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RESUMO 

Limiar Glicêmico Durante Teste Muscular Inspiratório Incremental em Indivíduos 

Saudáveis e com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica, Wasly Santana Silva, São 

Cristóvão, SE, 2026.  

Introdução: O limiar glicêmico (LG) durante o teste muscular inspiratório incremental (TMII) 

foi proposto pelo nosso grupo de pesquisa como ferramenta para avaliação funcional da 

musculatura inspiratória e prescrição individualizada do treinamento muscular inspiratório 

(TMI). Entretanto, ainda não havia sido investigada sua concordância com o primeiro limiar de 

lactato (LL1), nem sua aplicabilidade em indivíduos com doença pulmonar obstrutiva crônica 

(DPOC). Objetivos: Verificar a concordância entre o LG e o LL1 durante o TMII em 

indivíduos saudáveis e investigar a determinação do LG em indivíduos com DPOC, bem como 

suas associações com variáveis clínicas e funcionais. Métodos: Foram realizados dois estudos 

utilizando o TMII. No primeiro, indivíduos saudáveis realizaram o teste com determinação 

simultânea do LG, LL1 e segundo limiar de lactato (LL2). No segundo, indivíduos com DPOC 

realizaram o TMII para determinação do LG e análise de sua associação com percepção 

subjetiva de esforço, dispneia, capacidade funcional e balanço autonômico cardiovascular. O 

protocolo iniciou em 10% do S-Index, com incrementos progressivos até o ponto de exaustão 

(PE). Resultados: No primeiro estudo, o LG apresentou boa concordância com o LL1. O LL1 

e o LG ocorreram em 22±8,3% e 26±13,2% do S-Index, respectivamente, enquanto o LL2 e o 

PE foram identificados em 44±10,1% e 60±14,1% do S-Index. A análise de Bland-Altman 

demonstrou baixo viés entre os métodos para a carga relativa (−3,84±10,44% do S-Index) e 

ausência de viés proporcional (p=0,06; R²=0,25). No segundo estudo, o LG foi identificado em 

25±11,6% do S-Index e apresentou forte correlação com a percepção subjetiva de esforço 

durante o TMII (r=0,84; p<0,01). Além disso, o PE e o ΔLG–PE correlacionaram-se com o 

balanço autonômico cardiovascular (LF/HF: r=−0,83 e r=−0,71; p<0,01), enquanto o ΔLG–PE 

também se correlacionou com a dispneia avaliada pela escala mMRC (r=−0,68; p=0,01) e pelo 

Borg ao final do teste de caminhada de seis minutos (r=−0,83; p<0,01). Conclusão: O LG é um 

marcador fisiológico identificável durante o TMII, apresentando concordância com o LL1 em 

indivíduos saudáveis e associação com importantes variáveis clínicas e funcionais em 

indivíduos com DPOC. Esses achados reforçam seu potencial como ferramenta para avaliação 

funcional da musculatura inspiratória e prescrição individualizada do TMI. 

Palavras-chave: limiar anaeróbio; treinamento muscular inspiratório; Músculos Respiratórios  



 

 
 

ABSTRACT 

 

Glycemic Threshold During the Incremental Inspiratory Muscle Test in Healthy 

Individuals and Individuals with Chronic Obstructive Pulmonary Disease, Wasly Santana 

Silva, São Cristóvão, SE, 2026. 

Introduction: The glycemic threshold (GT) during the incremental inspiratory muscle test 

(IIMT) has been proposed by our research group as a tool for inspiratory muscle functional 

assessment and individualized inspiratory muscle training (IMT) prescription. However, its 

agreement with the first lactate threshold (LT1) and its applicability in individuals with chronic 

obstructive pulmonary disease (COPD) have not yet been investigated. Objectives: To evaluate 

the agreement between GT and LT1 during the IIMT in healthy individuals and to investigate 

the determination of GT in individuals with COPD, as well as its associations with clinical and 

functional variables. Methods: Two studies were conducted using the IIMT. In the first study, 

healthy individuals performed the IIMT with simultaneous determination of GT, LT1, and the 

second lactate threshold (LT2). In the second study, individuals with COPD performed the 

IIMT for GT determination and analysis of its association with rating of perceived exertion, 

dyspnea, functional capacity, and cardiovascular autonomic balance. The incremental protocol 

started at 10% of the S-Index, with progressive workload increments until the point of 

exhaustion (PE). Results: In the first study, GT showed good agreement with LT1. LT1 and 

GT occurred at 22±8.3% and 26±13.2% of the S-Index, respectively, whereas LT2 and PE were 

identified at 44±10.1% and 60±14.1% of the S-Index. Bland–Altman analysis demonstrated 

low bias between methods for relative workload (−3.84±10.44% of the S-Index) and no 

proportional bias (p=0.06; R²=0.25). In the second study, GT was identified at 25±11.6% of the 

S-Index and showed a strong correlation with rating of perceived exertion during the IIMT 

(r=0.84; p<0.01). In addition, PE and ΔGT–PE were correlated with cardiovascular autonomic 

balance (LF/HF: r=−0.83 and r=−0.71; p<0.01), whereas ΔGT–PE was also correlated with 

dyspnea assessed by the modified Medical Research Council (mMRC) scale (r=−0.68; p=0.01) 

and Borg dyspnea at the end of the six-minute walk test (r=−0.83; p<0.01). Conclusion: GT is 

an identifiable physiological marker during the IIMT, showing agreement with LT1 in healthy 

individuals and association with important clinical and functional variables in individuals with 

COPD. These findings support its potential as a tool for inspiratory muscle functional 

assessment and individualized IMT prescription. 

Keywords: anaerobic threshold; inspiratory muscle training; respiratory muscles. 



 

 
 

RESUMO VOLTADO PARA A SOCIEDADE 

Limiar Glicêmico Durante Teste Muscular Inspiratório Incremental em 

Indivíduos Saudáveis e com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica, Wasly Santana 

Silva, São Cristóvão, SE, 2026.  

A respiração é uma função essencial para a vida, e os músculos responsáveis por esse 

processo, especialmente o diafragma, podem perder força e eficiência em pessoas com 

doenças respiratórias e cardíacas, como a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). 

Para melhorar essa condição, utiliza-se o treinamento muscular inspiratório (TMI), que 

consiste em exercícios específicos para fortalecer esses músculos. 

Esta dissertação propõe uma nova forma de avaliar e prescrever o treinamento 

respiratório: o limiar glicêmico (LG) dos músculos inspiratórios. Esse limiar representa o 

ponto em que o organismo começa a mudar a forma como produz energia durante o 

esforço, sendo validado utilizado principalmente em exercícios físicos tradicionais, como 

corrida e ciclismo. A proposta deste estudo foi investigar se esse conceito também pode 

ser aplicado aos músculos da respiração. 

Os resultados mostraram que o limiar glicêmico pode ser identificado nos músculos 

respiratórios e que ele está relacionado com a sensação de esforço e de falta de ar. Além 

disso, foi observada uma boa concordância entre o limiar glicêmico e outro marcador já 

conhecido na ciência, o limiar de lactato, que é mais complexo e caro de ser medido. 

De forma geral, os achados desta dissertação sugerem que o uso do limiar glicêmico 

pode tornar o treinamento muscular inspiratório mais individualizado, seguro e eficaz. 

Essa abordagem pode contribuir para melhorar a qualidade de vida de pacientes com 

doenças respiratórias e cardíacas, especialmente ao reduzir a sensação de falta de ar e 

melhorar a capacidade de realizar atividades do dia a dia. 

No entanto, ainda são necessários estudos clínicos de intervenção, para avaliar os 

efeitos do treinamento muscular inspiratório utilizando os métodos que propomos 

comparado a outros métodos já utilizados na literatura científica. Desta forma, será 

possível determinar se o limiar glicêmico que propomos nesta dissertação é superior a 

outros para diagnosticar e tratar os sintomas relacionados a fraqueza muscular 

inspiratória, aumentar a capacidade para realizar esforço físico e a qualidade de vida. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma enfermidade multifatorial que 

ocasiona decréscimos da função de diversos sistemas corporais como o cardiovascular e 

principalmente o respiratório, impactando em dispneia, redução da capacidade funcional e da 

qualidade de vida1. Em indivíduos com DPOC, a fraqueza muscular inspiratória associa-se ao 

aumento do trabalho ventilatório, hiperinsuflação dinâmica e pior prognóstico funcional2–4, 

tornando o treinamento muscular inspiratório (TMI) uma ferramenta potencialmente relevante 

dentro da reabilitação pulmonar.5 

O TMI consiste em uma modalidade de exercício direcionada ao fortalecimento e 

condicionamento dos músculos inspiratórios, especialmente o músculo diafragma, por meio da 

aplicação de cargas resistivas durante a inspiração.5 Sua aplicabilidade tem crescido nas últimas 

décadas como estratégia terapêutica em diferentes populações, incluindo pessoas com DPOC6, 

cardiopatas7,8, neuropatas9, pacientes críticos10, idosos11 e atletas12,13.  

Estima-se que milhões de indivíduos em programas de reabilitação cardiopulmonar ao redor 

do mundo sejam potencialmente elegíveis ao TMI, especialmente devido à elevada prevalência 

de fraqueza muscular inspiratória em doenças respiratórias e cardiovasculares crônicas8,14. Seu 

uso crescente ocorre em virtude da relativa facilidade de aplicação, baixo custo e possibilidade 

de treinamento domiciliar supervisionado15. Os principais efeitos clínicos atribuídos ao TMI 

incluem aumento da força e resistência muscular inspiratória, redução da dispneia, melhora da 

tolerância ao exercício e da capacidade funcional8,16,17. Esses resultados podem ser atribuídos a 

atenuação do metaboreflexo diafragmático18.  

Apesar da ampla utilização clínica do TMI e do crescente interesse científico sobre o tema, 

seus resultados permanecem inconsistentes na literatura, especialmente em indivíduos com 

DPOC, em desfechos como capacidade funcional e dispneia6. Enquanto alguns estudos 

demonstram benefícios significativos, outros não evidencia m superioridade relevante em 

relação aos cuidados convencionais6. Uma possível explicação para essas divergências reside 

na elevada heterogeneidade dos protocolos utilizados, principalmente quanto à intensidade, 

volume e frequência do treinamento6, além da ausência de individualização fisiológica da carga 

aplicada. 

Tradicionalmente, a prescrição do TMI baseia-se em percentuais fixos da pressão 

inspiratória máxima (PImáx), geralmente variando entre 30 e 80% da PImáx6,19. No entanto, 

esse modelo apresenta limitações importantes, pois a PImáx representa uma medida estática da 

força muscular inspiratória20 e pode não refletir adequadamente o comportamento funcional e 
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metabólico dos músculos respiratórios durante o exercício. Além disso, diferentes intensidades 

podem estimular distintas valências musculares, como força, potência, resistência ou resistência 

de força21, sem que isso esteja claramente definido nos protocolos atualmente utilizados. 

Nesse contexto, o limiar glicêmico (LG) dos músculos inspiratórios surge como uma 

possível ferramenta para individualização fisiológica da intensidade do treinamento muscular 

inspiratório22,23. O LG corresponde ao menor valor glicêmico observado durante um teste 

incremental antes de sua elevação progressiva, sendo previamente associado ao limiar de lactato 

(LL) em exercícios cíclicos e neuromusculares24–26. Sua utilização apresenta potencial 

relevância clínica por representar um método de baixo custo, menor complexidade operacional 

e possível aplicabilidade prática na prescrição do TMI. 

Entretanto, até o presente momento, não existem estudos avaliando a concordância entre o 

LG e o LL durante teste muscular inspiratório incremental (TMII), o que limita a compreensão 

sobre sua validade fisiológica como marcador metabólico da musculatura inspiratória. Os 

únicos dados disponíveis na literatura derivam de estudos preliminares do nosso grupo de 

pesquisa envolvendo TMII em indivíduos saudáveis e pacientes no pré-operatório de 

revascularização do miocárdio22,23, sugerindo comportamento fisiológico promissor do LG.  

Além disso, também não existem estudos investigando o comportamento do LG em 

indivíduos com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), população na qual o TMI pode 

fazer parte do programa de reabilitação19,27. Considerando que pacientes com DPOC 

frequentemente apresentam hiperinsuflação pulmonar, alterações mecânicas ventilatórias, 

aumento do trabalho respiratório e disfunção muscular inspiratória3,4, torna-se relevante 

compreender se o LG pode ser identificado nessa população e se apresenta associação com 

variáveis clínicas e funcionais, como dispneia, percepção subjetiva de esforço, capacidade 

funcional e balanço autonômico cardiovascular. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

Fisiologia respiratória e doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 

 

A ventilação pulmonar constitui um processo mecânico dependente da interação entre 

a caixa torácica, os pulmões e a musculatura ventilatória, tendo como principal objetivo 

promover a renovação do ar alveolar e garantir adequada troca gasosa.28 Durante a inspiração, 

a contração do diafragma e dos músculos intercostais externos promove aumento do volume da 

cavidade torácica, reduzindo a pressão intrapleural e permitindo a entrada de ar para os 

pulmões.28 A expiração, em condições fisiológicas de repouso, ocorre predominantemente de 

forma passiva em decorrência do recolhimento elástico pulmonar e da parede torácica.28 A 

eficiência desse sistema depende da integridade da mecânica ventilatória, da complacência 

pulmonar, da resistência das vias aéreas e da adequada relação entre ventilação e perfusão, 

fatores essenciais para manter as pressões arteriais de oxigênio e dióxido de carbono dentro da 

normalidade.28 

A DPOC caracteriza-se por limitação persistente e progressiva do fluxo aéreo, 

geralmente associada à exposição prolongada a partículas ou gases nocivos, especialmente a 

fumaça do cigarro.1 A DPOC resulta da combinação variável entre alterações das pequenas vias 

aéreas, decorrentes de inflamação crônica, remodelamento brônquico e aumento da produção 

de muco, e destruição do parênquima pulmonar (enfisema), levando à perda das conexões 

alveolares e da força de retração elástica pulmonar.1 Essas alterações promovem aumento da 

resistência ao fluxo expiratório, aprisionamento aéreo e redução da eficiência das trocas 

gasosas, constituindo os principais mecanismos fisiopatológicos responsáveis pelos sintomas 

respiratórios e pela limitação funcional observada nesses indivíduos.1 

À medida que a doença evolui, o aprisionamento aéreo favorece o desenvolvimento da 

hiperinsuflação pulmonar, inicialmente durante o exercício (hiperinsuflação dinâmica) e, em 

estágios mais avançados, também em repouso.2,29 O aumento crônico do volume pulmonar 

desloca o diafragma para uma posição mais achatada e encurtada, reduzindo sua curvatura 

fisiológica e colocando suas fibras musculares em desvantagem mecânica segundo a relação 

comprimento-tensão.2,29 Como consequência, torna-se necessária maior ativação neural para 

produzir a mesma pressão inspiratória, aumentando o trabalho ventilatório, o consumo de 

oxigênio pelos músculos respiratórios e a suscetibilidade à fadiga durante atividades físicas e 

até mesmo nas atividades de vida diária.2,29 

Além das alterações mecânicas, indivíduos com DPOC frequentemente apresentam 
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disfunção da musculatura inspiratória decorrente da combinação entre hiperinsuflação, 

inflamação sistêmica, descondicionamento físico, alterações nutricionais e episódios 

recorrentes de exacerbação 2–4,29. Essas alterações contribuem para redução da força e da 

resistência muscular inspiratória, aumento da percepção de dispneia, intolerância ao exercício 

e pior capacidade funcional.2–4,29 Nesse contexto, a musculatura ventilatória passa a representar 

um importante fator limitante do desempenho físico, justificando o desenvolvimento de 

estratégias terapêuticas específicas voltadas ao seu fortalecimento e condicionamento, como o 

treinamento muscular inspiratório.5,6 

 

Treinamento muscular inspiratório (TMI) 

 

O racional fisiológico do TMI baseia-se no princípio da sobrecarga muscular, segundo o 

qual músculos submetidos a estímulos específicos e progressivos desenvolvem adaptações 

estruturais e funcionais semelhantes às observadas na musculatura esquelética periférica, com 

o exercício resistido19. Dessa forma, o TMI pode promover aumento da capacidade de gerar 

pressão inspiratória, melhora da tolerância à fadiga muscular inspiratória e maior eficiência 

ventilatória durante o esforço físico19. 

Historicamente, estudos pioneiros conduzidos por David E. Leith et al 30, na década de 1970, 

investigaram a fadiga e a mecânica respiratória, estabelecendo associações entre o desempenho 

dos músculos inspiratórios e a capacidade física e funcional. Dados preliminares sugeriam que 

indivíduos com menor resistência dos músculos inspiratórios apresentavam menor tolerância 

ao exercício físico 30. 

Nessa época a hiperpneia normocápnica (HN) foi tradicionalmente o principal método 

investigado para o treinamento músculos inspiratórios30,31. No entanto, fatores como a 

complexidade operacional, a necessidade de sistemas de reinalação de CO₂ e o potencial de 

redução da fração inspirada de oxigênio, com risco de dessaturação, especialmente em 

indivíduos com comprometimento da troca gasosa, limitam sua aplicabilidade clínica e 

tornaram seu uso obsoleto30. 

Posteriormente, o desenvolvimento de dispositivos de carga linear pressórica possibilitou 

maior praticidade e aplicabilidade clínica ao TMI, permitindo controle mais preciso da 

intensidade do treinamento por meio de resistências pressóricas ajustáveis32. Mais 

recentemente, dispositivos eletrônicos com controle isocinético e registro contínuo de variáveis 

ventilatórias passaram a ser utilizados, possibilitando avaliação dinâmica da musculatura 

inspiratória e maior individualização da prescrição do TMI33. 
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Efeitos clínicos do treinamento muscular inspiratório (TMI) 

 

O TMI tem sido utilizado em programas de reabilitação pulmonar, especialmente em 

indivíduos com DPOC, população na qual a fraqueza muscular inspiratória apresenta elevada 

prevalência19. Em pacientes com DPOC, alterações como hiperinsuflação pulmonar, aumento 

do trabalho ventilatório, limitação mecânica ao fluxo aéreo e desvantagem funcional 

diafragmática contribuem para maior demanda sobre a musculatura respiratória, favorecendo 

dispneia, intolerância ao exercício e redução da capacidade funcional2,29. 

Nesse contexto, o TMI tem sido proposto como estratégia complementar à reabilitação 

pulmonar, com o objetivo de melhorar o desempenho funcional da musculatura inspiratória e 

reduzir o custo ventilatório durante o esforço físico18.  

Além dos efeitos sobre a musculatura inspiratória, alguns estudos também demonstram 

melhora da capacidade funcional após programas de TMI, frequentemente avaliada pelo teste 

de caminhada de seis minutos (TC6M)6,8. O TC6M consiste na mensuração da distância 

máxima percorrida pelo indivíduo em um período de seis minutos, refletindo a integração entre 

os sistemas respiratório, cardiovascular e musculoesquelético durante esforço submáximo34. 

Em indivíduos com DPOC, menores distâncias percorridas no TC6M associam-se a maior 

limitação funcional, pior qualidade de vida e pior prognóstico clínico35. 

Entretanto, apesar dos efeitos promissores observados em parte da literatura, os resultados 

do TMI sobre desfechos clínicos, como capacidade funcional e dispneia, permanecem 

inconsistentes6,36. Enquanto alguns estudos demonstram benefícios significativos, outros não 

observam superioridade relevante em relação aos cuidados convencionais. Uma possível 

explicação para essas divergências pode estar relacionada à elevada heterogeneidade dos 

protocolos utilizados, especialmente quanto à intensidade, volume e frequência semanal do 

treinamento. 

 

Prescrição convencional do treinamento muscular inspiratório (TMI) 

 

Apesar do amplo uso clínico do TMI, a prescrição de suas variáveis ainda apresenta elevada 

heterogeneidade metodológica. Tradicionalmente, a intensidade do treinamento é estabelecida 

por percentuais fixos da PImáx, geralmente variando entre 30 e 80% da PImáx6,19, enquanto o 

volume pode ser prescrito por tempo de exposição ao exercício ou por séries e repetições. 

Protocolos descritos na literatura apresentam grande variabilidade, incluindo frequência 
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semanal de 2 a 14 sessões e diferentes combinações entre carga e volume6,19. 

Historicamente, protocolos contínuos com duração entre 15 e 30 minutos foram 

amplamente utilizados, especialmente nos modelos derivados da hiperpneia normocápnica37. 

Posteriormente, com o desenvolvimento dos dispositivos de carga linear pressórica, o TMI 

passou a ser predominantemente realizado por meio de cargas resistivas ajustadas em função 

da PImáx20. Dallago et al.8, destacam-se entre os pioneiros na aplicação do TMI em cardiopatas 

utilizando cargas equivalentes a 30% da PImáx em protocolos contínuos de 15min em duas 

sessões por dia.8 

Entretanto apesar do avanço tecnológico dos dispositivos utilizados no TMI, a prescrição 

do treinamento ainda permanece predominantemente baseada em percentuais arbitrários da 

PImáx, e sem ancoramento em parâmetros metabólicos6,19. Além disso, diferentes intensidades 

e características mecânicas do TMI podem estimular adaptações específicas relacionadas à 

força, potência ou resistência muscular inspiratória21, sem que essas respostas estejam 

claramente definidas nos protocolos atualmente utilizados. 

Outro aspecto relevante é que a PImáx representa uma medida estática da força muscular 

inspiratória38, podendo não refletir adequadamente o comportamento funcional e metabólico da 

musculatura inspiratória durante o exercício. Dessa forma, protocolos baseados exclusivamente 

em percentuais da PImáx podem apresentar baixa especificidade fisiológica, especialmente 

quando aplicados em populações com alterações mecânicas ventilatórias importantes, como 

indivíduos com DPOC2,29. 

Nesse contexto, os resultados inconsistentes observados na literatura sobre os efeitos do 

TMI na capacidade funcional e dispneia11,36 podem estar associados, ao menos em parte, à 

ausência de individualização fisiológica da carga de treinamento. Assim, torna-se relevante 

investigar estratégias de prescrição baseadas em respostas metabólicas e biomecânicas da 

musculatura inspiratória, buscando maior especificidade e potencial aplicabilidade clínica. 

 

Teste muscular inspiratório incremental (TMII) 

 

Partindo do pressuposto discutido nos parágrafos anteriores, nosso grupo de pesquisa 

aventou em estudos anteriores22,23 a possibilidade de avaliar os músculos inspiratórios através 

de um teste muscular inspiratório incremental (TMII) com análise concomitante do LG22,23 

como forma de diagnóstico funcional da musculatura inspiratória22 e parâmetro para prescrição 

do TMI23. 

Antes de iniciar o TMII, é realizado a avaliação força muscular inspiratória que pode ser feita 
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através do índice de força muscular inspiratória (Sindex) ou da manovacuometria com análise 

da pressão inspiratória máxima (PImáx). Na avaliação do Sindex o voluntário é orientado a 

realizar uma manobra de expiração lenta em seguida uma inspiração rápida e forçada com nariz 

ocluído por um clip nasal. Manobra repetida por 10 vezes consecutivas, conforme proposto por 

Silva PE et al.39. O maior valor é selecionado como sendo o Sindex39.   

O TMII tem característica incremental não contínua, composto por no máximo 10 

estágios com intervalo de 2 minutos entre eles. O teste é iniciado com 10% do valor do Sindex 

ou PImáx, incrementando 10% a cada nível, realizando no final de cada um, as coletas de 

glicemia, Borg e FC. Para o aprendizado motor, o equipamento só impõe a carga determinada 

na quarta inspiração. São realizadas 20 incursões inspiratórias em cada nível, com ciclo 

ventilatório de 5 segundos guiado por um bip do aparelho. O TMII é interrompido na carga em 

que o voluntário se apresenta incapaz de vencer a carga ou de continuar o teste, denominando 

este o ponto de exaustão (PE). A figura 1 demonstra o passo a passo para realização do TMII. 

 

 

Adaptado de: Oliveira FOO et al,40.  

Figura 1. Teste muscular inspiratório incremental (TMII). Representação esquemática do protocolo incremental 

para determinação do limiar glicêmico (LG), limiares de lactato (LL) e ponto de exaustão (PE). O teste inicia em 

10% do S-Index, com incrementos progressivos de 10% até a exaustão voluntária. 

 

Limiar glicêmico (LG) e limiar de lactato (LL) em teste muscular inspiratório incremental 

(TMII) 
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Para compreender a fundamentação fisiológica do LG, torna-se necessário compreender a 

gênese do primeiro limiar de lactato (LL1), marcador metabólico amplamente aceito para 

identificação da primeira transição fisiológica durante o exercício incremental.41,42 Embora 

determinados por métodos distintos, o LL1 e o LG parecem representar eventos fisiológicos 

intimamente relacionados, uma vez que ambos refletem o equilíbrio dinâmico entre 

mecanismos de consumo e reposição energética desencadeados pelo aumento progressivo da 

intensidade do exercício.26 Do ponto de vista da cinética glicêmica durante um teste 

incremental, o LG corresponde ao menor valor de glicemia observado, precedido por uma 

redução progressiva e sucedido por sua elevação gradual ao longo do teste, caracterizando, em 

grande parte dos indivíduos, uma curva em "V"²⁵. O modelo fisiológico descrito a seguir 

representa uma integração dos mecanismos bioquímicos, metabólicos e endócrinos descritos na 

literatura, propostos para explicar a gênese do LL1 e do LG durante um teste muscular 

incremental. 

Durante o repouso ou em exercícios de leve intensidade a respiração das células musculares 

acontece quase que exclusivamente por meio da fosforilação oxidativa.43,44 O principal 

substrato energético utilizado nesta via é o ácido graxo, sendo o palmitato (C16:0) 

frequentemente utilizado como modelo, proveniente da molécula de triglicerídeo hidrolisada 

pela lipase lipoproteína (LPL) nos capilares sanguíneos e transportado para o miócito por meio 

da albumina45. Na célula muscular o ácido graxo passa pelo processo de β-oxidação, 

transformando-se em 8 moléculas de acetil-CoA. O acetil-CoA entra no ciclo do ácido cítrico 

e inicia um processo de 8 reações, formando NADH e FADH₂, que são direcionados à cadeia 

transportadora de elétrons, onde ocorre a fosforilação oxidativa e a produção de 

aproximadamente 106 ATP, além de CO₂ e H₂O45,46. Esta via produz energia em abundância, 

no entanto, com baixa potência de ressíntese de ATP, devido ao elevado número de etapas 

metabólicas necessárias até sua formação. 

Durante o exercício físico, especialmente em faixas próximas à intensidade moderada, o 

aumento progressivo da concentração de ADP e AMP, associado ao aumento da concentração 

de fosfato inorgânico (Pi), ativa a enzima fosfofrutoquinase (PFK), principal responsável por 

aumentar o fluxo da glicólise.44,47 Este mecanismo tem o objetivo de suplementar a produção 

de energia (ATP) pela via anaeróbica lática. A glicose sofre ação da enzima hexoquinase, 

transformando-a em glicose-6-fosfato e seguindo com mais nove reações enzimáticas até a 

formação de duas moléculas de piruvato (2C₃H₃O₃).47 Este processo é constituído por uma etapa 

de investimento de energia, com consumo de 2 ATPs, e uma etapa de recuperação de energia, 
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gerando 4 ATPs, o que resulta em um ganho líquido de apenas 2 ATPs.47 Concluindo esta 

cadeia, a enzima lactato desidrogenase transforma as duas moléculas de piruvato em duas 

moléculas de lactato (2C₃H₅O₃⁻), regenerando NAD⁺ a partir de NADH e permitindo a 

continuidade da glicólise.45,48,49 Esta é uma via potente (rápida), porém, pouco rentável devido 

o pequeno número de energia gerado.47 

O lactato é transportado para o meio extracelular principalmente pelos transportadores 

monocarboxilato (MCT1 e MCT4), que realizam o cotransporte de lactato e íons H⁺ 

provenientes da hidrólise do ATP.48,50 Os íons H+ são rapidamente tamponados pelo 

bicarbonato (HCO₃⁻), formando ácido carbônico (H₂CO₃),  que é rapidamente convertido em 

CO₂ e H₂O pela ação da anidrase carbônica presente nas hemácias nos capilares pulmonares.45,48 

O CO₂ é eliminado pela ventilação pulmonar e a água reutilizada por outros tecidos ou filtrada 

pelos rins.45 O lactato pode seguir diferentes caminhos, ser reutilizado como fonte de energia 

pelo músculo diafragma, miocárdio e fibras musculares oxidativas, ou ser convertido 

novamente em glicose no fígado por meio da gliconeogênese (Ciclo de Cori).48,51 Este processo 

foi detalhado na figura 4. 

A fonte inicial de glicose para o metabolismo anaeróbico lático é proveniente da quebra do 

glicogênio intramuscular pela enzima glicogênio fosforilase.44,47 Sinergicamente, à medida que 

a contração muscular se intensifica, o transportador de glicose 4 (GLUT4) é translocado para a 

membrana plasmática do miócito por mecanismos modulados pelo aumento da relação 

AMP/ATP, que ativam a proteína quinase ativada por AMP (AMPK), e pelo aumento da 

concentração intracelular de Ca²⁺, que ativa a proteína quinase dependente de 

cálcio/calmodulina (CaMK), iniciando a captação de glicose sérica.47,52,53 Este momento é 

marcado por queda gradual e progressiva da glicemia, decorrente do fato de que a captação 

muscular de glicose supera temporariamente sua produção hepática, até atingir o seu ponto de 

inflexão e constitui o fundamento fisiológico proposto para a determinação do LG durante um 

teste muscular incremental (figura 2).24–26  
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Figura 2. Modelo fisiológico proposto para a fase descendente da curva glicêmica durante o teste muscular 

incremental. O aumento da intensidade do exercício promove maior demanda energética da musculatura 

inspiratória, aumentando o fluxo glicolítico, a mobilização dos substratos intramusculares e a captação de glicose 

mediada pelo transportador de glicose do tipo 4 (GLUT4). Quando a remoção periférica de glicose supera 

temporariamente sua produção hepática, ocorre redução progressiva da glicemia até o limiar glicêmico (LG), 
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caracterizado pelo ponto de inflexão da curva glicêmica. Figura elaborada pelo autor com base na integração dos 

mecanismos descritos na literatura e nos resultados obtidos pelo presente grupo de pesquisa. ADP: difosfato de 

adenosina; AMP: monofosfato de adenosina; Pi: fosfato inorgânico; PFK: fosfofrutoquinase; AMPK: proteína 

quinase ativada por AMP; CaMK: proteína quinase dependente de cálcio/calmodulina; GLUT4: transportador de 

glicose do tipo 4; ATP: adenosina trifosfato; LG: limiar glicêmico. 

 

A ascensão da curva glicêmica pode ser explicada por diferentes mecanismos que atuam 

em paralelo e de forma gradual. O primeiro mecanismo de freio da queda da glicemia é 

proveniente das ilhotas de Langerhans.54,55 A queda da glicemia reduz a captação de glicose 

pelo GLUT2 e diminui a concentração de ATP nas células β-pancreáticas, mantendo os canais 

de potássio dependentes de ATP (KATP) abertos, hiperpolarizando a célula e impedindo a 

abertura dos canais de Ca²⁺ dependentes de voltagem.54–56 Na ausência de influxo de Ca²⁺, as 

vesículas que contêm insulina não se fundem à membrana plasmática e a exocitose de insulina 

é reduzida.56,57 A redução da exocitose de insulina pelas células β-pancreáticas remove a 

inibição parácrina exercida sobre as células α-pancreáticas, aumentando a exocitose de 

glucagon.54,55,57 Além disso, a ativação paralela do sistema nervoso simpático (SNS) estimula 

a secreção de adrenalina pela medula da glândula suprarrenal, que juntamente a noradrenalina 

estimulam a exocitose de glucagon por meio da ativação dos receptores β₂-adrenérgicos 

acoplados à proteína Gs nas células α-pancreáticas (figura 3).54,55,57 

No fígado, a adrenalina e o glucagon efetivam de forma sinérgica a liberação de glicose 

para a corrente sanguínea por meio da ativação da glicogenólise.54,55 A adrenalina por meio de 

receptores β₂-adrenérgicos e o glucagon por meio de receptores de glucagon, ambos acoplados 

à proteína Gs, iniciam a cascata de ativação da proteína quinase A (PKA), que ativa a fosforilase 

quinase, responsável pela ativação da glicogênio fosforilase e consequente degradação do 

glicogênio em glicose-1-fosfato, posteriormente convertida em glicose livre pela ação da 

glicose-6-fosfatase hepática.45,46,54,55,58 Além disso, a ativação da PKA também desencadeia a 

gliconeogênese por meio da ativação do fator de transcrição CREB e inibe a glicogênese pela 

fosforilação da glicogênio sintase.54,55,58 Ambos os mecanismos são os principais aventados na 

literatura responsáveis por aumentar de forma aguda os níveis de glicemia e embasam a gênese 

do LG (figura 3).54,55 

Além dos mecanismos citados nos dois parágrafos anteriores, o hormônio do crescimento 

(GH) e o cortisol também participam da resposta contrarregulatória à redução da glicemia.54,55 

Diferentemente do glucagon e das catecolaminas, seus efeitos metabólicos tornam-se mais 

evidentes em fases mais avançadas do exercício, em decorrência da ativação dos eixos 
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hipotálamo-hipófise e hipotálamo-hipófise-adrenal e do maior tempo necessário para o 

desenvolvimento de suas ações.54,55,59,60 O GH é secretado pela adeno-hipófise em resposta ao 

aumento da intensidade do exercício, da lactatemia, da atividade simpática e da redução da 

glicemia, após estimulação hipotalâmica mediada principalmente pelo aumento da secreção de 

GHRH e pela redução da liberação de somatostatina.54,55,59,60 Atua principalmente estimulando 

a lipólise, reduzindo a utilização periférica de glicose e aumentando a disponibilidade de 

glicerol para a gliconeogênese hepática.54,55,60 O cortisol, por sua vez, é liberado após ativação 

do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (CRH–ACTH–cortisol) e promove aumento da expressão 

de enzimas gliconeogênicas, além de estimular a proteólise muscular e a lipólise, 

disponibilizando aminoácidos e glicerol para a síntese hepática de glicose.54,55,61 Em conjunto, 

esses hormônios potencializam a produção endógena de glicose e provavelmente contribuem 

para sustentar a fase ascendente da curva glicêmica observada durante o teste muscular 

incremental. 54,55,61 Ambos os mecanismos foram ilustrados na figura 3. 

 

Figura 3. Modelo fisiológico proposto para a fase ascendente da curva glicêmica durante o teste muscular 

incremental. A redução progressiva da glicemia desencadeia mecanismos contrarregulatórios mediados pelas 

ilhotas pancreáticas, sistema nervoso simpático (SNS), adrenalina, glucagon, hormônio do crescimento (GH) e 

cortisol. Em conjunto, esses mecanismos promovem aumento da glicogenólise, gliconeogênese e produção 

hepática de glicose, fazendo com que sua produção passe a superar a captação muscular, resultando na elevação 
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progressiva da glicemia após o limiar glicêmico (LG). Figura elaborada pelo autor com base na integração dos 

mecanismos descritos na literatura e nos resultados obtidos pelo presente grupo de pesquisa. SNS: sistema nervoso 

simpático; Gs: proteína G estimulatória; GCGR: receptor de glucagon (glucagon receptor); cAMP: adenosina 

monofosfato cíclico; PKA: proteína quinase A; GH: hormônio do crescimento (growth hormone); LG: limiar 

glicêmico. 

 

Ao longo dos últimos 50 anos, diversos marcadores fisiológicos foram propostos para 

identificar os pontos de transição metabólica durante o exercício incremental, embora muitos 

deles ainda sejam utilizados de forma indistinta ou como sinônimos do limiar anaeróbico 

(LA).62 Atualmente, compreende-se que o termo LA representa um conceito fisiológico, 

enquanto sua determinação depende de marcadores indiretos obtidos por diferentes métodos.62 

Dentre esses marcadores, o LL163,64 é um dos mais utilizados e aceitos na literatura, por refletir 

o primeiro aumento sistemático da concentração de lactato sanguíneo acima dos níveis de 

repouso, indicando que a taxa de produção de lactato passa a exceder discretamente sua 

remoção marcando o início de um exercício de moderada intensidade.41,42,62,65 Com a 

progressiva elevação da intensidade do exercício, observa-se um segundo ponto de perda da 

linearidade da curva de lactato, denominado segundo limiar de lactato (LL2), caracterizado por 

um aumento acentuado da lactatemia decorrente do predomínio da produção de lactato sobre 

sua capacidade de remoção, sendo frequentemente associado à transição para do domínio de 

moderado para intenso (figura 4). 41,42,62,65 

Os limiares metabólicos podem ser utilizados tanto para avaliação do condicionamento 

muscular e cardiopulmonar, quanto para prescrição do exercício físico.42,62,63,65 Em exercícios 

cíclicos e neuromusculares, o LG já demonstrou associação consistente com o LL1, 24,26 

fortalecendo a estreita relação fisiológica discutida nos parágrafos anteriores entre o 

metabolismo glicêmico e a base para formação concomitante das curvas glicêmica e de lactato 

sérico.24,26 Esses achados sustentam a hipótese de que ambos os marcadores refletem 

fenômenos metabólicos intimamente relacionados e potencialmente complementares na 

avaliação da resposta muscular ao exercício incremental, conforme ilustrado na figura 4. 
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Figura 4. Modelo fisiológico proposto para a gênese do primeiro (LL1) e segundo limiares de lactato (LL2) 

durante o teste muscular incremental. O aumento progressivo da intensidade do exercício eleva o fluxo glicolítico, 

promovendo maior formação de lactato e seu transporte para a circulação sanguínea. Em baixas intensidades, a 

produção e a remoção de lactato permanecem aproximadamente equilibradas. À medida que a intensidade 

aumenta, observa-se o primeiro aumento sistemático da lactatemia (LL1), seguido de um aumento exponencial da 

concentração de lactato no LL2. A sobreposição das curvas glicêmica e lactatêmica ilustra a associação observada 

entre o limiar glicêmico (LG) e o LL1 em estudos anteriores24–26,66. ADP: difosfato de adenosina; AMP: 

monofosfato de adenosina; Pi: fosfato inorgânico; PFK: fosfofrutoquinase; LDH: lactato desidrogenase; MCT: 

transportador de monocarboxilato; PE: ponto de exaustão. 

 

Aplicado à musculatura inspiratória, o conceito do LL1 torna-se particularmente relevante, 

uma vez que os músculos inspiratórios apresentam elevada capacidade oxidativa67 necessária 

para manutenção da ventilação contínua durante o repouso ou no exercício físico.67 Dessa 

forma, a identificação do LL1 específico da musculatura inspiratória pode representar uma 

estratégia promissora para individualização fisiológica da intensidade do TMI, possibilitando 

prescrição baseada não apenas em medidas estáticas de força muscular, mas também no ponto 

de transição metabólico de leve para moderada intensidade, bem como início do recrutamento 

de fibras de resistência da força68. 

Eastwood et al 68., foram pioneiros em investigar o metabolismo anaeróbio da musculatura 

inspiratória durante um teste incremental contínuo com carga limiar em indivíduos com DPOC. 

Os autores demonstraram que o LL1 ocorreu apenas em pacientes capazes de atingir elevadas 
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cargas inspiratórias, sugerindo que a musculatura inspiratória pode recorrer ao metabolismo 

anaeróbio quando sua capacidade aeróbia é excedida.68 Após oito semanas de treinamento 

muscular inspiratório de alta intensidade associado à reabilitação física, mais indivíduos 

passaram a apresentar elevação da lactatemia durante o teste, indicando aumento da capacidade 

de realizar trabalho inspiratório em intensidades suficientes para recrutar o metabolismo 

glicolítico anaeróbico.68 Entretanto, o protocolo utilizado apresenta limitações importantes, 

como o reduzido tamanho amostral (n = 7), a identificação da elevação da lactatemia em apenas 

dois indivíduos antes e cinco após o treinamento, a utilização de um protocolo incremental 

contínuo com estágios de um minuto e o início do teste já em 20% da PImáx, impossibilitando 

a identificação do LL1 em cargas submáximas.68 Até o momento, este permanece como um dos 

poucos estudos a investigar o comportamento metabólico da musculatura inspiratória por meio 

de um protocolo incremental. 

Com o objetivo de superar as limitações dos protocolos contínuos, nosso grupo de pesquisa 

desenvolveu o TMII em formato intervalado e mensuração da glicemia capilar ao final de cada 

estágio para determinação do LG.22,23 Inicialmente, Oliveira FTO et al.40, utilizaram o TMII 

para comparar a resistência muscular inspiratória entre indivíduos fisicamente ativos e 

sedentários, demonstrando a aplicabilidade do protocolo na avaliação funcional da musculatura 

inspiratória. Posteriormente, em adultos jovens saudáveis, nosso grupo demonstrou que o LG 

pode ser identificado durante o TMII, ocorrendo, em média, a 23% do S-Index e apresentando 

forte associação com a percepção subjetiva de esforço.22 A aplicabilidade clínica desse 

marcador foi posteriormente investigada por Cordeiro A et al.23, que demonstraram, em 

pacientes submetidos à revascularização do miocárdio, que o LG ocorreu em torno de 18% da 

PImáx e que a prescrição do treinamento muscular inspiratório baseada nesse limiar foi superior 

ao treinamento convencional com carga fixa de 40% da PImáx, promovendo menor perda de 

força muscular inspiratória, melhor manutenção da capacidade funcional e menor tempo de 

internação no pós-operatório imediato. 

 

Variabilidade da frequência cardíaca (VFC) e metaborreflexo diafragmático 

 

Além das respostas mecânicas e metabólicas, a fadiga da musculatura inspiratória também 

pode desencadear importantes respostas autonômicas69. A ativação do metaboreflexo 

respiratório promove aumento da atividade simpática e redistribuição do fluxo sanguíneo para 

a musculatura ventilatória, em detrimento da musculatura periférica69. Esse mecanismo pode 

contribuir para limitação do desempenho físico e aumento da percepção de esforço durante o 
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exercício. 

Nesse cenário, a análise do balanço autonômico cardiovascular, avaliada por meio da 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC)70, pode representar uma ferramenta relevante para 

investigação da integração entre respostas respiratórias, metabólicas e cardiovasculares durante 

o exercício inspiratório71. Além disso, possíveis associações entre variáveis do TMII, como LG 

e ponto de exaustão (PE), com parâmetros da VFC podem fornecer evidências indiretas da 

ativação do metaboreflexo diafragmático. 

 

Percepção subjetiva de esforço (PSE) e aplicabilidade clínica no treinamento muscular 

inspiratório (TMI) 

 

A percepção subjetiva de esforço (PSE), frequentemente avaliada pela escala de Borg72, 

representa uma ferramenta amplamente utilizada para monitoramento da intensidade do 

exercício físico e da tolerância ao esforço72. Sua aplicação apresenta elevada relevância clínica 

por permitir avaliação simples, de baixo custo e facilmente aplicável para prescrição de 

exercícios cíclicos em diferentes populações, incluindo indivíduos com DPOC73,74, nos quais 

sintomas como dispneia e fadiga frequentemente limitam o desempenho funcional. Além disso, 

sua utilização possui potencial interesse clínico por possibilitar monitoramento da intensidade 

do treinamento mesmo em cenários com limitada disponibilidade de recursos tecnológicos ou 

avaliações metabólicas complexas72. 

Em estudo prévio desenvolvido pelo nosso grupo de pesquisa, observou-se forte 

associação entre o LG e a PSE durante o TMII em adultos jovens saudáveis22. Esses achados 

sugerem que a PSE pode refletir, alterações metabólicas e fisiológicas associadas à transição 

entre os domínios leve e moderado de intensidade do exercício inspiratório. Entretanto, ainda 

não está estabelecido se essa associação também ocorre em indivíduos com DPOC, o que nos 

motivou a investigar a relação entre LG e PSE de Borg em indivíduos com DPOC pode 

contribuir para melhor compreensão das respostas clínicas e fisiológicas ao TMII, além de 

ampliar a aplicabilidade prática do LG como ferramenta potencialmente útil para 

individualização do TMI em ambientes clínicos com menor complexidade operacional. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivos Primários 

 

• Verificar se existe concordância entre o LG e o LL em teste muscular inspiratório 

incremental em indivíduos sadios. 

• Verificar se é possível determinar o LG durante teste muscular inspiratório incremental 

em indivíduos com DPOC. 

 

3.2 Objetivos Secundários 

• Verificar se existe associação entre o LG em teste incremetal inspiratório com a 

perseção de esforço de Borg em indivíduos com DPOC. 

• Verificar se existe associação entre o LG e PE em teste incremental ispiratóro com a 

capacidade funcional e balanço autonômico cardiovascular em indivíduos com DPOC. 

• Verificar se é possível visualizar um segundo LL, como ponto de transição do TMI de 

moderada para alta indensidade. 
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5. CONCLUSÃO 

 

A presente dissertação demonstrou, no primeiro estudo, concordância entre o limiar 

glicêmico (LG) e o limiar de lactato (LL) durante o teste muscular inspiratório incremental 

(TMII) em indivíduos saudáveis. Ambos os marcadores ocorreram em intensidades 

semelhantes do exercício inspiratório, reforçando a hipótese de que o LG possa representar um 

marcador metabólico válido da musculatura inspiratória, semelhante ao observado previamente 

em exercícios cíclicos e neuromusculares. Esses achados possuem relevância clínica 

importante, uma vez que o LG apresenta menor custo, menor complexidade operacional e maior 

potencial aplicabilidade prática quando comparado ao LL. 

Posteriormente, no segundo estudo, em indivíduos com doença pulmonar obstrutiva crônica 

(DPOC), observou-se que o LG pode ser identificado durante o TMII e apresenta associação 

com variáveis clinicamente relevantes, incluindo percepção subjetiva de esforço, dispneia e 

balanço autonômico cardiovascular. Esses resultados sugerem que o LG pode representar um 

marcador integrado da resposta fisiológica ao exercício inspiratório nessa população, 

aproximando aspectos metabólicos, funcionais e autonômicos da musculatura respiratória. 

Dessa forma, os achados desta dissertação contribuem para o avanço do conhecimento sobre 

o comportamento metabólico dos músculos inspiratórios e fortalecem a proposta de utilização 

do LG como ferramenta potencialmente útil para individualização fisiológica da intensidade do 

treinamento muscular inspiratório (TMI). Além disso, os resultados ampliam as perspectivas 

para futuras investigações envolvendo estratégias de prescrição do TMI baseadas em limiares 

metabólicos e sua relação com desfechos clínicos e funcionais. 

Por fim, destaca-se que, embora os resultados sejam promissores, ainda são necessários 

estudos com maior tamanho amostral e ensaios clínicos randomizados para consolidar a 

aplicabilidade clínica do LG em diferentes populações e contextos de reabilitação 

cardiopulmonar. 
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2. GLOSSÁRIO 

 

Balanço autonômico cardiovascular 

Capacidade do sistema nervoso autônomo de modular funções cardiovasculares, incluindo 

cronotropismo, inotropismo, lusitropismo e regulação da pressão arterial. 

 

Capacidade funcional (CF) 

Capacidade do indivíduo de realizar atividades físicas e tarefas do cotidiano, frequentemente 

avaliada por testes como o teste de caminhada de seis minutos. 

 

Diafragma 

Principal músculo da respiração, responsável pela maior parte da ventilação em repouso, 

atuando na expansão da cavidade torácica durante a inspiração. 

 

Dispneia 

Sensação subjetiva de falta de ar ou dificuldade para respirar, podendo ocorrer em repouso ou 

durante o esforço. 

 

Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) 

Doença respiratória caracterizada por limitação persistente ao fluxo aéreo, geralmente 

progressiva e associada à inflamação crônica das vias aéreas. 

 

Índice de força muscular inspiratória (S-Index) 

Medida da força muscular inspiratória obtida durante uma manobra inspiratória dinâmica, 

refletindo a capacidade de gerar pressão em condições de fluxo, podendo estar associada a 

aspectos do desempenho muscular, como a potência muscular inspiratória. 

 

Limiar anaeróbio (LA) 

Intensidade de exercício em que há aumento da contribuição do metabolismo anaeróbio para 

produção de energia, frequentemente associado ao acúmulo de lactato. 

 

Limiar de lactato (LL) 

Intensidade de exercício a partir da qual há aumento progressivo da concentração de lactato no 

sangue, indicando maior participação do metabolismo anaeróbio. 



 

60 
 

 

Primeiro limiar de lactato (LL1) 

Primeiro ponto de inflexão na curva de lactato durante um teste incremental, caracterizado pela 

perda da linearidade inicial. Representa a transição de exercício leve para moderado. 

 

Segundo limiar de lactato (LL2) 

Segundo ponto de inflexão na curva de lactato durante um teste incremental, caracterizado por 

aumento mais acentuado do lactato. Representa a transição de exercício moderado para intenso. 

 

Limiar glicêmico (LG) 

Ponto identificado durante um teste incremental em que ocorre a menor concentração de glicose 

sanguínea antes de sua elevação, sendo considerado um marcador metabólico associado ao 

limiar de lactato. 

 

Manovacuometria 

Método utilizado para avaliar a força dos músculos respiratórios por meio da mensuração das 

pressões máximas inspiratórias e expiratórias. 

 

Metaboreflexo diafragmático 

Mecanismo reflexo em que a fadiga dos músculos respiratórios ativa respostas autonômicas que 

podem reduzir o fluxo sanguíneo para a musculatura periférica. 

 

Musculatura acessória da respiração 

Grupo de músculos, como esternocleidomastoideo e escalenos, recrutados principalmente em 

situações de maior demanda ventilatória. 

 

Ponto de exaustão (PE) 

Momento em que o indivíduo não consegue mais sustentar o esforço durante o teste muscular 

inspiratório incremental (TMII), refletindo o limite de tolerância ao esforço. 

 

Pressão inspiratória máxima (PImáx) 

Medida da força muscular inspiratória estática obtida durante uma manobra inspiratória 

máxima contra via aérea ocluída. 
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Resistência muscular inspiratória 

Capacidade dos músculos inspiratórios de sustentar um esforço ao longo do tempo sem entrar 

em fadiga. 

 

Teste de caminhada de seis minutos (TC6M) 

Teste funcional que avalia a distância percorrida em seis minutos, utilizado para estimar a 

capacidade funcional em diferentes populações clínicas. 

 

Teste muscular inspiratório incremental (TMII) 

Protocolo de avaliação no qual a carga inspiratória é aumentada progressivamente até a 

exaustão, permitindo a análise das respostas fisiológicas dos músculos inspiratórios. 

 

Treinamento muscular inspiratório (TMI) 

Intervenção baseada em exercícios específicos para fortalecer e melhorar o desempenho dos 

músculos inspiratórios. 

 

Variabilidade da frequência cardíaca (VFC) 

Medida das variações entre intervalos consecutivos dos batimentos cardíacos, utilizada como 

indicador do equilíbrio do sistema nervoso autonômico. 
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3. APÊNDICES 

 

APÊNDICE A – Escala de percepção subjetiva de esforço de Borg 

 

 

Fonte: Acervo dos autores 
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4. ANEXOS 

 

ANEXO A – Escala de Dispneia mMRC (Modified Medical Research Council)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Fonte: https://www.jornaldepneumologia.com.br/details/3600/pt-BR/respiratory-symptoms--

copd-assessment-test-and-modified-medical-research-council-dyspnea-scores--and-gold-

abcd-copd-classification--the-lassyc-study; 

https://www.jornaldepneumologia.com.br/details/3600/pt-BR/respiratory-symptoms--copd-assessment-test-and-modified-medical-research-council-dyspnea-scores--and-gold-abcd-copd-classification--the-lassyc-study
https://www.jornaldepneumologia.com.br/details/3600/pt-BR/respiratory-symptoms--copd-assessment-test-and-modified-medical-research-council-dyspnea-scores--and-gold-abcd-copd-classification--the-lassyc-study
https://www.jornaldepneumologia.com.br/details/3600/pt-BR/respiratory-symptoms--copd-assessment-test-and-modified-medical-research-council-dyspnea-scores--and-gold-abcd-copd-classification--the-lassyc-study
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ANEXO B – COPD Assessment Test (CAT) 

 

 

 

 

 Fonte: 

https://www.catestonline.org/content/dam/global/catestonline/questionnaires/Portuguese_Braz

il_CAT_combined.pdf 

https://www.catestonline.org/content/dam/global/catestonline/questionnaires/Portuguese_Brazil_CAT_combined.pdf
https://www.catestonline.org/content/dam/global/catestonline/questionnaires/Portuguese_Brazil_CAT_combined.pdf

