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Resumo

A insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo preservada (ICFEP) € uma sindrome de alta
prevaléncia e dificil tratamento. Dispnéia e fadiga, levando a intolerancia ao exercicio, sdo
sintomas comuns da doenca e preditores de uma pobre qualidade de vida. A fraqueza seletiva
da musculatura inspiratéria é frequentemente observada neste grupo, questionando-se o
quanto tal alteracdo possa contribuir para a sintomatologia deste grupo de pacientes.
OBJETIVOS Avaliar o impacto dos efeitos agudos e subagudos do treinamento muscular
inspiratorio (TMI) nos indices hemodinamicos de enchimento do ventriculo esquerdo
derivados do ecocardiograma com Doppler, bem como nos indices de hemodinamica pulsétil
arterial em pacientes com ICFEP. METODOS 17 pacientes oriundos do ambulatério de
Insuficiéncia Cardiaca da ULBRA com ICFEP foram submetidos a treinamento da
musculatura inspiratdria numa intensidade de 80% da Pimax prevista durante 30 minutos e
apos a funcdo de enchimento do ventriculo esquerdo foi avaliado por ecocardiograma com
Doppler no periodo agudo (imediatamente apds o treinamento) e subagudo (1 hora apds o
treinamento), assim como as variaveis de hemodinamica pulsatil. A capacidade funcional foi
avaliada através do TC6M e VO2 pico. RESULTADOS A amostra foi composta
predominantemente por mulheres (66,7%), idade média de 61 anos. Houveram modificacGes
significativas nos indices ecocardiograficos E/e’ (Pré: 10, 33 vs Pos: 8, 73 p<0,01) e nos
indices de hemodinamica pulsatil VOP (Pré: 8,3 m/s vs Pds: 7,6 m/s p<0,001).
CONCLUSAO Uma unica sessdo de TMI a 80% da forca Muscular inspiratoria méxima
parecepromover alteracoes significativas nos indices cardiacos e na hemodindmica pulsatil em
pacientes com diagndstico de ICFEP.

Palavras-chave: fraqueza muscular inspiratoria; rigidez arterial; treinamento muscular
inspiratorio.

INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo preservada (ICFEP) é uma sindrome
clinica que acomete 30 a 50% dos pacientes com insuficiéncia cardiaca (IC), sendo mais
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comum em mulheres, idosos, hipertensos e diabéticost. Nesses pacientes, o principal
mecanismo fisiopatoldgico envolvido é a disfuncdo das propriedades do enchimento do
ventriculo esquerdo (VE) em vigéncia de uma funcdo sistélica normal ou proxima da
normalidade. Tal disfuncdo resulta no aumento das pressdes de enchimento do VE e,
conforme a fase da doenga, em das pressdes atriais e pulmonares, as quais podem se
manifestar no repouso ou somente sob demanda cardiovascular aumentada, como no exercicio
fisico2. Dispnéia e fadiga, levando a intolerdncia ao exercicio, s&0 comuns aos pacientes com
ICFEP, independentemente do espectro da fracdo de ejecdo® e sdo grandes responsaveis pela
pobre qualidade de vida referida por estes.

A fisiopatologia da ICFEP envolve alteracbes prioritariamente cardiacas do

relaxamento miocardico e do aumento da rigidez passiva desse musculo?. Contudo, ja foi
descrito que a intensidade da dispnéia referida por eles estd também relacionada a atividade e
forca contratil dos mdsculos respiratorios, tendo sido relatado uma alta prevaléncia de
fraqueza muscular respiratoria (FMI) tanto em pacientes com fracdo de ejecdo reduzida

quanto em pacientes com fracdo de ejecdo preservada.2-/. Isso nos leva a concluir que a
fraqueza muscular respiratdria contribua para as sensacdo de dispnéiafrequentemente referida
por este grupo, além de ja ser considerada de fator progndstico em pacientes com fragdo de

ejecdo reduzida por alguns autoresS. Ainda sobre mecanismos extracardiacos para o
desenvolvimento da ICFEP, a hemodindmica arterial pulsatil alterada, no contexto de rigidez
arterial aumentada pode provocar alteragdes no acoplamento ventriculo-arterial, as quais sdo
notadas, principalmente, quando os pacientes sdo submetidos a niveis moderados de
exercicio. Esses apresentam aumento do efeito da rigidez arterial proximal, até entdo ausente

ao repouso?. O coragdo enrijecido falha em aumentar o volume diastélico final durante o
exercicio, deparando- se ainda com a dificuldade em vencer a pds carga devido ao aumento da
rigidez arterial, causando assim uma dificuldade em aumentar o volume sistolico apesar de
uma funcdo sistolica normal, contribuindo para a intolerdncia ao exercicio nestes

pacientes10,11,
O treinamento muscular inspiratério ja& demonstou beneficios na capacidade de

exercicio e qualidade de vida de pacientes com ICFEP12. No entanto, dados sobre os efeitos
agudos e subagudos na funcdo do enchimento do VE e no comportamento da hemodinamica
pulsatil arterial ainda ndo foram devidamente investigados. Portanto, este estudo tem como
objetivo avaliar o impacto dos efeitos agudos e subagudos do treinamento muscular
inspiratorio nos indices hemodindmicos do enchimento do ventriculo esquerdo derivados do
ecocardiograma com Doppler, bem como nos indices de hemodinamica pulsatil arterial em
pacientes com ICFEP.

METODOLOGIA

Estudo quase-experimental no qual foram alocados 17 pacientes provenientes do
ambulatorio de Insuficiéncia Cardiaca do Hospital Universitario Mae de Deus/ULBRA
Canoas. Foram considerados elegiveis para o estudo sujeitos com idade acima de 45 anos,

com diagnéstico de IC pelos critérios de Framingham13; ICFEP de acordo com a ESC e
estabilidade clinica sem hospitalizagdo num periodo de 30 dias prévios. Foram excluidos os
pacientes com angina pectoris, arritmia de fibrilagao atrial ou flutter atrial durante o exame,
pericardiopatias, problema osteomuscular que impedisse a realizagéo do teste de capacidade
funcional. Apo6s serem devidamente orientados quanto ao estudo e assinado o termo de
consentimento livre e esclarecido, os pacientes foram convidades a realizar o protocolo de
treinamento muscular inspiratorio (TMI). Na chegada, a avaliacdo da funcdo ventricular
esquerda basal dos pacientes foi realizada com ecocardiograma com Doppler padrdo M-modo



bidimensional (2D) Siemens Acuson X 300 da Siemens Medical Solutions (EUA Malvern,

Pennsylvania) de acordo com as recomendacdes da American Society of Echocardiography14.
Em seguida, a avaliacdo da rigidez arterial foi realizada por determinacdo da velocidade de
onda de pulso (VOP) e analise da pressao de pulso (PP) baseado no oscilometria no sangue
pela medicdo de pressdo, na artéria braquial. O metodo foi desenvolvido pelo Instituto

Austriaco de tecnologia de Viena, na Austrial®.

Apobs, a forca muscular inspiratoria foi avaliada através da medida pressdo
inspiratoria maxima (Pimax), utilizando um transdutor de pressdo (Globalmed MVD300,
Porto Alegre,Brasil). Os procedimentos foram repetidos até cinco vezes e as trés maiores
medidas foram consideradas validas, desde que a variacdo entre elas ndo fosse maior que

10%, seguindo as diretrizes para testes de funcdo pulmonarl6.Apds foi determinado a
presenca ou ndo de fraqueza muscular respiratoria pelo valor de 70% da PIméax prevista pela

forma de Neder e Coll7. A intensidade do treinamento muscular inspiratério foi determinada
pela Piméx de valor maior sendo calculada uma intensidade de 80% para a realizacdo do
protocolo de treinamento.

PROTOCOLO TMI: Apds os pacientes assinarem o TCLE e realizarem as
avaliagdes previas de ecocardiografia de doppler tissular, avaliacdo da hemodinamica pulsatil
e avaliacdo da forca muscular respiratdrio os individuos foram submetidos a uma sessao de
treinamento muscular inspiratério a 80% de intensidade da Pimax com o Power Breathe
modelo CLASSIC (MR) com intensidade ajustada de 0 a 90cmH20. Foram realizadas 3 séries
de 10 minutos com recuperacgdo entre estas séries de 1 minuto. Ap6s o término do protocolo
de TMI, os individuos eram submetidos a mais uma avaliacdo de ecocardiografia de doppler
tissular e da hemodinamica pulsatil imediatamente e outra avaliacdo identica ap6s 1 hora em
repouso.

RESULTADOS E DISCUSSAO
A populacdo foi composta predominantemente por mulheres (66,7%), com uma
idade média de 66 anos. Todos os pacientes tinham fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo

acima de 50%, com uma média de 64,1% (tabela 1).

Tabela 1. Caracteristicas basais

Idade (anos) 61+7,2 Pl max 73,6 +17,8
Sexo Feminino (%) 66, 7 HAS (%) 94,1

IMC (%) 32,02+4,6 DM (%) 41,2

FEVE Simpson (%) 64,16 + 11,7 Obesidade (%) 47,1
NYHA I-11 (%) 94,6 Tabagismo (%) 59

TC6M (m) 431,3 +117,2 DPOC (%) 5,9

VO2 pico 17,4 + 3,06 DAC (%) 3,5

FMI (%) 61,1

IMC: indice de massa corporal; FEVE: fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo; NYHA: New York Heart Association; TC6M:
tempo de caminhada de 6 minutos; FMI: fraqueza muscular inspiratdria; Pl max: pressdo inspiratéria maxima; HAS:
hipertensao arterial sistémica; DM: diabete melitus; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; DAC: doenca arterial
coronariana.

A fraqueza da musculatura inspiratéria (FMI) foi observada em 61, 1% dos
individuos com uma Plmax média de 73, 6 + 17, 8cmH20. Esses dados corroboram com
estudo que observou uma prevaléncia semelhante de FMI em pacientes com disfungéo



diastolica mediante uma Pimax média de 77 + 19 cmH20. 21 Quando submetidos ao
exercicio, pacientes com ICFER apresentam uma resposta ventilatoria inadequada, com
alteracOes ventilatorias mesmo em fases iniciais de exercicio, aumento inadequado do volume
corrente e uma desproporcional resposta na frequéncia ocorrendo de forma abrupta no

momento em que o paciente comeca a referir dispnéial8. Este aumento exagerado da
ventilagdo, relacionado diretamente com a sensacdo de dispnéia, deve-se a sensibilidade
quimioreflexa anormalmente aumentada - tanto periférica quanto central — presente nestes
pacientes, sendo que o proprio aumento na ventilacdo leva a sensibilizacdo dos receptores de
estiramento pulmonar, impedindo ganhos adicionais de volume através de um mecanismo de

retroalimentacdo negatival9. A FMI foi associado ao aumento da sensibilidade quimiorreflexa

e da oscilagdo ventilatéria ao exercicio em pacientes com 1C20, sugerindo que represente
papel central na génese desta caracteristica. De fato, o treinamento muscular inspiratorio leva
a diminuicdo da sensibilidade quimiorreflexa e atenuacéo da oscilacdo ventilatoria durante o

exercicio nestes pacientes2.

Pacientes com ICFEP apresentam acomplamento ventriculo-arterial anormal devido
aumento na rigidez tanto ventricular como arterial. Isto nem sempre é evidende em repouso,
mas quando submetidos ao exercicio moderado estes pacientes demonstram uma piora desta

relacdo?, uma vez que a vasodilatacdo induzida pelo exercicio esta diminuida na ICFEP22,
mostrando que a diminuicdo da distensibilidade aortica esta fortemente associada a

diminuicdo da capacidade de exercicio23. Consequentemente, 0 aumento da rigidez arterial
leva ao aumento das press6es de enchimento de um ventriculo que ja funciona sob altos niveis
pressoricos, prejudicando ainda mais seu enchimento, resultando em um volume sistélico
final inadequado e em um débito cardiaco prejudicado apesar da funcdo sistélica mantida.

Em nosso estudo, observamos modificacGes significativas da relacdo E/e' (Pré: 9,76
vs Pés: 8,24 p < 0,01) apo6s a aplicabilidade de uma sessdo de TMI com intensidade de 80%
da Pimax pelo periodo periodo de 30 minutos na fase de recuperacdo tardia, 1 hora ap6s o
término do protocolo de treinamento (figura 1). Acreditamos que esta melhora significativa
norelaxamento ventricular seja causada pela melhora da rigidez arterial, uma vez que
identificamos melhora simultanea na velocidade da onda de pulso (Pré: 8,3 m/s vs Pés: 7,6
m/s p < 0,01), sugerindo a ocorréncia de vasodilatacdo arterial mediada pelo treinamento
seletivo da musculatura inspiratdria (figura 2).

Sob o0 contexto de treinamento cronico, em estudo realizado por Palau et all2,
verificou através do TMI a 30% da Pimax por 20 minutos e por 12 semanas, a modificacdo do
Ele’ 16,2 para 12,9 ap6s a intervencdo, porém ndo alcancando significancia estatistica.
Acredita-se que a intensidade de esforco em 30% da Piméax e se tratando de um estudo de
exercicio domiciliar ndo supervisionado foi umas das limitacGes do estudo, podendo interferir
nos resultados. Diferentemente, nosso estudo realizou o TMI inspiratério de forma
supervisionada fazendo com que o paciente mantivesse a intensidade durante o exercicio de
forma adequada. Por este motivo acreditamos que a manutencdo da intensidade do exercicio
tenha sidos essencial para que conseguissemos obter o resultado esperado do estudo antes
mesmo de atingir a meta calculada no tamanho da amostra conforme o estudo de Palau et
all2,



Figura 1: Comparagdo entre as mudancas no basal, pos treinamento imediato e pos

treinamento tard da relacdo E/e".
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Figura 2: Comparacao entre as mudancas no basal, pds treinamento imediato e pds
treinamento tardio da Velocidade da Onda de Pulso (VOP).TI
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Durante o exercicio, pacientes com ICFEP apresentam fadiga diafragmatica precoce,
com um redirecionamento do fluxo sanguineo de modo a suprir a musculatura respiratoria em

detrimento da musculatura esquelética24; sendo assim, estes pacientes apresentam também
fadiga precoce devido a redistribuicdo de fluxo. Com 0 nosso estudo, percebemos que quando
treinamos seletivamente a musculatura inspiratoria, este mecanismo apresenta-se ausente, de
modo que o paciente tende a tolerar o exercicio durante mais tempo em uma intensidade
maior, permanecendo também por mais tempo exposto aos efeitos mecénicos do fluxo
sanguineo sobre o endotélio. Uma vez que a forca de cisalhamento é o principal estimulo para
a sintese e liberacdo de NO pelo endotélio, a melhora observada na VOP consiste com a
hiptese de que o TMI proporciona uma maior exposicdo ao NO e seus efeitos
vasodilatadores, melhorando o acoplamento ventriculo-arterial e por consequéncia os indices
de funcdo diastdlica do ventriculo esquerdo.

CONCLUSAO

Uma Unica sessdao de TMI a 80% da forca Muscular inspiratoria maxima parece
promover alteracfes significativas nos indices cardiacos e na hemodindmica pulsatil em
pacientes com diagndstico de ICFEP.
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