. Após 48 h, as participantes realizaram o TSR em campo de futebol gramado. Em 

seguida, realizados todos os testes iniciais, as atletas foram randomicamente alocadas em dois 

grupos de intervenção: grupo sham (SHAM, n=8) e grupo TMI (n=10). Os grupos foram 

balanceados tendo como base para alocação o consumo de oxigênio (V̇O2) e a posição de jogo 

(e.g.: goleira, zagueira, lateral, meio-campo, atacante). Todas as atletas foram submetidas a 6 

semanas de intervenção (sham ou TMI) e todos os testes foram repetidos após 7 dias da última 

sessão de intervenção, a fim de evitar efeitos agudos do treinamento. Todos os procedimentos 

laboratoriais foram realizados em ambiente com temperatura e umidade relativa do ar 

controlados (22-24ºC e 40-60%, respectivamente). O desenho do estudo é representado a seguir 

na Figura 3.2. 
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Figura 3.2. Desenho do estudo de acordo com a linha do tempo. TECP, teste de exercício cardiopulmonar; Tlim, 

tempo limite de tolerância ao exercício. 

 

3.2.3. Espirometria e avaliação da força muscular respiratória 

 A função pulmonar foi avaliada através da espirometria de repouso (Oxycon Mobile, 

Jaeger, Alemanha) antes e após o período de intervenção. Foram realizadas um mínimo de 3 

manobras expiratórias forçadas aceitáveis e reproduzíveis de acordo com as diretrizes da 

American Thoracic Society (ATS) e European Respiratory Society (ERS) (MILLER et al., 

2005). A capacidade vital forçada (CVF) e o volume expiratório forçado em um segundo 

(VEF1) foram determinados. Para determinar a força dos músculos respiratórios, medidas de 

PImax e PEmax foram realizadas a partir do volume residual pulmonar e da capacidade pulmonar 

total, respectivamente. Utilizando um manovacuômetro digital (MVD-300, Globalmed, Brasil), 

as manobras foram realizadas de acordo com as diretrizes da ATS/ERS (GIBSON et al., 2002). 

Após familiarização com o dispositivo e manobras de aprendizagem, as participantes realizaram 

de 3 a 6 manobras máximas onde a média dos 3 maiores valores obtidos (que apresentassem 

uma variabilidade <10% entre eles) foi definida como valor de resposta máxima. 

 

3.2.4. Teste de exercício cardiopulmonar 

 O TECP foi aplicado em esteira (Super-ATL, Inbramed, Brasil) após familiarização dos 

procedimentos envolvidos. Após aquecimento de 3 min a 4 km/h, o teste se iniciava aos 8 km/h 

sendo acrescido de 1 km/h/min. A inclinação da esteira foi fixada em 1% para simular corrida 

em campo (JONES; DOUST, 1996) e o teste realizado até a exaustão, sendo indicada pela atleta 

e por sinais fisiológicos, tais como frequência cardíaca (FC) máxima, platô na curva do V̇O2, 

e/ou taxa de troca respiratória (RER) > 1.15 (WEISMAN et al., 2003). Após o término do 

exercício, as atletas realizaram 1 min de recuperação ativa a 4 km/h seguida por mais 5 min de 

recuperação passiva. Durante todo o teste, dados cardíacos, respiratórios e metabólicos foram 

respectivamente coletados por um eletrocardiograma (ECG) de 12 derivações (Wincardio, 

Micromed, Brasil) e um analisador de gases portátil (Oxycon Mobile, Jaeger, Alemanha). O 

analisador de gases for calibrado com uma mistura de gases precisa e conhecida, de acordo com 

as instruções do fabricante. Foi utilizada a média dos valores de V̇O2 coletados nos últimos 30 
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s de exercício e assim definida como V̇O2 pico ou máximo de cada atleta. A Figura 3.3 ilustra 

a preparação da atleta momentos antes do início do teste. 

  

Figura 3.3. Exemplo de uma participante logo antes do início do teste de exercício cardiopulmonar em esteira. 
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3.2.5. Teste de exercício de carga constante até o tempo limite 

 O teste de exercício de carga constante até o Tlim foi aplicado para determinar a 

tolerância ao exercício, o acúmulo da [Lac¯]S, e a oxigenação muscular respiratória e periférica 

durante o exercício constante de alta intensidade. Após 5 min de repouso e aquecimento de 3 

min a 4 km/h, a velocidade foi alterada para 100% da velocidade alcançada no último estágio 

completo do TECP, sendo que esta velocidade mantinha-se constante e inalterada até o Tlim. 

O teste era interrompido quando a tolerância máxima ao exercício era atingida, seguida por 1 

min de recuperação ativa a 4 km/h e 5 min de recuperação passiva. A mesma velocidade de 

teste foi aplicada antes e após a intervenção (onde se utilizou o resultado do TECP pré-

intervenção). Além disso, coleta de amostras sanguíneas de sangue arterializado do lobo 

auricular foram realizadas durante o repouso e pico do exercício (logo após exaustão). A 

[Lac¯]S foi determinada pelo método eletroenzimático (YSI 2300 STAT Plus, YSI, EUA) de 

acordo com as instruções do fabricante do analisador. 

 

3.2.6. Teste de Sprints Repetidos 

 O TSR é validado (IMPELLIZZERI et al., 2008) e utilizado como um teste de 

desempenho relacionado ao ato desportivo do futebol (IMPELLIZZERI; RAMPININI; 

MARCORA, 2005; RAMPININI et al., 2007). Consiste em 6 sprints (tiros) de 40 metros (20 

m + 180º + 20m) tendo 20 s de recuperação passiva entre cada sprint (Figura 3.4). Previamente 

ao teste, as atletas realizaram aquecimento de 15 min de corrida moderada (~60% da FC 

máxima) assim como 3 sprints submáximos para familiarização do teste. Subsequentemente, 

cada participante completou um sprint máximo que foi registrado e utilizado como tempo de 

critério para ser usado posteriormente. O registro do tempo foi realizado através de um sistema 

de fotocélulas (Speed Test Fit, Cefise, SP, Brasil) o qual provia o tempo exato de cada sprint 

com precisão de décimos de segundos. Após 5 min de repouso, cada participante realizou o 

teste sendo que o primeiro sprint não poderia exceder 2,5% do tempo de critério. Caso esse 

limite fosse ultrapassado, a participante deveria descansar e realizar nova tentativa após 5 min. 

Após cada teste, o melhor tempo (TSRmelhor), tempo médio (TSRmédia), e a porcentagem de 

queda de rendimento (TSR%queda) foram determinados como descrito por Rampinini e col. 

(RAMPININI et al., 2007). O TSRmelhor representa o melhor tempo desempenhado em um único 

sprint enquanto que o TSRmédia representa o tempo médio de desempenho nos 6 sprints. Já o 

TSR%queda representa a capacidade da atleta em recuperar-se entre cada sprint (ROMER; 

MCCONNELL; JONES, 2002) e está relacionado a queda de desempenho no ato esportivo 

(RAMPININI et al., 2007). 
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Figura 3.4. Esquema representativo do teste de sprints repetidos (TSR). A fotocélula é posicionada na linha de 

partida e o trajeto é indicado com o uso de cones. É demarcada a linha dos 20 m onde as atletas deveriam realizar 

o retorno a linha de partida. A fotocélula era posicionada na altura do quadril de cada atleta e iniciava o registro 

de tempo uma vez que a atleta passava pela linha de partida e registrava o tempo decorrido no sprint quando a 

atleta retornava, passando pela linha de partida no sentido oposto. O TSR consiste na realização de 6 sprints 

consecutivos, tendo 20 s de recuperação passiva (cronometrado e indicado pelo investigador) entre cada sprint. 

 

3.2.7. Avaliação da oxigenação muscular 

 A espectroscopia por raios próximos ao infravermelho, ou NIRS (da sigla em inglês), 

consiste de um método não-invasivo que mensura a disponibilidade e utilização de oxigênio 

por tecidos periféricos (FERRARI; MUTHALIB; QUARESIMA, 2011). Tal método foi 

amplamente validado para o uso durante exercício dinâmico em adultos, sendo baseado na 

permeabilidade da luz próxima ao infravermelho em tecidos biológicos. Durante o teste de 

Tlim, seguindo a técnica utilizada por Vogiatzis e col. (VOGIATZIS et al., 2009), os optodos 

do NIRS (Oxymon Mk-III, Artinis Medical Systems, Holanda) foram cuidadosamente 

posicionados na região da: 1) musculatura intercostal (sobre o 7º espaço intercostal, linha axilar 

anterior); e 2) musculatura do vasto lateral (aproximadamente 14 cm acima da borda proximal 

da patela e 5 cm lateralmente a linha média da coxa), ambos posicionamentos foram seguros 

com fita adesiva e banda elástica de neoprene. Um único investigador realizou a alocação dos 

optodos em todos os testes e fotos foram tiradas para averiguar mesmo posicionamento antes a 

após intervenção. As fibras transmissoras e receptoras foram alocadas tendo 40 mm de distância 

entre elas, correspondendo a uma penetração de luz de aproximadamente 20 mm. 

 Este método permite a avaliação dinâmica das concentrações sanguíneas relativas de 

hemoglobina oxigenada (ou oxihemoglobina, [O2Hb]), hemoglobina desoxigenada (ou 

desoxihemoglobina, [HHb]), total de hemoglobinas ([tHb]), e índice de saturação tecidual 

(IST), que representa a relação entre [O2Hb] e [tHb] expressa em porcentagem. O aumento da 

[O2Hb] sugere aumento da disponibilidade de O2 ao tecido estudado. Ambos IST e [HHb] foram 

considerados como representativos da extração de O2 pelo tecido estudado (DIMENNA et al., 

2010). Além disso, a [tHb] tem sido usada como índice de volume sanguíneo local, pois [tHb] 

= [O2Hb] + [HHb] (BHAMBHANI, 2004; BORGHI-SILVA et al., 2008). Os valores absolutos 
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de [O2Hb], [HHb], [tHb], e IST foram registrados e então normalizados a partir de alterações 

(Δ) dos valores de repouso. 

 

3.2.8. Treinamento muscular inspiratório e intervenção sham 

 A intervenção foi realizada utilizando-se de um dispositivo validado (LANGER et al., 

2013), portátil e digital (POWERbreathe K5, Southam, Reino Unido), que possui capacidade 

de gerar pressões entre -3 a -200 cmH2O. As atletas treinavam a musculatura inspiratória através 

de um bocal conectado ao dispositivo e realizando inspirações que deveriam sobrepujar a carga 

imposta pela válvula, tendo sua abertura controlada eletronicamente. Ambos os grupos 

treinaram por 6 semanas, 5 dias por semana, duas vezes por dia, 30 repetições por sessão. O 

grupo TMI treinou utilizando a carga de 50% da PImax tendo ajustes de carga semanais seguidas 

por nova análise de PImax. O grupo SHAM realizou o mesmo protocolo, no entanto a intervenção 

era imposta a uma carga de 15% da PImax, sendo tal carga conhecida por gerar efeitos de treino 

negligenciáveis (VOLIANITIS et al., 2001). Tal protocolo de intervenção foi aplicado 

previamente por outros estudos, onde se mostrou obter resultados satisfatórios (ROMER; 

MCCONNELL; JONES, 2002; VOLIANITIS et al., 2001). Todas as 60 sessões de intervenção 

foram realizadas sob a supervisão de dois investigadores independentes. Apenas um dos 

investigadores conhecia a distribuição das atletas nos grupos e era responsável por ajustar as 

cargas de treino, as quais eram controladas por meio de um software específico (Breathe-Link 

version 1.0, POWERbreathe Holdings Ltd., Southam, Reino Unido), enquanto que o outro 

investigador, cego as cargas impostas e alocação de grupos, era responsável pela intervenção 

per se. Todas as sessões foram registradas através do mesmo software. Além disso, todas as 

participantes eram cegas as cargas impostas e alocação dos grupos de tal forma que eram 

informadas que o estudo visava buscar diferenças entre diferentes protocolos de treinamento 

muscular respiratório. 

 

3.2.9. Análise estatística 

 O tamanho da amostra foi calculado baseando-se no Tlim (pelo menos 25% de melhora 

pós-intervenção) durante o teste de carga constante como principal resultado (AMANN et al., 

2006; FOSTER et al., 2014). Após inspeção visual, o teste de Shapiro-Wilk foi aplicado para 

verificação da distribuição de normalidade dos dados. Inicialmente, testes-t para amostras 

independentes foram aplicados para se testar diferenças entre as variáveis prévias a intervenção 

(diferença entre grupos). Subsequentemente, uma análise de variância (ANOVA) de duas vias 

foi aplicada para cada variável dependente, tendo grupos (TMI e SHAM) e tempo (antes e após 
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intervenção) como fatores fixos, e as participantes como fatores randômicos, exceto por 

Δ[O2Hb], Δ[HHb], Δ[tHb], e ΔIST, os quais uma ANOVA de três-vias foi aplicada tendo 

grupos, tempo e um terceiro fator fixo acrescentado, o exercício (20, 40, 60, 80 e 100% do Tlim) 

para tais variáveis. Em caso de valores de F significativos, o ajuste de Tukey foi utilizado com 

propósito de comparações múltiplas. O valor de P < 0,05 foi considerado estatisticamente 

significativo. Finalmente, o tamanho de efeito (TE) intra-grupos foi calculado (antes vs. após 

intervenção) utilizando o método de Cohen, onde o valor de d foi interpretado como tamanho 

de efeito: trivial (d = 0-0,19), pequeno (d = 0,20-0,49), médio (d = 0,50-0,79), ou grande (d ≥ 

0,80) (COHEN, 1992). 
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3.3. RESULTADOS 

 

 As atletas completaram todas as 60 sessões de intervenção (100% de aderência). Não 

foram encontradas diferenças significativas entre as variáveis dependentes pré-intervenção 

entre os grupos (P > 0,05). 

 

3.3.1. Antropometria, função pulmonar, força muscular respiratória, e teste de exercício 

incremental máximo 

 Os dados e resultados antropométricos, de função pulmonar, de força muscular 

respiratória, e do TECP são apresentados na Tabela 3.1. Ambos os grupos SHAM e TMI 

apresentaram aumento significativo na massa corporal (efeito principal de tempo, P = 0,0004, 

aumento de 2,2 e 2,5%, respectivamente), e índice de massa corporal (IMC) (efeito principal 

de tempo, P = 0,0003, 2,4 e 2,3%, respectivamente) pós-intervenção, embora o TE fora pequeno 

para ambos os grupos. Com respeito a força dos músculos respiratórios, ambos SHAM e TMI 

apresentaram aumento nos valores de PImax do pré para o pós-intervenção (efeito principal de 

tempo, P = 0,0001, aumento de 9,8 e 21,5%, respectivamente), contudo o grupo TMI apresentou 

um TE grande, enquanto que o grupo SHAM apresentou um TE médio. Com respeito a idade, 

estatura, CVF, VEF1, VEF1/CVF, PEmax, V̇O2, ventilação minuto (V̇E), V̇E/V̇O2, V̇E/V̇CO2, FC 

máxima, e RER, não foram encontradas diferenças significativas do pré- para o pós-intervenção 

intra- ou entre-grupos (P > 0,05). 
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Tabela 3.1. Dados antropométricos, de função pulmonar, de força muscular respiratória, e do teste de exercício 

cardiopulmonar pré- e pós-intervenção dos grupos sham (SHAM) e treinamento muscular inspiratório (TMI) 

 SHAM  TMI 

 Pré Pós TE  Pré Pós TE 

Idade, anos 20,1 ± 2,0 20,1 ± 2,0 0,00  22,0 ± 3,9 22,0 ± 3,9 0,00 

Altura, m 1,6 ± 0,1 1,6 ± 0,1 0,00  1,6 ± 0,1 1,6 ± 0,1 0,00 

Massa corpórea, kg 55,2 ± 5,1 56,4 ± 5,8 * 0,23  55,7 ± 8,3 57,1 ± 7,4 * 0,17 

IMC, kg·m-2 20,8 ± 1,9 21,3 ± 2,1 * 0,18  21,3 ± 2,7 21,8 ± 2,5 * 0,17 

CVF, l 4,1 ± 0,7 4,3 ± 0,6 0,17  4,4 ± 1,0 4,2 ± 0,9 0,27 

VEF1, l 3,3 ± 0,3 3,4 ± 0,2 0,31  3,3 ± 0,5 3,2 ± 0,4 0,38 

VEF1 / CVF 81,9 ± 9,2 80,8 ± 10,3 0,28  77,6 ± 12,9 79,9 ± 8,6 0,17 

PEmax, cmH2O 167,6 ± 34,5 161,1 ± 24,6 0,16  154,4 ± 20,8 159,6 ± 22,7 0,19 

PImax, cmH2O -150,9 ± 21,3 -165,7 ± 27,5 * 0,51  -137,0 ± 15,3 -166,5 ± 17,1 * 1,51 

V̇O2, ml·min-1·kg-1 41,7 ± 3,8 41,6 ± 1,8 0,03  41,2 ± 4,0 40,4 ± 3,2 0,19 

V̇E, l·min-1 95,5 ± 17,0 103,1 ± 20,8 0,33  88,0 ± 13,6 95,1 ± 14,8 0,41 

V̇E / V̇O2 40,2 ± 6,9 42,9 ± 7,8 0,29  37,2 ± 4,1 40,3 ± 3,7 0,63 

V̇E / V̇CO2 32,1 ± 4,1 34,7 ± 6,4 0,42  30,9 ± 2,9 31,9 ± 1,7 0,32 

FC, bpm 190,3 ± 9,1 190,1 ± 8,7 0,01  186,7 ± 6,0 184,3 ± 6,8 0,30 

RER 1,2 ± 0,1 1,2 ± 0,0 0,10  1,1 ± 0,1 1,2 ± 0,1 0,88 

Valores expressos em media ± DP. TE, tamanho do efeito; IMC: índice de massa corporal; CVF, capacidade 

vital forçada; VEF1, volume expiratório forçado no primeiro segundo; PEmax, pressão expiratória máxima; PImax, 

pressão inspiratória máxima; V̇O2, consumo de oxigênio; V̇E, ventilação minuto; V̇CO2, produção de dióxido de 

carbono; FC, frequência cardíaca; RER, taxa de troca respiratória. * Significativamente diferente do pré (efeito 

principal do tempo, P < 0.05). 

 

3.3.2. Teste de carga constante ao tempo limite de tolerância 

 Com relação ao teste de carga constante ao Tlim (Tabela 3.2), os grupos SHAM e TMI 

apresentaram aumento significativo no Tlim (Figura 3.5, efeito principal de tempo, P = 0,002, 

aumento de 14,5 e 42,1%, respectivamente), FCmax (efeito principal de tempo, P = 0,04, 

aumento de 3,2 e 2,1%, respectivamente), V̇E (efeito principal de tempo, P = 0,02, aumento de 

4,5 e 11,9%, respectivamente), V̇E/V̇O2 (efeito principal de tempo, P = 0,04, aumento de 7,6 e 

6,1%, respectivamente), V̇E/V̇CO2 (efeito principal de tempo, P = 0,01, aumento de 6,5 e 5,7%, 

respectivamente), e [Lac¯]S pico (efeito principal de tempo, P = 0,02, aumento de 25,0 e 17,4%, 

respectivamente) no pré- comparado ao pós-intervenção, não apresentando diferenças 

significativas entre grupos (P > 0,05). Contudo, o grupo TMI apresentou TE médio para Tlim 

e V̇E enquanto o TE do grupo SHAM foi pequeno para as mesmas variáveis. Adicionalmente, 

não foram encontradas diferenças significativas entre pré- versus pós-intervenção e entre 

grupos para V̇O2, V̇CO2, RER, frequência respiratória (FR), e [Lac¯]S de repouso (P > 0,05). 
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Tabela 3.2. Resultados do teste de carga constante até o tempo limite (Tlim) pré- e pós-intervenção dos grupos sham 

(SHAM) e treinamento muscular inspiratório (TMI) 

 SHAM  TMI 

 Pré Pós TE  Pré Pós TE 

Tlim, s 204,1 ± 47,1 233,7 ± 61,3 * 0,46  202,6 ± 75,9 288,0 ± 120,4 * 0,74 

FC, bat·min-1 175,9 ± 14,2 181,6 ± 6,6 * 0,38  177,6 ± 9,1 181,4 ± 8,3 * 0,34 

V̇O2, ml·min-1·kg-1 40,8 ± 4,2 39,5 ± 2,6 0,27  38,8 ± 2,9 39,4 ± 3,3 0,14 

V̇O2, % predito 115,0 ± 15,7 111,1 ± 12,1 0,21  110,9 ± 11,7 114,1 ± 8,3 0,24 

V̇O2, ml·min-1 2229,7 ± 223,9 2200,7 ± 188,6 0,11  2078,3 ± 191,7  2201,5 ± 189,4 0,52 

V̇CO2, ml·min-1 2858,9 ± 305,4 2838,9 ± 209,6 0,05  2605,6 ± 269,6 2762,9 ± 296,1 0,46 

RER 1,1 ± 0,1 1,2 ± 0,1 0,75  1,2 ± 0,0 1,2 ± 0,1 0,21 

V̇E, l.min-1 91,6 ± 13,8 95,7 ± 11,9 * 0,25  81,7 ± 12,3 91,4 ± 15,9 * 0,58 

V̇E / V̇O2 39,7 ± 5,5 42,7 ± 5,9 * 0,43  37,5 ± 4,8 39,8 ± 5,7 * 0,35 

V̇E / V̇CO2 30,9 ± 3,8 32,9 ± 4,4 * 0,40  29,9 ± 2,8 31,6 ± 2,6 * 0,49 

FR, ciclos·min-1) 50,4 ± 9,6 52,2 ± 3,5 0,18  50,9 ± 7,3 52,8 ± 7,0 0,21 

[Lac¯]S repouso, mmol·l-1 1,7 ± 0,5 1,6 ± 0,6 0,13  1,5 ± 0,5 1,2 ± 0,2 0,51 

[Lac¯]S pico, mmol·l-1 7,2 ± 2,2 9,0 ± 2,2 * 0,64  6,9 ± 1,9 8,1 ± 1,6 * 0,56 

Valores expressos em media ± DP. TE, tamanho do efeito; FC, frequência cardíaca; V̇O2, consumo de oxigênio; V̇CO2, 

produção de dióxido de carbono; RER, taxa de troca respiratória; V̇E, ventilação minuto; FR, frequência respiratória; 

[Lac¯]S, concentração de lactato sanguíneo. * Significativamente diferente do pré (efeito principal do tempo, P < 0.05). 

 

 

 

Figura 3.5. Tempo limite (Tlim) de exercício de cada atleta (linhas em cinza) e médias ± DP dos grupos sham 

(SHAM, círculos) e treinamento muscular inspiratório (TMI, quadrados) pré- (abertos) e pós-intervenção 

(fechados). * Significativamente diferente de pré (efeito principal do tempo, P < 0,05). 
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3.3.3. Desempenho no teste de sprints repetidos (TSR) 

 Os valores de TSRmelhor, TSRmédia, e TSR%queda (Tabela 3.3) mostraram-se 

significativamente menores no pós- quando comparados aos pré-intervenção em ambos os 

grupos (efeito principal de tempo, P = 0,007, P = 0,0003, e P = 0,03, respectivamente). Não 

foram encontradas diferenças significativas entre os grupos (P > 0,05), contudo o grupo SHAM 

apresentou grande TE para TSRmelhor enquanto o grupo TMI apresentou médio TE para a mesma 

variável. Por outro lado, o grupo TMI apresentou grande TE para TSR%queda enquanto o grupo 

SHAM apresentou TE trivial. 

 

Tabela 3.3. Resultados do teste de sprints repetidos (TSR) pré- e pós-intervenção dos 

grupos sham (SHAM) e treinamento muscular inspiratório (TMI) 

 SHAM  IMT 

 Pré Pós TE  Pré Pós TE 

TSRmelhor, s 7,5 ± 0,2 7,2 ± 0,2 * 1,30  7,6 ± 0,3 7,3 ± 0,3 * 0,77 

TSRmédia, s 7,9 ± 0,2 7,6 ± 0,2 * 1,19  8,2 ± 0,3 7,7 ± 0,3 * 1,21 

TSR%queda, % 6,3 ± 3,0 5,8 ± 1,2 * 0,16  7,9 ± 2,4 5,5 ± 2,2 * 0,84 

Valores expressos em media ± DP. TSRmelhor, sprint de menor tempo desempenhado no TSR; TSRmédia, 

média de tempos dos 6 sprints; TSR%queda, porcentagem de queda de rendimento no decorrer do TSR. 

* Significativamente diferente do pré (efeito principal do tempo, P < 0.05). 

 

3.3.4. Oxigenação muscular 

 Com relação aos músculos intercostais, os grupos SHAM e TMI apresentaram aumento 

significativo para Δ[HHb] de 40 a 100% do Tlim comparado a 20% do Tlim (efeito principal 

de exercício, P < 0,0001, aumento de 47,3 e 56,0%, respectivamente), de 80 a 100% do Tlim 

comparado a 40% do Tlim (efeito principal de exercício, P < 0,001, aumento de 26,7 e 32,1%, 

respectivamente), e de 100% do Tlim comparado a 60% do Tlim (efeito principal de exercício, 

P < 0,0007, aumento de 19,0 e 21,8%, respectivamente) (Figura 3.6 A). Adicionalmente, o 

Δ[HHb] foi significativamente menor durante o Tlim pós- comparado ao teste pré-intervenção 

para o grupo TMI (interação grupo versus tempo, P = 0,001; TE = 0,20, redução de 20,3%), 

porém significativamente maior para o grupo SHAM (interação grupo vs. tempo, P = 0,02; TE 

= 0,25, aumento de 24,6%). Em relação ao Δ[O2Hb] (Figura 3.6 B), ambos SHAM e TMI 

apresentaram menores valores de 40 a 100% do Tlim comparados a 20% do Tlim (efeito 

principal do exercício, P < 0,05; 38,8 e 50,2% menores, respectivamente) e em 100 comparado 

a 40% do Tlim (efeito principal do exercício, P < 0,05; 17,7 e 27,9% menores, respectivamente). 

Não foram encontradas diferenças significativas entre os testes pré- e pós-intervenção (P > 
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0,05); contudo, o Δ[O2Hb] durante o Tlim foi significativamente menor no SHAM comparado 

ao TMI (efeito principal de grupo, P = 0,03; redução de 73,3%).  

Com respeito ao Δ[tHb] (Figura 3.6 C), este se apresentou significativamente menor 

durante o Tlim no pós- comparado ao pré-intervenção para o grupo TMI (interação grupo vs. 

tempo, P = 0,01; TE = 0,31, redução de 72,7%). Contrariamente, a mesma variável apresentou 

maiores valores no pós- comparado ao pré-intervenção para o grupo SHAM (interação grupo 

vs. tempo, P = 0,01; TE = 0,37, aumento de 88,3%). Por fim, o ΔIST (Figura 3.6 D) foi 

significativamente menor em ambos SHAM e TMI de 40 a 100% do Tlim comparado a 20% 

do Tlim (efeito principal do exercício, P < 0,001; redução de 43,7 e 51,8%, respectivamente), 

de 60 a 100% do Tlim comparado a 40% do Tlim (efeito principal do exercício, P < 0,01; 

redução de 25,0 e 26,9%, respectivamente), e de 80 a 100% do Tlim comparado a 60% do Tlim 

(efeito principal do exercício, P < 0,04; redução de 12,8 e 15,3%, respectivamente). Contudo, 

não foram encontradas diferenças significativas do pré- para o pós-intervenção e entre os grupos 

(P > 0,05). 
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Figura 3.6. Resultados da oxigenação sanguínea dos músculos inspiratórios (intercostais) avaliados pela 

espectroscopia por raios próximos ao infravermelho (NIRS) durante o teste de carga constante até o tempo limite 

(Tlim) de exercício nos grupos sham (SHAM, círculos) e treinamento muscular inspiratório (TMI, quadrados) pré- 

(abertos) e pós-intervenção (fechados). (A) Alterações na concentração sanguínea de hemoglobina desoxigenada 

(Δ[HHb]); (B) Alterações na concentração sanguínea de hemoglobina oxigenada (Δ[O2Hb]); (C) Alterações na 

concentração sanguínea do total de hemoglobinas (Δ[tHb]); (D) Alterações no índice de saturação tecidual (ΔIST). 

Os valores são expressos em média ± DP e são alterações relativas aos valores de repouso (R). * Significativamente 

diferente de 20% do Tlim (efeito principal do exercício, P < 0,05); † Significativamente diferente de 40% do Tlim 

(efeito principal do exercício, P < 0,05); ‡ Significativamente diferente de 60% do Tlim (efeito principal do 

exercício, P < 0,05); ** Significativamente diferente de TMI (efeito principal de grupo, P < 0,05); § 

Significativamente diferente de pré (interação grupo vs. tempo, P < 0,05). 

  

Em relação ao músculo vasto lateral, ambos SHAM e TMI apresentaram aumento 

significativo em Δ[HHb] (Figura 3.7A) de 80 a 100% do Tlim comparado a 20% do Tlim (efeito 

principal do exercício, P < 0,02; aumento de 71,1 e 83,3%, respectivamente) e de 100 

comparado a 40% do Tlim (efeito principal do exercício, P < 0,04; aumento de 52,1 e 47,7%, 

respectivamente). Com respeito ao Δ[O2Hb] e Δ[tHb] (Figura 3.7 B e C, respectivamente), 

ambos apresentaram valores significativamente menores durante o Tlim no pré- compado ao 

pós-intervenção no grupo TMI (interação grupo vs. tempo, P < 0,001; TE = 0,46, redução de 

49,2%; e TE = 0,61, redução de 80,7%, respectivamente) enquanto que não foram encontradas 
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diferenças significativas para estas variáveis no grupo SHAM (ambos P > 0,05). Por fim, o 

ΔIST (Figura 3.7 D) foi significativamente menor durante o Tlim no pós- comparado ao pré-

intervenção para o grupo SHAM (interação grupo vs. tempo, P < 0,001; TE = 0,66, redução de 

51,9%). 

 

 

Figura 3.7. Resultados da oxigenação sanguínea do músculo quadríceps (vasto lateral) avaliado pela 

espectroscopia por raios próximos ao infravermelho (NIRS) durante o teste de carga constante até o tempo limite 

(Tlim) dos grupos sham (SHAM, círculos) e treinamento muscular inspiratório (TMI, quadrados) pré- (abertos) e 

pós-intervenção (fechados). (A) Alterações na concentração sanguínea de hemoglobina desoxigenada (Δ[HHb]); 

(B) Alterações na concentração sanguínea de hemoglobina oxigenada (Δ[O2Hb]); (C) Alterações na concentração 

sanguínea do total de hemoglobinas (Δ[tHb]); (D) Alterações no índice de saturação tecidual (ΔIST). Os valores 

são expressos em média ± DP e são alterações relativas aos valores de repouso (R). * Significativamente diferente 

de 20% do Tlim (efeito principal do exercício, P < 0,05); † Significativamente diferente de 40% do Tlim (efeito 

principal do exercício, P < 0,05); § Significativamente diferente de pré (interação grupo vs. tempo, P < 0,05). 
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3.4. DISCUSSÃO 

 

3.4.1. Principais achados 

 O principal resultado do presente estudo foi a maior queda da [HHb] e [tHb] na 

musculatura intercostal concomitante ao aumento da [O2Hb] e [tHb] no músculo vasto lateral 

durante o exercício de alta intensidade após 6 semanas de treinamento muscular inspiratório em 

jogadoras profissionais do futebol feminino. Além disso, nossos resultados mostram que ambos 

os grupos SHAM e TMI obtiveram aumento na força muscular inspiratória, na tolerância ao 

exercício, e na recuperação durante o desempenho de sprints (representados por PImax, Tlim, e 

TSR%queda, respectivamente) pós-intervenção; contudo, apenas o grupo TMI apresentou 

tamanho de efeito grande para PImax, médio para Tlim e grande para TSR%queda, enquanto que  

SHAM apresentou médio para PImax, pequeno para Tlim, e trivial para TSR%queda. Tais 

resultados sugerem que o TMI pode prover melhoras na oxigenação e aporte sanguíneo dos 

músculos periféricos durante o exercício de alta intensidade nesta população, assim como gerar 

ganhos na força muscular inspiratória, tolerância ao exercício, e na recuperação cumulativa 

durante sprints repetidos. 

 

3.4.2. Características da amostra e força muscular inspiratória 

 Com respeito as características da amostra, todas as atletas apresentaram ganhos na 

massa corporal e IMC pós-intervenção. Iniciou-se o presente estudo no começo da temporada 

de competições, sendo possível que as atletas apresentaram ganhos de massa muscular devido 

a intensificação dos treinos no período em questão. Contudo, isto não pode ser confirmado uma 

vez que medidas de massa muscular e de gordura corporal não foram aferidas neste estudo. 

Seguidas 6 semanas de intervenção, ambos os grupos apresentaram ganhos significativos na 

PImax. Contudo, apenas o TMI apresentou maior TE (1,51) para tal variável comparado ao 

SHAM (médio tamanho de efeito, TE = 0,51) (Tabela 3.1). Este resultado está de acordo com 

estudos prévios que reportaram aumentos significativos na força muscular inspiratória seguidos 

de TMI (BAILEY et al., 2010; NICKS et al., 2009; VOLIANITIS et al., 2001). 

Interessantemente, o SHAM também apresentou ganhos nesta variável, mesmo obtendo menor 

TE. Parece que aqueles participantes que apresentavam músculos inspiratórios “não treinados”, 

mesmo uma pequena porção de produto tempo-pressão geraria benefícios traduzidos em força. 

Corroborando a tal achado, uma revisão sistemática recente mostrou que a maioria dos esportes 

de modalidades intermitentes tem reportado melhoras significativas na PImax apenas no grupo 
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TMI (HAJGHANBARI et al., 2013). Por outro lado, a mesma revisão reportou alta 

variabilidade em ganhos de PImax em diferentes modalidades desportivas, gerando melhoras de 

~5% para nadadores e mergulhadores e de até ~45% em esportes de corrida de resistência. 

Parece que a modalidade desportiva desempenha um papel de extrema importância nos 

desfechos de ganho de força muscular. 

 

3.4.3. Capacidade aeróbica e tolerância ao exercício 

 Neste estudo, observamos um V̇O2 máximo de ~41 ml·kg-1·min-1. Tais valores 

aproximam-se daqueles encontrados em estudos prévios que avaliaram jogadoras de futebol 

(ESCO et al., 2014a; ESCO, SNARR, & WILLIFORD, 2014b; QUEIRÓZ et al, 2013). Além 

disso, nossos achados não demonstraram nenhum aumento na capacidade aeróbica (e.g.: 

aumento do V̇O2) ou em outro parâmetro metabólico durante o exercício de alta intensidade, 

especialmente no grupo TMI. Acreditamos que não houve tempo de treinamento suficiente para 

que tais parâmetros pudessem apresentar melhoras significativas, especialmente em atletas. 

Outra explicação plausível pode ser atribuída a massa muscular trainada ser relativamente 

pequena (músculos inspiratórios), além do que as atletas não apresentavam fraqueza muscular 

inspiratória, como observado em outros estudos em doenças crônicas (ADAMOPOULOS et 

al., 2014; DALL’AGO et al., 2006). 

 Para avaliar a tolerância ao exercício de alta intensidade nestas atletas, o teste de carga 

constante até o Tlim foi aplicado em um ambiente controlado e que permitiu a realização de 

medidas fisiológicas mais precisas. Ambos os grupos apresentaram aumento no Tlim (Figura 

3.1); contudo, apenas o TMI apresentou um TE médio enquanto que o SHAM apresentou um 

pequeno TE (0,74 e 0,46, respectivamente) (Tabela 3.2). Baileyet al. (2010) observaram um 

maior Tlim após TMI em modalidade de esporte intermitente, contudo a amostra estudada foi 

composta por homens em sua maioria. Talvez este efeito seja devido aos vários benefícios 

gerados pelo TMI à musculatura inspiratória, tais como retardar a fadiga diafragmática 

(VERGES et al., 2007) e/ou a ativação simpática que leva a vasoconstrição periférica 

(CALLEGARO et al., 2011; WITT et al., 2007). Não obstante, nossos resultados devem ser 

interpretados com cautela, uma vez que foram realizadas medidas indiretas do metaborreflexo 

no presente estudo. 

 

3.4.4. Sprints repetidos 

 Foi utilizado um teste específico que é relacionado a modalidades intermitentes e infere 

diretamente o desempenho físico das atletas, tal como a distância coberta durante uma corrida 
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de alta intensidade (RAMPININI et al., 2007) e foi realizado na tentativa de obtenção de um 

parâmetro mais acurado do ‘desempenho geral’ em campo destas atletas. Encontramos que 

ambos os grupos apresentaram melhora no desempenho geral do teste, demonstrado pelos 

menores valores de TSRmelhor, TSRmédia, e TSR%queda obtidos no pós- comparados ao pré-

intervenção. Em outras palavras, ambos os grupos tiveram melhora no desempenho de sprints, 

o que está relacionado ao desempenho durante uma partida (RAMPININI et al., 2007). 

Adicionalmente, alguns estudos demonstraram correlações significativas entre a melhora do 

desempenho do TSR e do metabolismo aeróbico, tais como aumento da velocidade da cinética 

de consumo de oxigênio (DUPONT et al., 2005) e da taxa de reoxigenação muscular 

(BUCHHEIT et al., 2011), maior limiar anaeróbico (DA SILVA, GUGLIELMO, & BISHOP, 

2010), e melhora na resistência a fadiga (BISHOP, GIRARD, & MENDEZ-VILLANUEVA, 

2011). Ao compararmos os TE dos resultados de ambos os grupos (Tabela 3.3), observamos 

que SHAM apresentou TE grande em TSRmelhor, que representa o melhor tempo alcançado em 

um único sprint, enquanto que o TMI apresentou TE médio para a mesma variável. Rampinini 

e col. (RAMPININI et al., 2007) reportaram falta de relação significativa entre TSRmelhor e 

desempenho físico. Com respeito a TSRmédia, Impellizzeri e col. (IMPELLIZZERI et al., 2008) 

sugeriram que tal variável possui uma sensibilidade aceitável para detecção de mudanças 

geradas por treinamentos específicos, mesmo durante a temporada de competições. Talvez este 

não tenha sido o caso da interveção por TMI no presente estudo, sendo demonstrado na Tabela 

3.3 o grande TE para ambos os grupos nesta variável. Entretanto, parece que o TMI 

desempenhou um papel importante no tempo de recuperação cumulativa entre os sprints, visto 

que o grupo TMI apresentou grande TE para TSR%queda enquanto que SHAM não obteve o 

mesmo resultado. Esta variável está relacionada a habilidade de manter o desempenho de 

corrida/tiros (sprints) durante uma partida (BISHOP et al., 2001), e também é relacionada a 

habilidade do sistema em repôr fosfocreatina (PCr) entre cada sprint. De fato, apenas alguns 

estudos reportaram os efeitos do TMI no TSR. Romer e col. (ROMER et al., 2002) encontraram 

que o TMI é capaz de atenuar a percepção de cansaço e a [Lacˉ]S durante a atividade de sprints 

repetidos, melhorando assim o tempo de recuperação dos atletas. O presente estudo não 

encontrou tais diferenças na [Lac¯]S, por outro lado, o TSR%queda demonstrou respostas 

similares àquelas encontradas previamente (ROMER et al., 2002). Ainda permanece incerto 

como o TMI melhora o tempo de recuperação durante o TSR. Foi sugerido que isso se dá devido 

a atenuação da percepção de esforço e dispneia, menor [Lac¯]S entre a musculatura respiratória, 

e o aumento da disponibilidade de fluxo sanguíneo para a musculatura periférica (HARMS et 

al., 2000; ROMER et al., 2002). 
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3.4.5. Oxigenação muscular 

 Com respeito a oxigenação muscular, observamos que enquanto a [HHb] dos músculos 

intercostais aumentou pós-intervenção para SHAM, sugerindo maior desoxigenação na região, 

esta variável foi reduzida no pós-intervenção para o grupo TMI (Figura 3.6 A). Tendências 

opostas foram demonstradas pela [tHb] em ambos os grupos, com redução no TMI e aumento 

no SHAM (ambos apresentando TE pequeno, Figura 3.6 C). Importante notar que ambos os 

grupos apresentaram aproximadamente os mesmos valores para [tHb] pós-intervenção, 

sugerindo que o volume sanguíneo desta região não foi diferente entre eles. É amplamente 

reconhecido que a oxigenação dos músculos esqueléticos depende do equilíbrio dinâmico entre 

a oferta e demanda de oxigênio. De fato, o TMI foi associado a um crescimento atenuado da 

[HHb] e ao decréscimo do volume sanguíneo local. Neste sentido, acreditamos que tais 

resultados indicam o potencial papel desempenhado pelo TMI em atenuar o metaborreflexo 

muscular respiratório e consequentemente, melhorar a oxigenação e aporte sanguíneo a 

musculatura periférica durante o exercício de alta intensidade. 

 Podemos observar na oxigenação dos músculos periféricos (neste caso no músculo vasto 

lateral) um aumento significativo da [O2Hb] no grupo TMI pós-intervenção (Figura 3.7 B), 

sugerindo que a extração de oxigênio neste tecido apresentava-se reduzida após o treinamento, 

e/ou que o volume sanguíneo era maior. De fato, encontramos também um aumento 

significativo na [tHb] desta musculatura no grupo TMI pós-intervenção, o que reflete 

diretamente o aumento do aporte sanguíneo neste tecido. Para nosso conhecimento, este foi o 

primeiro estudo a reportar uma redução significativa na magnitude das concentrações de 

hemoglobina desoxigenada e volume sanguíneo dos músculos inspiratórios ao concomitante 

aumento da oxigenção e volume sanguíneo do músculo vasto lateral durante o exercício 

constante de alta intensidade após TMI. Tais resultados sugerem que o metaborreflexo muscular 

respiratório pode ter sido retardado ou atenuado durante o teste pós-TMI nesta população. Outro 

estudo reporta que um aumento no trabalho dos músculos respiratórios durante o exercício de 

alta intensidade pode requerer até 15% do V̇O2 total (HARMS et al., 1997). Desta maneira, é 

plausível que uma fração do débito cardíaco seja redirecionada da musculatura periférica pela 

descarga simpática vasoconstritora (ST CROIX et al., 2000), reduzindo a perfusão desses 

tecidos para suprir o aumento da demanda da bomba ventilatória (HARMS et al., 1998). Neste 

contexto, os presentes resultados podem explicar o impacto potencial do TMI em promover 

redução do sangue desoxigenado aos músculos inspiratórios e melhorar a oxigenação dos 

membros inferiores em jogadoras de futebol. De fato, tais novos achados podem ser 
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extremamente importantes para explicar os efeitos do TMI durante o desempenho e/ou 

tolerância ao exercício nesta população. 

 

3.4.6. Limitações 

 Primeiro, devido ao posicionamento anatômico complexo do músculo diafragma, 

empregamos o método de medidas pelo NIRS nos músculos intercostais, que representam 

apenas parcialmente o que pode ocorrer ao sistema muscular respiratório. Para estudos futuros, 

o emprego de um método que permite a avaliação do fluxo sanguíneo, tal como NIRS associado 

a indocianina verde, pode ser capaz de melhor entender essa competição pelo débito cardíaco 

entre a musculatura respiratória e periférica durante o exercício de alta intensidade. Segundo, 

tanto a nutrição como o volume de treino das atletas não foram controlados pelos pesquisadores. 

Talvez isso explicaria o ganho significativo de massa corpórea das participantes durante o 

período do estudo, embora tal ganho não tenha relevância clínica aos desfechos finais. Terceiro, 

apesar do rigor metodológico na tentativa de cegar as atletas e pesquisadores à alocação dos 

grupos e cargas aplicadas, não é possível assegurar-se de que as atletas desconheciam suas 

cargas de treinamento e que estas eram diferentes entre elas. No entanto, as porcentagens das 

intensidades de treinamento não foram identificadas durante o estudo. Por fim, nós não 

mensuramos a oxigenação muscular periférica e respiratória durante o TSR, o que traria luz a 

mecanismos fisiológicos importantes relacionados ao desempenho de atividades intermitentes. 

Tais mecanismos foram demonstrados em parte durante o teste de carga constante até o Tlim, 

embora não sendo um teste intermitente, está relacionado ao desempenho atlético de forma 

generalizada (DATSON et al., 2014). 

 

3.4.7. Conclusões 

 Concluímos que os resultados do presente estudo apoiam a noção de que o TMI pode 

retardar o metaborreflexo muscular respiratório pela redução da [HHb] e [tHb] dos músculos 

respiratórios (músculos intercostais), concomitantemente ao aumento da [O2Hb] e [tHb] da 

musculatura periférica (músculo vasto lateral) durante o exercício de alta intensidade em 

jogadoras de futebol profissionais. Além disso, o TMI pode melhorar a força muscular 

inspiratória, a tolerância ao exercício, e a recuperação cumulativa durante o testes de sprints 

repetidos nesta população. 
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104 
 

 A presente tese pretende elucidar algumas questões que dizem respeito à fisiologia do 

sistema muscular respiratório durante o exercício de alta intensidade em adultos saudáveis. 

Além disso, de tentar entender questões fisiológicas que ocorrem nesse sistema durante o 

exercício de alta intensidade, tais como o aumento do trabalho respiratório, o acúmulo de 

metabólitos, a “competição” pela oxigenação e aporte sanguíneo entre os sistemas musculares 

respiratório e periférico (metaborreflexo muscular respiratório), a fadiga, e por fim, os efeitos 

do treinamento desses músculos em específico. 

 No primeiro estudo, nossos achados nos permitiram concluir que jovens adultos 

saudáveis e recreacionalmente ativos estão sujeitos à fadiga diafragmática durante o exercício 

de alta intensidade (>85% V̇O2), e que sua magnitude está diretamente relacionada ao trabalho 

respiratório acumulado. Foi demonstrado que a contratilidade diafragmática declina 

progressivamente durante o exercício de alta intensidade, sendo recrutados, assim, músculos 

acessórios na tentativa de suprir a demanda ventilatória. Reconhecemos que algumas limitações 

inerentes à pesquisa e à questões metodológicas se tornaram presentes neste estudo, tais como: 

não avaliamos o acúmulo de metabólitos ou pH sanguíneo antes, durante, ou após o exercício, 

o que também traria respostas pertinentes ao entendimento fisiológico do desenvolvimento da 

fadiga; além disso, apesar de ser considerado o padrão-ouro para avaliação de fadiga 

diafragmática, o método utilizado neste estudo possui algumas limitações características e 

inerentes a metodologia de avaliação (a estimulação cervical magnética não é seletiva, podendo 

provocar estímulo em outros grupos musculares que possam interferir nos resultados; neste 

estudo, encontramos um coeficiente de variação de 9,4% intra dia e de 11,9% entre os dias de 

teste, sendo considerado relativamente alto para uma metodologia científica); e por fim, não 

avaliamos volumes pulmonares durante o exercício, não descartando, portanto, presença de 

limitação ao fluxo expiratório e/ou hiperinsuflação dinâmica nos participantes. Contudo, apesar 

das limitações supracitadas, acreditamos que tais achados são de suma importância para a área, 

uma vez que pudemos observar uma literatura escassa e contraditória no que diz respeito à 

caracterização temporal da fadiga diafragmática induzida pelo exercício em saudáveis. 

 No segundo estudo, nossos achados nos permitiram concluir que atletas profissionais 

do futebol feminino apresentaram melhora da oxigenação e aporte sanguíneo da musculatura 

periférica durante o exercício de alta intensidade após 6 semanas de treinamento muscular 

inspiratório, o que nos sugere que o metaborreflexo muscular respiratório foi, de certa forma, 

retardado ou atenuado, ou ainda teve seu limiar de ativação elevado, após treinamento 

respiratório nesta população. Importante ressaltar que tais achados vão de encontro a resultados 

de estudos prévios em populações diferentes, tornando este o primeiro estudo a descobrir tal 



105 
 

fenômeno nesta população específica, tendo em vista as diversas diferenças inerentes ao sistema 

respiratório entre homens e mulheres (da mesma faixa etária e estatura). Mais uma vez, nosso 

estudo corrobora com a literatura atual de que o treinamento muscular inspiratório promove 

ganho de força muscular inspiratória, aumento na tolerância ao exercício de alta intensidade, e 

melhora no desempenho ao exercício intermitente. Tais ganhos estão diretamente relacionados 

a melhora da oxigenação e aporte sanguíneo da musculatura periférica em detrimento do 

redirecionamento de fluxo sanguíneo ‘precoce’ que ocorre em indivíduos não treinados durante 

o exercício de alta intensidade. Entretanto, assim como no primeiro estudo, listamos algumas 

limitações que podem ter influenciado em nossos resultados e que, ao nosso ver, são inerentes 

à metodologia utilizada, tais como: realizamos a avaliação e análise de oxigenação e aporte 

sanguíneo durante o exercício de alta intensidade na musculatura acessória da respiração 

(músculos intercostais), sendo ideal porém impraticável (por estar disposto num 

posicionamento anatômico complexo), que tal avaliação tivesse sido realizada no músculo 

diafragma, por se tratar do principal músculo da inspiração; além disso, não controlamos ou 

avaliamos o estado nutricional das participantes, o que poderia esclarecer algumas incógnitas 

levantadas durante a discussão dos resultados; por fim, utilizamos o método duplo-cego na 

tentativa de não influenciar nos resultados, tanto por parte dos investigadores quanto por parte 

das participantes, contudo, não podemos garantir que todos os envolvidos tenham sido 

‘cegados’ de maneira efetiva durante todo o período da pesquisa. 

 Em conclusão, acreditamos que ambos os estudos desenvolvidos contribuem de maneira 

sólida, robusta, e significativa para o avanço do conhecimento científico nesta área. Estudos 

futuros que incluam a avaliação da fadiga diafragmática prévia e subsequente a uma intervenção 

de TMI deverão trazer luz ao entendimento dos mecanismos fisiológicos relacionados à 

adaptação muscular, respiratória, circulatória, e neural durante o exercício de alta intensidade 

em adultos saudáveis. Ainda mais interessante seria incluir metodologias não utilizadas nesta 

tese, tais como: a avaliação de fluxo sanguíneo com uso do NIRS e contraste de indocianina 

verde durante o exercício de alta intensidade, e/ou avaliação da ativação nervosa simpática 

muscular (em inglês muscle sympathetic nerve activity, MSNA). Dessa forma, o metaborreflexo 

muscular respiratório, sua influência na fadiga diafragmática, e os efeitos do treinamento 

muscular inspiratório, tanto no metaborreflexo quanto na fadiga diafragmática, poderiam ser 

avaliados de maneira mais eficiente e direta. Além disso, a inclusão de um estudo onde as 

diferenças entre os sexos sejam avaliadas neste contexto também trarão luz a um conhecimento 

ainda obscuro. Tais temas são objetivo de desdobramentos futuros. 
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5.1. ANEXO A: PRIMERA PÁGINA DA PUBLICAÇÃO DO ESTUDO I 
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5.2. ANEXO B: PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA (ESTUDO I) 
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5.3. ANEXO C: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO (ESTUDO I) 
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5.4. ANEXO D: PRIMEIRA PÁGINA DA PUBLICAÇÃO DO ESTUDO II 
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5.5. ANEXO E: PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA (ESTUDO II) 
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5.6. ANEXO F: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO (ESTUDO II) 
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