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RESUMO 

 

 

INTRODUÇÃO: A desvantagem mecânica induzida pela hiperinsuflação leva os 

pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) a usar a musculatura 

acessória da respiração. Os efeitos do alongamento destes músculos em pacientes 

com DPOC não são bem conhecidos. OBJETIVOS: a) Comparar a ativação dos 

músculos acessórios da respiração em pacientes com DPOC e controles e estudar a 

relação entre a ativação muscular e a capacidade inspiratória (CI); b) avaliar os efeitos 

de uma técnica de facilitação neuromuscular proprioceptiva (FNP) sobre os músculos 

acessórios da respiração em pacientes com DPOC. MÉTODOS: Foram estudados 30 

homens com DPOC e 30 controles com espirometria normal. Todos os indivíduos 

realizaram espirometria, medida das pressões inspiratória e expiratória máxima (PImáx, 

PEmáx) e avaliação da ativação muscular através da eletromiografia de superfície 

(EMGs). Os pacientes com DPOC foram randomizados para FNP dos músculos 

acessórios da respiração ou contração isotônica do bíceps (tratamento simulado, TS). 

Capacidade vital forçada (CVF), CI, PImáx, PEmáx, oximetria de pulso (SpO2) e 

mobilidade torácica foram medidos antes e após a intervenção. RESULTADOS: Os 

valores basais dos pacientes com DPOC foram: CVF 2,69 ± 0,6 L, VEF1 1,07 ± 0,23 L 

(34,9 ± 8,2%), CI 2,25 ± 0,5 L, PImáx -71,8 ± 19,8 cmH2O e PEmáx 106,1 ± 29,9 cmH2O. 

No grupo controle os valores funcionais basais foram normais. Pacientes com DPOC 

apresentaram maior ativação dos músculos escalenos e intercostal direito no repouso 

e do músculo escaleno e intercostal esquerdo durante a manobra da CI (p<0,05). Foi 

observada correlação moderada entre CI e atividade muscular do 

esternocleidomastoideo direito (r=-0,41;p=0,026) e do escaleno esquerdo (r=-

0,40;p=0,031) em pacientes com DPOC. Nenhuma associação foi verificada no grupo 

controle. A CI variou (∆CI) 0,083 ± 0,04 L após FNP e -0,029 ± 0,015 L após TS 

(p=0,03). A PEmáx aumentou de  102,4 ± 20,6 cmH2O para 112,4 ± 24,5 cmH2O 

(p=0,02) após FNP e não variou significativamente após TS. Observou-se um 

aumento significativo da SpO2 com a FNP (p=0,02). Não houve alteração da CV, da 

PImáx e da mobilidade torácica após a FNP. Não houve alteração no sinal EMG após 

FNP ou TS. CONCLUSÕES: Nossos resultados sugerem que pacientes com DPOC 

apresentam maior ativação dos músculos acessórios da respiração no repouso e 

durante a realização da CI em comparação com controles e que esta ativação está 

inversamente associada com a CI. Nosso estudo também demonstrou que uma 

sessão de FNP dos músculos acessórios da respiração em pacientes com DPOC 

aumentou a CI, a PEmáx e a SpO2, sem alteração no sinal EMG. Estudos adicionais 
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são necessários para avaliar os efeitos da técnica de FNP em longo prazo em 

pacientes com DPOC. 

 

 

PALAVRAS-CHAVE: Alongamento muscular; eletromiografia; facilitação 

neuromuscular proprioceptiva; musculatura acessória da respiração; capacidade 

inspiratória; DPOC. 
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ABSTRACT 

 

BACKGROUND: The mechanical disadvantage induced by hyperinflation forces 

chronic obstructive pulmonary disease (COPD) patients to use their accessory 

respiratory muscles. In COPD patients the effects of applying stretching techniques to 

these muscles are not well understood. AIM: The aims of our study were: a) to 

compare the activation of accessory respiratory muscles in patients with COPD and 

control subjects and study the relationship between muscle activation and inspiratory 

capacity (IC); b) to analyze the effects of a proprioceptive neuromuscular facilitation 

(PNF) stretching technique applied to the accessory respiratory muscles on patients 

with COPD. METHODS: We studied 30 male COPD and 30 control subjects. All 

subjects underwent spirometry, measurement of maximal inspiratory and expiratory 

pressures (MIP, MEP) and assessment of muscle activation by surface 

electromyography (sEMG). COPD patients were randomized for PNF of accessory 

respiratory muscles or isometric contraction of the biceps (sham treatment; ST). Mean 

forced vital capacity (FVC), IC, MIP, MEP, pulse oximetry (SpO2) and thoracic 

expansion were measured before and after intervention. RESULTS: Baseline values of 

COPD patients were: FVC 2.69 ± 0.6 l, FEV1 1.07 ± 0.23 l (34.9 ± 8.2%), IC 2.25 ± 0.5l, 

PImax -71.8 ± 19.8 cmH2O and PEmax 106.1 ± 29.9 cmH2O. Control subjects had all 

baseline values normal. Patients with COPD showed higher activation of both scalene 

and right intercostal muscles at rest and of left intercostal and left scalene muscle 

during the IC maneuver (p <0.05). Moderate correlation was observed between CI and 

the right sternocleidomastoid muscle activity (r = -0.41, p = 0.026) and left scalene (r = 

-0.40, p = 0.031) in patients with COPD. No association was observed in the control 

group. CI varied (∆CI) 0.083 ± 0.04 l after PNF and -0.029 ± 0.015 l after ST (p = 0.03). 

The MEP increased from 102.4 ± 20.6 to 112.4 ± 24.5 cmH2O (p = 0.02) after PNF and 

did not change significantly after TS. There was a significant increase in the SpO2 with 

PNF (p=0.02). There was no change in FVC, MIP or thoracic mobility after PNF. There 

was no change in EMG after PNF or TS. CONCLUSIONS: Our results showed that 

patients with COPD have greater activation of accessory respiratory muscles at rest 

and during CI compared with controls, and that this activation is inversely associated 

with CI. Our study also demonstrated that a session of PNF applied to the accessory 

respiratory muscles in patients with COPD increased CI, MEP and SpO2, with no 

change in the sEMG signal. Additional studies are needed to evaluate the long-term 

effects of PNF applied to the acessory respiratory muscles on patients with COPD. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é uma doença crônica, 

progressiva, geralmente decorrente do tabagismo e, no nosso meio, menos 

frequentemente da exposição ocupacional. Um dos principais marcadores da doença é 

a dispneia que se torna incapacitante na doença avançada. Entre as alterações 

estruturais que acompanham a doença e que causam a obstrução ao fluxo aéreo e a 

dificuldade de esvaziamento pulmonar estão as alterações em pequenas e grandes 

vias aéreas, a destruição do parênquima pulmonar, e a mudança do posicionamento 

do diafragma, principal músculo da respiração, com rebaixamento do mesmo e 

redução da zona de aposição diafragmática. Todas estas mudanças nas estruturas 

que compõem o sistema respiratório contribuem para gerar hiperinsuflação.  

As consequências advindas da hiperinsuflação pulmonar contribuem para o 

desenvolvimento da dispneia, da intolerância ao exercício e para o aumento da 

mortalidade em pacientes com DPOC.1 As alterações pulmonares e extra-pulmonares 

provocadas pela doença modificam o padrão respiratório desses indivíduos e os levam 

a recrutar músculos acessórios da respiração, mesmo em repouso.2 O papel da 

musculatura acessória da respiração nos diferentes estágios da doença é apenas 

parcialmente conhecido, e dados sobre o uso de técnicas de relaxamento sobre esta 

musculatura também são limitados. Diante disso, na revisão de literatura que se 

segue, será abordado o tema DPOC e as disfunções da musculatura respiratória 

provocadas pela doença. Em seguida, serão descritos os métodos de avaliação dos 

músculos respiratórios e os benefícios da utilização da facilitação neuromuscular 

proprioceptiva (FNP) em diferentes situações clínicas.  
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1. Doença pulmonar obstrutiva crônica  

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é caracterizada por limitação ao 

fluxo aéreo que é parcialmente reversível, é progressiva e está associada à resposta 

inflamatória dos pulmões a partículas ou gases nocivos. A inflamação crônica é a 

característica predominante na DPOC, envolve as vias aéreas, o parênquima e a 

vasculatura pulmonar em diferentes proporções e intensidades.3,4 Atualmente a DPOC 

representa a quarta causa de morte no mundo5 e estima-se que em 2020 passará a 

ser a terceira causa de morte e a principal causa de incapacidade em adultos.6  

A presença de DPOC deve ser considerada sempre que o paciente apresentar 

tosse crônica, produção de escarro, dispneia e história de exposição a fatores de 

risco.7 O diagnóstico e a gravidade da doença são confirmados pela espirometria. A 

relação volume expiratório forçado no primeiro segundo/capacidade vital forçada 

(VEF1/CVF) inferior a 0,7 após uso de broncodilatador, indica obstrução ao fluxo 

aéreo. A gravidade da limitação ao fluxo aéreo é determinada pelo valor do VEF1 

mensurado após broncodilatação, como demonstrado na tabela abaixo: 

 

Estádio Função Pulmonar (VEF1/CVF < 0,7) 
GOLD I - leve VEF1 ≥ 80% predito 

GOLD II - moderado 50% ≤ VEF1 < 80% predito 

GOLD III - grave 30% ≤ VEF1 < 50% predito 

GOLD IV - muito grave VEF1 < 30% predito  

                                  

A associação entre a limitação ao fluxo expiratório e a perda do recolhimento 

elástico pulmonar, leva a um aprisionamento progressivo de ar nos pulmões, com 

Tabela 1 – Classificação da gravidade da limitação ao fluxo aéreo  

Fonte: GOLD 3  



19 
 

aumento da capacidade residual funcional (CRF) e diminuição da capacidade 

inspiratória (CI). Essas alterações caracterizam a hiperinsuflação pulmonar .1 

A presença de hiperinsuflação pode ser visivelmente detectada quando um 

paciente com enfisema pulmonar apresentar tórax em formato de tonel ou barril. Essa 

alteração anatômica é consequência da destruição do parênquima pulmonar, da perda 

do recolhimento elástico pulmonar, do aumento do volume pulmonar em repouso6 e 

ocorre na DPOC avançada. O grau de hiperinsuflação pode ser estimado 

indiretamente pela CI avaliada pela espirometria.8 Aceitando-se que a capacidade 

pulmonar total (CPT) é constante,9 uma diminuição da CI indicaria um aumento 

proporcional da CRF.10 

Além da limitação ao fluxo aéreo, principal marcador funcional da doença, a 

maioria dos pacientes com DPOC apresenta manifestações sistêmicas ou 

comorbidades que podem comprometer a capacidade funcional, piorar a dispneia e 

aumentar a mortalidade.11 Entre as alterações sistêmicas e comorbidades (figura 1) 

estão o comprometimento cardiovascular,12 a desnutrição,13 a osteoporose,14 a 

anemia,15 a depressão11 e a disfunção do sistema muscular esquelético.16  
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Inflamação sistêmica
IL-6, IL-1β, TNF-α

 

 

 

 

 

Dessa forma, a avaliação do impacto da DPOC na vida dos pacientes deve 

contemplar vários aspectos relacionados à doença. A intensidade dos sintomas, 

principalmente da dispneia, o grau de obstrução ao fluxo aéreo, a tolerância ao 

exercício medida pela distância percorrida em 6 minutos, o grau de hiperinsuflação, o 

número de exacerbações anuais e a presença de comorbidades contribuem para a 

estratificação de risco e servem para estimar o prognóstico em pacientes com DPOC.3  

 

 

Figura 1 - Comorbidades e efeitos sistêmicos da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). A 
inflamação pulmonar periférica pode causar um “excesso” de citocinas, como as 
interleucinas (IL)-6, IL-1β e fator de necrose tumoral (TNF)-α, na circulação 
sistêmica, a qual pode aumentar as proteínas na fase aguda, como a proteína C-
reativa (PCR). A inflamação sistêmica pode então levar a atrofia dos músculos 
esqueléticos, a caquexia e pode iniciar e agravar outras comorbidades. A inflamação 
sistêmica pode também acelerar o câncer de pulmão. A conclusão é que a 
inflamação sistêmica causa diversas doenças inflamatórias, incluindo a DPOC 
(adaptado de Barnes PJ & Celli BR).11 
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2.2. Músculos respiratórios  

O sistema respiratório é constituído por vários órgãos (fossas nasais, faringe, 

laringe, traqueia, brônquios, bronquíolos e alvéolos) essenciais para os seres 

humanos. Por meio dele, o oxigênio (O2), presente no ar, é captado e conduzido 

através das vias aéreas para os alvéolos, onde ocorrerão as trocas gasosas entre o ar 

alveolar e a circulação pulmonar. Pelo mesmo sistema, o dióxido de carbono (CO2), 

produzido pelas células, é removido e expelido para o ambiente.  

Os pulmões são órgãos passivos e estão alocados dentro da caixa torácica. 

Nela, estão inseridos os músculos respiratórios, que são os responsáveis pela 

movimentação da caixa torácica, e são elementos essenciais para facilitar a entrada e 

saída de ar dos pulmões. 

 

2.2.1  Anatomia e fisiologia dos músculos respiratórios 

Os músculos respiratórios são morfologicamente e funcionalmente músculos 

esqueléticos. Os músculos esqueléticos, microscopicamente, são constituídos por 

fibras musculares compostas por estruturas chamadas de miofibrilas e, suas 

subunidades constituem a unidade funcional do músculo esquelético conhecido como 

sarcômero (figura 2). Desse modo, cada miofibrila é constituída por um conjunto de 

sarcômeros dispostos em série.17 As miofibrilas são os elementos contráteis do 

músculo. Cada miofibrila contém filamentos proteicos: filamento fino (actina) e 

filamento espesso (miosina). O filamento fino mantém-se ancorado numa firme faixa 

transversal (linha Z) e o intervalo entre duas linhas Z delimita o sarcômero. Os 

filamentos de miosina são estabilizados longitudinalmente por uma proteína chamada 

titina. Esta proteína é extremamente elástica. Ela ajuda a manter os filamentos de 
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miosina no centro do sarcômero, assegura produção de força homogênea e está 

envolvida na geração de força passiva ao nível do sarcômero.18  

 

 

As fibras musculares apresentam diferenças anatomo-funcionais que têm por 

finalidade otimizar o desempenho muscular sob diferentes condições e exigências.17 A 

capacidade de uma fibra muscular gerar tensão por meio do encurtamento muscular é 

determinada pela composição proteica das miofibrilas, principalmente pelas 

propriedades da miosina,20 mais especificamente de sua cadeia pesada (myosin heavy 

chain).21 A molécula de miosina é composta por dois filamentos proteicos retorcidos. A 

extremidade de cada filamento termina em uma cabeça globular chamada 

meromiosina pesada ou apenas, cabeça da miosina. A miosina é capaz de converter a 

energia química (ATP) em energia mecânica (trabalho) e, geralmente a isoforma da 

cabeça de miosina é utilizada para a classificação dos tipos de fibras.20  

Na tabela abaixo, está exposta uma das classificações utilizadas para descrever 

os tipos de fibras musculares. 

 

 

 

Figura 2 – Composição estrutural do sarcômero (adaptado de     
Ferreira et al).19 
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Tabela 2 - Classificação das fibras musculares e as diferenças nas propriedades funcionais ou moleculares de cada tipo  de 
fibra.  

Classificações       

   Classificação baseada na miosina lenta ou tipo I rápida 2A rápida 2X 

   Classificação baseada no metabolismo oxidativa lenta  oxidativa rápida  glicolítica rápida  

   e tempo de curso    

   Classificação baseada na resistência à fadiga mais resistente à fadiga menos resistente à fadiga rápida fatigabilidade 

Propriedades    

   Isoformas da miosina 1 ou lenta rápida 2A rápida 2X 

   Velocidade máxima de encurtamento lenta rápida muito rápida 

   Atividade ATPase miofibrilas baixa alta muito alta 

   Consumo cálcio no retículo sarcoplasmático lento rápido rápido 

   Tempo de curso da contração  lento rápido rápido 

   Resistência à fadiga alta intermediária baixa 

   Metabolismo oxidativo oxidativo-glicolítico glicolítico 

      Adaptado de Polla et al 20 

 

As fibras lentas e com alto potencial oxidativo (tipo I) são especialmente 

adequadas para as atividades aeróbias prolongadas e são mais resistentes à fadiga. 

As fibras rápidas (tipo II) possuem maior potencial glicolítico, são mais suscetíveis à 

fadiga e menos eficientes na utilização de O2, o que as torna úteis no exercício 

anaeróbio de alta intensidade e de curta duração. 

 A composição dos músculos respiratórios com a presença de fibras rápidas e 

lentas reflete o tipo de tarefa que estes músculos devem desempenhar, isto é, durante 

um padrão respiratório tranquilo as fibras lentas são as mais utilizadas. No entanto, 

quando a frequência respiratória aumenta as fibras rápidas são recrutadas. Essa 

mudança no recrutamento das fibras musculares durante a taquipneia foi demonstrada 

no diafragma e nos músculos paraesternais de coelhos.22,23 
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2.2.2  Músculos inspiratórios 

O grupo de músculos inspiratórios inclui o diafragma, os intercostais externos, os 

escalenos (ESC) e o esternocleidomastóideo (ECM). O diafragma é o principal 

músculo da inspiração. É um músculo delgado e horizontalizado, que separa a 

cavidade torácica da cavidade abdominal. Suas fibras musculares estão divididas em 

três feixes: porção esternal, fixada na parte posterior do processo xifóide do esterno; 

porção costal, cujas fibras inserem-se na superfície interna das últimas seis costelas; 

porção vertebral, que recebe inserções do músculo nos corpos de vértebras 

lombares.24 Sua estrutura é em formato de cúpula, que consiste de um tendão central 

fibroso cercado por fibras musculares estriadas com orientação predominantemente 

radial.25 Durante a contração do diafragma, as fibras musculares geram uma força 

caudal no tendão central a fim de expandir a cavidade torácica ao longo do seu eixo 

craniocaudal. Adicionalmente, as fibras musculares da porção costal atuam na 

elevação e rotação das costelas (movimento de alça de balde).26 

Os músculos intercostais possuem camadas finas de fibras musculares. A 

camada externa, formada pelos músculos intercostais externos, são músculos 

inspiratórios que tem suas fibras musculares orientadas obliquamente em direção 

caudal-ventral, da costela superior para a borda da costela inferior (Figura 3A). Em 

contrapartida, na camada interna, os músculos intercostais internos, são músculos 

expiratórios que se estendem da junção esternocondral para o tubérculo da costela, e 

suas fibras estão na direção caudal-dorsal, da costela superior para a costela inferior 

(Figura 3B).27 
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Os músculos ECM e os ESC são considerados músculos acessórios da 

inspiração.28 O ECM se origina na parte superior do manúbrio (porção esternal) e no 

terço medial da clavícula (porção clavicular), inserindo-se no processo mastóide. Os 

ESC (anterior, médio e posterior) originam-se no processo transverso das cinco 

últimas vértebras cervicais e inserem-se na superfície superior da primeira e segunda 

costela.29 A contração desses músculos eleva o esterno e as primeiras duas costelas, 

auxiliando na expansão da caixa torácica (Figura 4).   

Figura 3 – Diagrama ilustrando a ação dos músculos intercostais. As duas barras orientadas 
obliquamente representam duas costelas adjacentes. Os músculos intercostal 
externo e interno são descritos como feixes musculares únicos, e a ação do 
torque sobre as costelas durante a contração desses músculos são 
representadas pelas setas. Quando o músculo intercostal externo contrai (A), a 
ação do torque na costela inferior é maior do que a ação na costela superior; o 
oposto é verdadeiro quando o músculo intercostal interno contrai (B). (adaptado 
de De Troyer).27 

Coluna Vertebral 

Esterno 
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Em condições normais, durante o repouso, cerca de 70-80% do trabalho 

respiratório é realizado pelo diafragma.30 Durante a contração do diafragma, há o 

abaixamento das cúpulas diafragmáticas, o que aumenta a pressão intra-abdominal. 

Este aumento na pressão abdominal é transmitido para a caixa torácica através da 

zona de aposição (parte do músculo do diafragma que está unido/justaposto à face 

interna da caixa torácica) promovendo a elevação das costelas inferiores para a 

expansão pulmonar .31 

 

2.2.3  Disfunções dos músculos respiratórios na DPOC 

A função de contratilidade do músculo estriado é caracterizada pela relação 

instantânea entre força, comprimento e velocidade de encurtamento.32,33 A capacidade 

de rendimento de um músculo é entendida como o produto da força por ele 

desenvolvida pela sua velocidade de encurtamento.  

Figura 4 - Descrição esquemática da anatomia dos músculos respiratórios (adaptado de 
Ratnovsky et al).24  
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No sistema respiratório, a força é estimada através de medidas das pressões e o 

encurtamento através da mudança no volume pulmonar ou mobilidade da parede 

torácica.34 O desempenho da musculatura respiratória pode ser avaliado por métodos 

como a pressão transdiafragmática ou pressões respiratórias máximas. A pressão 

transdiafragmática (Pdi) é obtida mediante a determinação das pressões gástrica e 

esofágica e seu valor é definido a partir da diferença entre ambas (pressão gástrica - 

pressão esofágica). A Pdi é a técnica específica e mais acurada para medir a 

contração do diafragma, porém, é um método invasivo que necessita a introdução de 

um cateter duplo com balão esofágico e gástrico.34 

A força muscular inspiratória máxima (PImáx) e expiratória máxima (PEmáx) podem 

ser estimadas por meio da aplicação de um teste volitivo simples de ser realizado e 

bem tolerado pelos pacientes.34 Este teste é realizado através da medida das 

pressões mensuradas na boca durante manobras respiratórias máximas. A habilidade 

em gerar PImáx durante a contração depende do comprimento das fibras do diafragma 

e dos músculos intercostais externos.27  

Geralmente pacientes com DPOC apresentam fraqueza dos músculos 

inspiratórios,35 que está associada com redução de desempenho do diafragma.36 Essa 

redução na força muscular pode ser explicada, em parte, pelas adaptações 

metabólicas que ocorrem nessa musculatura, onde há um predomínio de fibras lentas 

com alta capacidade oxidativa (tipo I) 37  e, como demonstrado por Stubbings et al,38 

fibras do diafragma do tipo I produzem menos força quando comparadas a fibras 

do tipo II. 

A redução da PImáx também está relacionada com o grau de  hiperinsuflação, que 

pode contribuir para a sensação de dispneia nos pacientes com DPOC.36 Com a 

hiperinsuflação, as fibras musculares do compartimento torácico ficam arranjadas 

parcialmente em série e parcialmente em paralelo;39 essas alterações na musculatura 

respiratória tendem a se acentuar com o aumento da hiperinsuflação e com a 
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progressão da doença. O aumento da capacidade pulmonar total (CPT) faz com que o 

diafragma, principal músculo da respiração, assuma uma posição horizontalizada com 

redução da zona de aposição e diminuição da capacidade de gerar força inspiratória. 

Simultaneamente, ocorre um recrutamento dos músculos acessórios da respiração, os 

quais são ativados durante o esforço inspiratório. 40,41 

As disfunções diafragmáticas observadas em pacientes com DPOC se 

associam com pior prognóstico e maior mortalidade.42 Hodgev e Kostianev43 

avaliaram o valor prognóstico da PImáx e de outros parâmetros de função pulmonar em 

63 pacientes com DPOC, pelo período de 5 anos. Os achados demonstraram que uma 

baixa PImáx  esteve associada à maior taxa de mortalidade nessa coorte de pacientes. 

Gray-Donald et al44 avaliaram a relação entre fraqueza muscular respiratória e 

mortalidade e observaram uma associação entre redução da PImáx e diminuição da 

sobrevida de pacientes com DPOC.  

A redução da hiperinsuflação parece ser o mecanismo chave para aumentar a 

sobrevida desses pacientes.45 Intervenções com terapia broncodilatadora, inalação 

com suplemento de oxigênio ou heliox (mistura de hélio com oxigênio) e programas de 

exercícios, são utilizados com objetivo de reduzir a hiperinsuflação e melhorar a 

tolerância aos exercícios, proporcionando uma vida mais ativa para os indivíduos com 

DPOC.46  
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2.3 Avaliação eletrofisiológica da musculatura respiratória  

 

2.3.1 Eletromiografia de superfície  

A eletromiografia de superfície (EMGs) é um método não invasivo que avalia a 

atividade elétrica do músculo a partir da propagação dos potenciais de ação gerados 

ao longo da membrana das fibras musculares. O sinal eletromiográfico é detectado por 

pares de eletrodos que são colocados sobre o músculo de interesse. Quando o 

músculo é ativado voluntariamente, a diferença de potencial entre os eletrodos é 

amplificada, registrada e armazenada para posterior análise. 34 

O registro desses sinais contém informações importantes sobre o início da 

ativação muscular, o processo de fadiga e a relação de força produzida pelos 

músculos analisados.47 No entanto, a relação entre a força produzida por um músculo 

e a amplitude do sinal eletromiográfico fornece apenas dados indiretos sobre essa 

relação, ou seja, podemos dizer que um músculo produz mais força numa determinada 

tarefa analisando qualitativamente a amplitude do sinal eletromiográfico, mas não 

podemos afirmar o quanto foi gerado de força nessa mesma tarefa.47 

Além de fornecer um retrato global da função muscular, a EMGs é de fácil 

utilização,2 motivo pelo qual é empregada em diferentes áreas da saúde (neurologia, 

ortopedia, odontologia, pneumologia). No entanto, a heterogeneidade dos métodos 

utilizados pode levar a conclusões diferenciadas na interpretação dos achados do sinal 

eletromiográfico. A fim de obter padronização dos dados analisados, o Surface 

Electromyography for Non-Invasive Assessment of Muscles (SENIAM) detalhou 

procedimentos a serem adotados e sugeriu algumas recomendações referentes ao 

tipo de eletrodos, técnica para colocação dos eletrodos e métodos de processamento 

do sinal da EMGs.48  
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2.3.2 Eletromiografia de superfície dos músculos respiratórios 

A EMGs dos músculos respiratórios pode ser utilizada para avaliar o padrão 

respiratório, a coordenação muscular e o nível de ativação dos músculos 

individualmente. Além disso, é capaz de detectar a presença de alguma alteração 

neuromuscular e a aparente eficácia da função contrátil dos músculos, principalmente 

quando associada às mensurações de força.34  

Para os músculos respiratórios, assim como para outros músculos esqueléticos, 

a magnitude do sinal eletromiográfico, que representa a atividade elétrica do músculo, 

apresenta uma correlação elevada e normalmente linear com a força muscular.47 

Mañanas et al49 estudaram a atividade do sinal elétrico do músculo ECM de pacientes 

com DPOC durante um teste incremental e durante um teste de resistência muscular 

inspiratório (carga fixada a 80% da carga máxima atingida no teste incremental). Este 

estudo identificou que o nível de atividade do sinal eletromiográfico depende do nível 

de esforço realizado pelo ECM e que há um aumento linear do sinal de acordo com a 

carga inspiratória durante o teste incremental. Quando a carga era estável (teste de 

resistência), o sinal eletromiográfico apresentava valor constante.   

De Andrade et al 50 avaliaram a participação dos músculos diafragma e ECM 

durante treinamento muscular inspiratório (TMI) com Threshold em pacientes com 

DPOC e idosos sem a doença. A EMGs foi utilizada para avaliar a ativação destes 

músculos durante três estágios: pré-carga, carga entre 15 a 30% da PImáx e pós-carga. 

Os pesquisadores observaram que, durante a carga inspiratória, o sinal 

eletromiográfico do músculo ECM teve um aumento significativo de 28% no grupo com 

DPOC, enquanto o sinal eletromiográfico do diafragma permaneceu constante. Idosos 

sem DPOC apresentaram tendência a um aumento de 11% na atividade do diafragma 

e de 7% na atividade do ECM, mas esse aumento não foi significativo. Estes achados 

reforçam resultados de outros estudos realizados com pacientes portadores de DPOC, 
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que demonstraram que durante esforço inspiratório ocorre o recrutamento dos 

músculos acessórios da inspiração. 

Do mesmo modo, a EMGs foi usada para comparar a atividade muscular 

inspiratória em indivíduos saudáveis e em indivíduos com DPOC, durante o repouso e 

durante a respiração em diferentes cargas respiratórias. A atividade muscular 

inspiratória aumentou significativamente durante as cargas crescentes tanto em 

saudáveis quanto em pacientes com DPOC, porém, os pacientes com DPOC tiveram 

maior atividade elétrica nos intercostais e no escaleno quando comparados com 

indivíduos saudáveis.2 

Duiverman et al 51 utilizaram a EMGs durante o exercício para determinar se o 

aumento da atividade eletromiográfica dos músculos escalenos e instercostais está 

associado com o aumento da sensação de dispneia. Os resultados demonstraram que 

pacientes com DPOC, em comparação com indivíduos saudáveis, aumentam o drive 

neural dos músculos inspiratórios em baixos níveis de exercício incremental, e esse 

aumento no drive neural se associou com o aumento na percepção de dispneia. 

Desse modo, os estudos demonstram que a EMGs é um método não-invasivo e 

sensível para avaliar o padrão respiratório no repouso e durante o exercício em 

indivíduos saudáveis e em pacientes com doenças respiratórias.2 

 

2.4 Facilitação Neuromuscular Proprioceptiva  

 A facilitação neuromuscular proprioceptiva (FNP) é um método que foi 

desenvolvido por Herman Kabat, Margaret Knott e Dorothy Voss na década de 1940 

para promover ou acelerar a resposta de mecanismos neuromusculares através da 

estimulação dos proprioceptores.52 Acredita-se que as técnicas de alongamento 

utilizadas pelo método são capazes de reduzir os componentes reflexos que 
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estimulam a contração muscular e assim, aumentar a amplitude do movimento 

articular.53  

 
 Originalmente esse método era utilizado no tratamento de pacientes com 

poliomielite. Com o passar do tempo, evidências demonstraram que o enfoque 

terapêutico também era eficaz em outras doenças.54  

 O objetivo das técnicas de FNP é promover movimento funcional utilizando a 

facilitação, a inibição, o fortalecimento e o relaxamento de grupos musculares. As 

técnicas utilizam contrações musculares concêntricas, excêntricas e isométricas, 

combinadas com a aplicação gradual de uma resistência e com procedimentos 

facilitatórios adequados.55  

Um dos componentes fundamentais do método é promover movimento em várias 

articulações em mais de um plano para alcançar padrões em diagonal (ou espiral), 

assemelhando-se aos movimentos empregados nos esportes e nas atividades da vida 

diária. Os padrões partem de uma posição inicial que vai desde o máximo 

alongamento até a posição final onde atingem seu máximo encurtamento.56,57  

A técnica de contrair-relaxar, utilizada para o alongamento muscular, consiste no 

posicionamento passivo das articulações até o final da amplitude de movimento. A 

partir desta posição, solicita-se que o indivíduo realize uma contração isométrica dos 

músculos a serem alongados por aproximadamente 6 segundos. Esse tempo de 

sustentação da ativação muscular é necessário para que haja acomodação neural e 

posterior alteração física das estruturas viscoelásticas das unidades músculo-

tendíneas.58 Após esse período, os músculos são movidos para uma nova posição de 

alongamento, que pode ser realizado de forma passiva ou ativa-assistida.  

A explicação neurofisiológica, tradicionalmente aceita, para justificar a 

superioridade no ganho de amplitude de movimento com a utilização das técnicas de 

FNP tem sido atribuída à inibição autógena e inibição recíproca. No entanto, o 



33 
 

mecanismo exato responsável pela eficácia do alongamento ainda não foi confirmado, 

porém, parece provável que haja uma percepção ao estiramento ou tolerância ao 

alongamento muscular.59  

Resultados positivos e satisfatórios tem sido encontrados em estudos que 

utilizam o método para reabilitação de atletas,60 amputados,61 pacientes com doenças 

neuromusculares,62 doenças ortopédicas63  e DPOC.64 

Mirek et al65 realizaram avaliação da marcha em pacientes com Parkinson após 

tratamento com FNP utilizando padrões pélvicos, padrões de membros superiores e 

inferiores. Após três semanas de intervenção, observaram melhora na proporção entre 

a duração da fase de apoio e da fase de balanço além da velocidade da marcha 

aproximar-se dos padrões normais (p=0,05). Esses resultados demonstraram que a 

utilização da FNP melhorou o ritmo da caminhada nesses pacientes. 

Indivíduos que apresentam limitação da amplitude de movimento também 

mostram bons resultados após tratamento com FNP. Godges et al 63 realizaram um 

ensaio clínico controlado e randomizado para avaliar os efeitos imediatos da 

mobilização escapular associado à técnica de FNP sobre a diminuição da rotação 

externa do ombro a 45º de abdução e alcance acima da cabeça. O tratamento 

produziu aumento significativo de 16,4º (IC 95%: 12,5 – 20,3º) na rotação externa do 

ombro quando comparado ao grupo controle, que aumentou menos de 1º (IC 95% = - 

0,2 – 2,0º; p < 0,0005). O grupo tratamento também apresentou aumento de 9,6 cm no 

alcance acima da cabeça (IC 95% = 5,2 – 14,0 cm) comparado ao grupo controle, que 

teve aumento de 2,4 cm (IC 95% = -0,8 – 5,6 cm; p= 0,009).  

Indivíduos saudáveis que realizam FNP podem apresentar aumento da força dos 

músculos respiratórios como observado por Moreno et al.66 Quatorze voluntárias com 

média de idade de 22,9 ± 2,9 anos foram aleatoriamente divididas em grupo controle e 

grupo intervenção. O grupo intervenção foi submetido a um protocolo com exercícios 
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de FNP para os membros superiores com frequência de três encontros semanais. 

Após quatro semanas de treinamento, o grupo intervenção apresentou aumento 

significativo da PImáx de -101 para -140 cmH2O (p < 0,05)  e da PEmáx de 107 para 155 

cmH2O (p < 0,05). No grupo controle não houve diferença estatisticamente significativa 

após esse período. 

Músculos como os escalenos e o peitoral menor possuem funções posturais e 

respiratórias. Em pacientes com DPOC avançada, a participação desses músculos é 

essencial para a elevação das costelas durante o esforço inspiratório.29 

Recentemente, um estudo demonstrou que o alongamento do músculo peitoral 

utilizando uma técnica de FNP foi capaz de aumentar significativamente a capacidade 

vital (CV) em indivíduos com DPOC.67 Até o momento, o uso de técnicas de FNP para 

a musculatura acessória da respiração não foi estudado no contexto da reabilitação 

pulmonar. Por outro lado, programas de reabilitação para pacientes com DPOC que 

incluam exercícios de membros superiores são fortemente recomendados pelos 

consensos por melhorar a dispneia e diminuir o consumo de oxigênio durante 

atividades que exijam essa musculatura.68  

Conforme estudo realizado por Gigliotti et al,69 o programa de treinamento 

específico para membros superiores aumenta a capacidade de exercício, diminui a 

ventilação, a hiperinsuflação dinâmica e a dispneia.  Entretanto, informações sobre os 

efeitos da utilização de técnicas de relaxamento da musculatura acessória da 

respiração são ainda muito escassas.  
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3. JUSTIFICATIVA 

 

A DPOC é considerada um problema de saúde pública. Além de possuir alta 

prevalência, a doença é uma das principais causas de morbidade e mortalidade no 

mundo.3 Segundo o critério “Disability-Adjusted Live Year” (DALYs), que soma os anos 

perdidos devido a mortes prematuras e anos vividos com incapacidade ajustados à 

gravidade da incapacidade, a DPOC será a quinta causa de DALYs no mundo em 

2020.70  

Pelo curso natural da doença ser progressivo, os tratamentos disponíveis visam 

reduzir os sintomas e manter e/ou melhorar a qualidade de vida desses pacientes, 

sendo a reabilitação pulmonar um meio utilizado para alcançar esses objetivos. Os 

benefícios proporcionados por programas de reabilitação pulmonar que utilizam 

exercícios de membros inferiores estão bem estabelecidos na literatura, porém, 

poucos estudos avaliaram a intervenção específica da musculatura acessória da 

respiração sobre a mecânica pulmonar de indivíduos com DPOC.  

Estudos similares ao nosso, que realizaram alongamento dos músculos da caixa 

torácica em pacientes com DPOC, observaram aumento na CV, na mobilidade 

torácica e diminuição da CRF.67,71,72 Entretanto, no nosso conhecimento, até o 

momento não há na literatura estudo que tenha realizado alongamento dos músculos 

acessórios da respiração como o ESC e o ECM em indivíduos com DPOC, com 

avaliação das repercussões desta intervenção sobre a CI e o grau de ativação dos 

músculos alongados.  

Por outro lado, o conhecimento do nível de ativação da musculatura acessória 

da respiração, na situação basal, em portadores de DPOC e em indivíduos sem a 

doença, assim como a pesquisa da associação entre a ativação muscular e a CI – 
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cujos valores se relacionam com o grau de hiperinsuflação, é fundamental para a 

análise das repercussões da utilização da FNP aplicada aos músculos acessórios da 

respiração. Assim, num primeiro estudo, comparamos os dados funcionais e a 

ativação da musculatura acessória da respiração em pacientes com DPOC e num 

grupo controle sem a doença. Num segundo momento, pacientes com DPOC foram 

randomizados para uma sessão única de FNP aplicada aos músculos acessórios da 

respiração, ou tratamento simulado, e reavaliados em relação à resposta funcional e 

ativação muscular logo após a intervenção. 
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4. OBJETIVOS 
 

 
4.1 Objetivo Geral 

 
 

Avaliar a ativação dos músculos acessórios da respiração e os efeitos do 

alongamento desta musculatura em portadores de DPOC. 

 
4.2 Objetivos Específicos 
 

 

- Comparar a atividade eletromiográfica da musculatura acessória da respiração no 

repouso e durante a mensuração da capacidade inspiratória em indivíduos com e 

sem DPOC. 

- Estudar a relação entre a atividade eletromiográfica da musculatura acessória da 

respiração e a capacidade inspiratória em indivíduos com e sem DPOC.  

- Estudar os efeitos do alongamento da musculatura acessória da respiração em 

portadores de DPOC sobre variáveis funcionais pulmonares, oximetria de pulso e 

mobilidade torácica. 

- Avaliar os efeitos do alongamento da musculatura acessória da respiração sobre 

a atividade eletromiográfica dos músculos ESC, ECM e intercostal externo.  
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RESUMO 

Introdução: A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) possui como característica 

principal a limitação ao fluxo aéreo. Com a progressão da doença os pacientes 

apresentam aumento do volume residual, hiperinsuflação pulmonar, mudanças na 

posição do diafragma e uma maior utilização da musculatura acessória da respiração. 

Objetivos: Comparar a ativação dos músculos acessórios da respiração em pacientes 

com DPOC e controles e analisar a relação entre sinal eletromiográfico (EMG) destes 

músculos e capacidade inspiratória (CI). Métodos: Estudo transversal. Foram 

estudados 30 homens com DPOC (volume expiratório forçado no primeiro 

segundo/capacidade vital forçada – VEF1/CVF < 0,70) e 30 controles com espirometria 

normal. Todos os indivíduos realizaram espirometria, medida das pressões 

respiratórias máximas e eletromiografia de superfície (EMGs) dos músculos 

acessórios da respiração no repouso e durante a realização da CI. Resultados: A 

dispneia no repouso foi maior e as pressões respiratórias (PImáx e PEmáx), a CI e os 

valores da espirometria e da oximetria de pulso (SpO2) foram significativamente 

menores nos pacientes com DPOC (p<0,05). Os pacientes com DPOC apresentaram 

maior ativação dos músculos escalenos e do intercostal direito no repouso e do 

músculo escaleno e intercostal esquerdo durante a manobra da CI (p<0,05). Foi 

observada correlação moderada entre CI e atividade muscular do 

esternocleidomastóideo direito (r= -0,41; p=0,026) e do escaleno esquerdo (r= -0,40; 

p=0,031) em pacientes com DPOC. Nenhuma associação foi verificada no grupo 

controle. Conclusões: Nosso estudo mostrou que pacientes com DPOC apresentam 

maior ativação dos músculos acessórios da respiração no repouso e durante a 

realização da CI em comparação com controles. Também observamos uma 

associação inversa entre CI e ativação da musculatura acessória da respiração na 

DPOC. Estudos adicionais são necessários para elucidar a relação entre o grau de 
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hiperinsuflação e de alçaponamento aéreo e a ativação dos músculos acessórios da 

respiração neste grupo de pacientes. 

Palavras chave: DPOC, músculos acessórios da respiração, capacidade inspiratória, 

eletromiografia.  

 

INTRODUÇÃO 

Pacientes com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) apresentam como 

característica principal a limitação ao fluxo aéreo, que é progressiva e está associada 

ao processo inflamatório das vias aéreas e parênquima pulmonar.1  A doença afeta 

também a função dos músculos respiratórios, que permanecem em desvantagem 

mecânica na presença de hiperinsuflação pulmonar.2  

A desvantagem mecânica induzida pela hiperinsuflação, leva pacientes com 

DPOC a recrutar a musculatura acessória da respiração mesmo em repouso. A 

atividade eletromiográfica destes músculos pode ser estudada com a utilização de 

eletrodos intramusculares ou eletrodos de superfície. Os eletrodos usados na 

eletromiografia de superfície (EMGs) possuem a vantagem de serem não-invasivos e 

proporcionarem uma leitura mais global da função muscular, pois conseguem 

representar um número maior de unidades motoras além de possuir forte grau de 

semelhança com o padrão do sinal intramuscular.3 

A EMGs é um método capaz de avaliar o padrão respiratório, a coordenação 

muscular e a aparente eficiência da função contrátil do músculo. Ela descreve os 

sinais mioelétricos detectados por pares de eletrodos que são colocados sobre o 

músculo de interesse e, quando o músculo é ativado voluntariamente, a diferença de 

potencial entre os eletrodos é amplificada, registrada e armazenada para posterior 
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análise.4 A amplitude do sinal pode ser estimada pelo uso do valor RMS (root mean 

square), que coincide com o desvio padrão da distribuição.5  

Os músculos acessórios da respiração como os escalenos (ESC), os 

esternocleidomastóideos (ECM) e os intercostais externos (INTER) são ativados 

durante o esforço inspiratório em pacientes com DPOC6,7 e em indivíduos sem a 

doença,7,8 porém, poucos estudos compararam simultaneamente a atividade destes 

músculos em pacientes e em controles no repouso.9,10  

Dessa forma, os objetivos deste estudo foram comparar, durante o repouso, a 

ativação muscular dos ESC, ECM e INTER em indivíduos com e sem DPOC e estudar 

a relação entre sinal eletromiográfico desses músculos e a capacidade inspiratória 

(CI).  

 

MÉTODOS 

Delineamento 

Estudo transversal, controlado.  

Sujeitos 

Foram recrutados trinta homens com diagnóstico de DPOC grave a muito grave 

(volume expiratório forçado no primeiro segundo / capacidade vital forçada - VEF1/CVF 

< 0,70 após broncodilatador e VEF1 < 50% do previsto)1 do ambulatório de DPOC do 

Serviço de Pneumologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Todos estavam 

clinicamente estáveis nas últimas 4 semanas. Para o grupo controle foram recrutados 

trinta voluntários sem sintomas ou doenças respiratórias, com espirometria normal, 

pareados por idade e índice de massa corporal (IMC). Foram excluídos do estudo 

indivíduos com história de doença cardíaca isquêmica ou hipertensão não controlada, 
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aneurisma de aorta, doença neuromuscular, obesidade com índice de massa corporal 

(IMC) > 30 kg/m2, cirurgia abdominal ou torácica recente, glaucoma ou descolamento 

de retina.  

O projeto foi aprovado pelo Comitê Institucional de Ética e Pesquisa do 

Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Todos os participantes foram informados sobre 

os objetivos do estudo e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido antes 

da inclusão no mesmo.  

Protocolo 

Foi realizado um estudo transversal para comparar a ativação dos músculos 

acessórios da respiração em indivíduos com e sem DPOC. Numa mesma visita os 

participantes realizaram espirometria com prova farmacodinâmica, medida da CI e das 

pressões inspiratória e expiratória máximas (PImáx e PEmáx). Valores basais da pressão 

arterial (PA), frequência respiratória (FR), frequência cardíaca (FC), sensação de 

dispneia (Escala de Borg)11 e saturação de oxigênio (oximetria de pulso, SpO2) foram 

coletados previamente à realização dos testes de função pulmonar.  

A atividade elétrica dos músculos ESC, ECM e INTER foi mensurada pela 

EMGs no repouso e durante as manobras da CI e PImáx. Durante as avaliações, os 

indivíduos ficavam sentados confortavelmente em uma cadeira, permaneciam com os 

braços ao longo do corpo e era solicitado que os mesmos não se movimentassem 

nem falassem durante os testes.  

Mensurações 

Função Pulmonar   

A espirometria, os volumes pulmonares e a difusão pulmonar (Equipamento 

Masterscreen, Jäeger, Würzburg, Germany) dos pacientes com DPOC foram 
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realizados em avaliação ambulatorial de rotina, no mês anterior à inclusão no estudo. 

Os testes seguiram as recomendações da American Thoracic Society/European 

Respiratory Society 12-14 e valores de referência previamente estabelecidos.15-17  

No dia da realização do estudo, todos os pacientes realizaram espirometria 

antes e após a inalação de 400 µg de salbutamol e determinação da CI. Os indivíduos 

sem sintomas respiratórios recrutados para o grupo controle realizaram espirometria 

sem uso de broncodilatador. Foi utilizado o espirômetro EasyOneTM (Modelo 2010, ndd 

Medizintechnik AG, Zurich, Switzerland) e os testes foram realizados de acordo com 

as diretrizes da American Thoracic Society/European Respiratory Society9 e valores de 

referência previamente estabelecidos.15  

As avaliações foram consideradas reprodutíveis quando pelo menos três testes 

eram aceitáveis e a diferença entre os dois melhores valores eram inferiores a 60 ml 

para a CI e menores ou iguais a 150 ml para a CV. A CI foi registrada como o valor 

mensurado entre a linha do volume de reserva expiratório (VRE) e a capacidade 

pulmonar total (CPT). O valor mais alto de três manobras reprodutíveis foi considerado 

para a análise.  

As pressões respiratórias máximas foram avaliadas utilizando um transdutor de 

pressão digital (MVD-300 Globalmed, Porto Alegre, Brasil). Os indivíduos 

permaneciam sentados, com os braços ao longo do corpo e respiravam através de um 

bocal com as narinas ocluídas por um clip nasal. A PImáx foi determinada a partir do 

volume residual (VR) e a PEmáx a partir da CPT. As manobras foram repetidas cinco 

vezes, com intervalo de um minuto entre elas. Pelo menos três manobras foram 

aceitáveis (sem vazamentos e com duração de pelo menos dois segundos) e destas, 

duas foram reprodutíveis (valores não diferiram mais que 10%). Foi registrado o maior 

valor da PImáx e PEmáx, expressas em cmH2O.
18  

Ativação muscular através de eletromiografia  
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Foram utilizados dois sistemas de eletromiografia de superfície (Miotool; Miotec 

Equipamentos Biomédicos Ltda, Porto Alegre, Brasil) de quatro canais com 14 bits de 

resolução, com modo de rejeição comum com taxa de 126 dB e uma impedância de 

entrada de 10 GΩ, para obter o registro eletromiográfico. Os sinais eletromiográficos 

dos músculos ESC,6 ECM, há 5 cm do processo mastoideo19 e INTER, no segundo 

espaço intercostal 3 cm paraesternal6 foram monitorados bilateralmente por pares de 

eletrodos de superfície passivos Kendall (Meditrace-100; Ag/AgCl; diâmetro de dois 

centímetros, distância entre os eletrodos de 2,2 cm) em configuração bipolar. Os 

eletrodos foram alinhados longitudinalmente às fibras musculares e fixados sobre a 

pele recobrindo o ventre mais proeminente dos três grupos musculares de interesse. 

Um eletrodo de referência foi posicionado na pele recobrindo o manúbrio. 

Previamente à colocação dos eletrodos, a impedância elétrica da pele foi 

reduzida, conforme proposto por Soderberg e Knutson,20 mediante a tricotomia e a 

limpeza da pele com álcool, a fim de remover as células mortas e a oleosidade da pele 

no local do posicionamento dos eletrodos. As técnicas de preparação e aplicação dos 

eletrodos na pele atenderam as recomendações da International Society of 

Electrophysiology and Kinesiology (ISEK).5  

Concluídas as etapas de fixação dos eletrodos e colocação dos cabos, os 

ganhos no eletromiógrafo foram ajustados para cada um dos músculos. Os sinais 

brutos foram filtrados por meio de filtro digital Butterworth de quarta ordem passa 

banda de 10-500 Hz. Os sinais foram coletados com uma taxa de amostragem de 

2000 Hz. Os sinais EMG foram analisados no domínio do tempo por meio do valor 

RMS e normalizados pelo valor referente à manobra da PImáx de cada sujeito. O 

programa Matlab® versão R2007b (MathWorks Inc., EUA) foi utilizado para processar 

o sinal eletromiográfico. Simultaneamente ao registro do sinal EMG, foi utilizado um 

sensor de respiração (cinta respiratória) posicionado na altura da linha mamilar 

(Pneumotrace II, Modelo 1132, Respiration Transducer, UFI, USA). Este sensor 

permitiu identificar as diferentes fases do ciclo respiratório.  
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Análise estatística 

Os dados foram digitados num banco de dados do Excel e a análise estatística 

foi realizada com o programa SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

versão16.0. Os valores foram apresentados como média ± desvio padrão (DP) ou 

mediana (percentil 25-75). As diferenças entre as características clínicas e funcionais 

dos grupos foram comparadas através do teste t para amostras independentes. Para a 

análise do sinal eletromiográfico foi realizado o teste de Mann-Whitney. O coeficiente 

de Spearman foi utilizado para avaliar associações entre as variáveis.  Um valor de 

p<0,05 foi considerado como estatisticamente significativo. 

 

RESULTADOS 

Sujeitos  

As características basais dos indivíduos que participaram do estudo são 

mostradas na tabela 1. Valores basais da FR, FC e sensação de dispneia foram 

significativamente maiores no grupo de pacientes com DPOC. Do mesmo modo, a 

SpO2, a PImáx, a PEmáx e os valores espirométricos foram significativamente menores 

neste grupo. Os pacientes com DPOC apresentaram obstrução grave (n=22) ou muito 

grave (n=8) ao fluxo aéreo, hiperinsuflação pulmonar, alçaponamento aéreo e redução 

da capacidade de difusão para o monóxido de carbono (DCO). 

Eletromiografia de superfície 

No repouso e durante a manobra da CI, pacientes com DPOC apresentaram 

maior ativação dos músculos acessórios da respiração quando comparados aos 

indivíduos do grupo controle (figura 1). No repouso, ambos os grupos ativaram os 

músculos ECM direito e esquerdo e INTER esquerdo de forma similar. Porém, 

pacientes com DPOC mostraram maior recrutamento dos músculos ESC direito e 
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esquerdo e INTER direito (figura 2a; p=0,006, p=0,006 e p=0,03, respectivamente). 

Durante a realização da CI, todos os músculos inspiratórios foram recrutados com 

maior intensidade nos pacientes com DPOC, porém, a diferença só foi significativa em 

comparação com o grupo controle para os músculos ESC esquerdo e INTER esquerdo 

(figura 2b). O ESC esquerdo de pacientes com DPOC apresentou uma ativação 

normalizada pela PImáx  de 87% (IC95%: 32 - 223 %PImáx) versus 30% observada  no 

grupo controle (IC95%: 9 - 91% PImáx; p=0,005). Do mesmo modo, o músculo INTER 

esquerdo de pacientes com DPOC mostrou ativação de 89% (IC95%: 34 - 209% PImáx) 

versus 16% observada nos controles (IC95%: 5 - 78% PImáx; p=0,005).  

A tabela 2 mostra as correlações entre o valor da CI e o sinal eletromiográfico 

dos músculos acessórios da respiração. Observamos uma correlação moderada e 

negativa entre CI e atividade muscular do ECM direito (r= -0,41; p=0,026) e do ESC 

esquerdo (r= -0,40; p=0,031) em pacientes com DPOC. Nenhuma associação foi 

verificada no grupo controle.  

 

DISCUSSÃO 

O presente estudo comparou o comportamento do sinal eletromiográfico dos 

músculos acessórios da respiração em pacientes com DPOC grave e muito grave e 

indivíduos sem doença pulmonar. Nossos achados mostraram uma maior ativação dos 

músculos ESC e INTER no repouso e durante a manobra da CI no grupo com DPOC, 

assim como uma associação inversa entre CI e ativação da musculatura acessória da 

respiração. 

Os músculos ESC são considerados por alguns autores como músculos 

primários da inspiração,21-23 por outros, como músculos acessórios da inspiração24  

assim como os músculos ECM. Ambos são músculos que possuem ação similar sobre 

a caixa torácica. Enquanto o ECM eleva o esterno, o ESC traciona as primeiras 
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costelas em sentido cefálico.25  Paralelamente, o intercostal externo atua na rotação 

das costelas elevando-as. Apesar dos três músculos contribuírem para a inspiração, 

cada músculo possui um tempo, uma força e uma distribuição de condução neural 

própria.26 

Estudos que avaliaram a ativação dos músculos ESC e ECM de pacientes com 

DPOC no repouso mostraram uma maior ativação do músculo ESC, enquanto o ECM 

permaneceu silencioso.9,10 Ativação do músculo INTER também foi identificada no 

repouso em pacientes com DPOC.6 Em indivíduos normais, foi observada pouca 

contribuição dos músculos INTER, quase nenhuma participação do ESC6 e nenhuma 

participação do ECM.27 Por outro lado, esses músculos foram os primeiros a serem 

recrutados nos pacientes com DPOC10  e o sinal eletromiográfico esteve associado 

com o grau de esforço inspiratório.3  

A avaliação realizada com o uso da EMGs no nosso estudo, mostrou uma 

maior atividade elétrica dos músculos ESC (esquerdo e direito) e INTER (direito) em 

pacientes com DPOC em comparação com o grupo controle. Não houve diferença de 

ativação do músculo INTER esquerdo entre os dois grupos estudados, uma vez que a 

ativação deste músculo também foi pronunciada no grupo controle. Sabemos que uma 

contaminação da captação do sinal EMG por ruídos não fisiológicos ou por sinais de 

músculos localizados próximos ao músculo em investigação podem prejudicar a 

análise e a interpretação da EMGs28 e que esta poderia ser a explicação para a 

ativação semelhante do músculo INTER esquerdo observada nos dois grupos. 

Entretanto, é preciso enfatizar que, no nosso estudo, realizamos todos os 

procedimentos necessários e recomendados pela ISEK para obter os dados de forma 

adequada. 

Nosso estudo também demonstrou que, pacientes com DPOC recrutam mais a 

musculatura acessória da respiração durante a mensuração da CI, isto é, utilizam 
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maior porcentagem da sua força inspiratória máxima para realizar a CI do que 

indivíduos sem DPOC. Estes resultados sugerem que pacientes com DPOC em 

estágio avançado, possuem redução na eficiência dos músculos respiratórios, pois 

para um mesmo volume inspiratório precisam gerar mais força do que aquela gerada 

por indivíduos saudáveis (figura 2b). 

Ao analisarmos a associação entre CI e sinal eletromiográfico no repouso, 

observamos uma correlação negativa moderada entre essas variáveis nos pacientes 

com DPOC. Quanto menor o valor da CI, ou seja, quanto maior a hiperinsuflação, 

maior foi a atividade elétrica dos músculos ECM direito e ESC esquerdo. Masubuchi et 

al29 também identificaram relação entre volumes pulmonares e atividade elétrica do 

músculo ESC, mas diferentemente do nosso estudo, estes pesquisadores utilizaram 

eletrodos intramusculares (agulhas) e avaliaram somente indivíduos saudáveis.  

Uma das limitações do presente estudo foi a inclusão somente de pacientes 

com DPOC grave e muito grave. A falta de representação de pacientes com doença 

leve e moderada pode ter prejudicado a avaliação da associação entre grau de 

hiperinsuflação e ativação dos músculos respiratórios, tanto no repouso quanto 

durante a realização da CI. Outra limitação do estudo foi a participação exclusiva de 

homens na pesquisa. Quando optamos em incluir somente homens, pensamos em 

afastar uma possível interferência das mamas no sinal eletromiográfico do músculo 

INTER.  

Em conclusão, homens com DPOC grave e muito grave apresentaram maior 

atividade elétrica dos músculos escalenos e intercostais no repouso e durante a 

realização da CI em comparação com controles. Além disso, nossos resultados 

sugerem que haja uma associação entre volumes pulmonares e grau de ativação da 

musculatura acessória da respiração. Estudos adicionais são necessários para 

elucidar a relação entre hiperinsuflação e/ou alçaponamento aéreo e ativação da 

musculatura acessória da respiração. 
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Tabela 1 - Características clínicas dos dois grupos estudados. 

 DPOC Sem DPOC p 
Variáveis (n= 30) (n= 30)  
Idade, anos 68,6 ± 8,3 68,6 ± 8,1 0,98 

IMC, kg/m2 23,6 ± 2,6 24,8 ± 2,4 0,08 

IT, maços-ano 60 ± 34,8 23,1 ± 25,7 < 0,001 
Dispneia, Borg 0,6 ± 1 0 ± 0 0,01 
FC, bpm 81,8 ± 14,1 69,5 ± 10,3 < 0,001 
FR, rpm 21,7 ± 3,4 17,5 ± 4,3 < 0,001 

SpO2, % 93,8 ± 2,1 96,6 ± 1,5 < 0,001 

CVL, L 2,9 ± 0,6 4,0 ± 0,7 < 0,001 
CI, L 2,2 ± 0,5 3,1 ± 0,5 < 0,001 
CVF, L 2,7 ± 0,6 3,7 ± 0,7 < 0,001 
CVF,% 67,8 ± 11,9 99,7 ± 15,6 < 0,001 

VEF1, L 1,07 ± 0,23 2,90 ± 0,6 < 0,002 

VEF1,% 34,9 ± 8,2 100,1 ± 15,0 < 0,001 

VEF1/CVF 0,4 ± 0,08 0,8 ± 0,05 < 0,001 

PImáx, cmH2O 71,8 ± 19,8 104,2 ± 23,9 < 0,001 

PEmáx, cmH2O 106,1 ± 29,9 127 ± 25,2 0,01 

CPT, % 128,5 ± 20,6 ---- ---- 
VR, % 237,7 ± 61,0 ---- ---- 
VR/CPT 64,0 ± 6,5 ---- ---- 
DCO, % 31,8 ± 12,2 ---- ---- 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dados apresentados como média±DP. IMC: índice de massa corporal. IT: índice 
tabágico. SpO2 : saturação de oxigênio medida por oximetria de pulso. FC: frequência 
cardíaca. FR: frequência respiratória. CVL: capacidade vital lenta. L: litros. CI: 
capacidade inspiratória. CVF: capacidade vital forçada. VEF1: volume expiratório 
forçado no primeiro segundo. PImáx: pressão inspiratória máxima. PEmáx: pressão 
expiratória máxima. CPT: capacidade pulmonar total. VR: volume residual. DCO:difusão 
pulmonar medida através monóxido de carbono corrigida pela hemoglobina.  
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Figura 1 – Comportamento do sinal eletromiográfico e dos movimentos respiratórios 
durante a realização da CI de um indivíduo sem DPOC (painel A e C) e um paciente com 
DPOC (painel B e D), respectivamente. Valores positivos indicam a fase inspiratória. 
Electrode pair: 1 (ECM direito); 2 (ECM esquerdo); 3 (ESC direito); 4 (ESC esquerdo); 5 
(INTER direito); 6 (INTER esquerdo). 

A B 

C D 



63 
 

 

 

 

 

Figura 2- Mediana dos valores RMS dos músculos acessórios da respiração de 30 pacientes com 
DPOC (barras pretas) e 30 indivíduos sem DPOC (barras brancas). O gráfico da esquerda (A) 
representa os valores RMS durante o repouso. O gráfico da direita (B) representa os valores RMS 
durante a realização da capacidade inspiratória (CI). Os valores, normalizados pela PImáx, são 
expressos como %PImáx. D: direito; E: esquerdo; ECM: esternocleidomastóideo; ESC: escaleno; 
INTER: intercostal externo. * p<0,05 
 



64 
 

 

Tabela 2 - Associação entre CI e sinal EMG dos músculos respiratórios 
no repouso*  

 DPOC (n=30) sem DPOC (n=30) 

Músculo r p r p 
ECMD -0,412 0,026 -0,097 0,612 

ECME -0,115 0,546 0,022 0,908 

ESCD -0,228 0,225 0,018 0,925 

ESCE -0,401 0,031 0,014 0,942 

INTERD 0,193 0,335 -0,277 0,161 

INTERE -0,147 0,513 0,136 0,474 

 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*Coeficiente de correlação de Spearman; D: direito; E: esquerdo; ECM: 
esternocleidomastóideo; ESC: escaleno; INTER: intercostal externo.  



65 
 

7. ARTIGO 2  

Efeitos do alongamento dos músculos acessórios da respiração sobre 

parâmetros funcionais e eletromiográficos em pacientes com DPOC. 

Anelise Dumke1,2, Daiane Falkembach2, Karina Tomasini2, Fernando 

Diefenthaeler3, Marco Aurélio Vaz4, Marli Maria Knorst2,5. 

 

 

1 Universidade Federal do Pampa 

2 Programa de Pós-Graduação em Ciências Pneumológicas, Faculdade de Medicina, 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 

3 Laboratório de Biomecânica, Universidade Federal de Santa Catarina. 

4 Programa de Pós-Graduação em Ciências do Movimento Humano, Escola de 

Educação Física, Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 

5 Serviço de Pneumologia, Hospital de Clínicas de Porto Alegre. 

 

Endereço para correspondência 

Anelise Dumke 

Rua Domingos de Almeida, 2789 / 402 – Centro 

Uruguaiana – RS   CEP: 97500-009 

Endereço de E-mail: anedumke@gmail.com



66 
 

RESUMO 

 

Introdução: A desvantagem mecânica induzida pela hiperinsuflação leva pacientes 

com doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) a usar a musculatura acessória da 

respiração. Os efeitos do alongamento destes músculos não são bem conhecidos. 

Objetivos: Analisar os efeitos de uma técnica de facilitação neuromuscular 

proprioceptiva (FNP) aplicada aos músculos acessórios da respiração sobre 

parâmetros funcionais pulmonares e ativação muscular em pacientes com DPOC. 

Métodos: Ensaio clínico randomizado. Trinta homens com DPOC (volume expiratório 

forçado no primeiro segundo/ capacidade vital forçada – VEF1/CVF < 0,70) foram 

randomizados para FNP dos músculos acessórios da respiração ou contração 

isotônica do bíceps (tratamento simulado, TS). A CV, a capacidade inspiratória (CI), as 

pressões inspiratória e expiratória máximas (PImáx, PEmáx), a oximetria de pulso (SpO2)  

e a mobilidade torácica foram medidas antes e após a intervenção. O sinal 

eletromiográfico (EMG) dos músculos escalenos, esternocleidomastoideos e 

intercostais externos foi registrado no repouso, antes e após a intervenção, e durante 

as avaliações funcionais. Resultados: Os pacientes apresentavam DPOC grave 

(n=22) ou muito grave (n=8). Os dados basais dos grupos FNP ou TS eram 

semelhantes. A CI variou (∆CI) 0,083 ± 0,04 litros após FNP e -0,029 ± 0,015 litros 

após TS (p=0,03). A PEmáx aumentou de 102,40 ± 20,55 cmH2O para 112,40 ± 24,46 

cmH2O (p=0,02) após FNP e não variou significativamente após TS. Observou-se 

aumento da SpO2 com a FNP (p=0,02) e redução da frequência respiratória após TS 

(p=0,03). Não houve alteração da CV, da PImáx e da mobilidade torácica após a FNP. 

Não houve alteração no sinal EMG no repouso ou durante a mensuração da CI ou das 

pressões respiratórias, após FNP ou TS. Conclusões: Nosso estudo mostrou que 

uma sessão de FNP dos músculos acessórios da respiração em pacientes com DPOC 

aumentou a CI, a PEmáx e a SpO2 quando comparado ao TS, sem alteração no sinal 
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EMG. Estudos adicionais são necessários para avaliar os efeitos da técnica de FNP 

em longo prazo em pacientes com DPOC.  

Palavras-chave: Facilitação neuromuscular proprioceptiva; DPOC; reabilitação 

pulmonar; ativação muscular. 

 

INTRODUÇÃO 

A hiperinsuflação pulmonar explica muitas das manifestações clínicas da doença 

pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e está associada com a sensação de dispneia, 

declínio no desempenho durante o exercício e redução da qualidade de vida.1 O 

aumento do volume residual (VR) no repouso, que ocorre na DPOC, faz com que 

durante atividades físicas, o paciente tenha dificuldade de aumentar o volume de ar 

corrente. Isto faz com que o aumento do volume minuto durante o exercício ocorra 

principalmente as custas do aumento da frequência respiratória (FR), o que diminui o 

tempo expiratório. Assim, o esvaziamento pulmonar torna-se incompleto gerando 

aumento do aprisionamento aéreo e da hiperinsuflação, processo que é conhecido 

como hiperinsuflação dinâmica.2  

As alterações estruturais decorrentes da hiperinsuflação e do alçaponamento 

aéreo são bem conhecidas. Ocorre encurtamento dos músculos respiratórios e 

alteração da geometria da caixa torácica. Consequentemente, a tensão gerada por 

esses músculos é menor, uma vez que a força muscular está diretamente relacionada 

ao comprimento de seus sarcômeros.3  

Tratamentos com terapia broncodilatadora, inalação de oxigênio ou heliox e 

programas de exercícios físicos são utilizados com o objetivo de reduzir a 

hiperinsuflação4 e a demanda ventilatória e melhorar os sintomas dos pacientes com 

DPOC.1 A hiperinsuflação também pode ser reduzida indiretamente por intervenções 
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que diminuam a FR e aumentem o tempo para a exalação do ar durante o ciclo 

respiratório.5  

Benefícios produzidos pelo treinamento muscular inspiratório (TMI) em 

pacientes com DPOC, como a melhora da dispneia e da capacidade de exercício, já 

são conhecidos.6 Por outro lado, dados sobre o papel do alongamento da musculatura 

acessória da respiração em pacientes com DPOC ainda são escassos. Minoguchi et 

al7 compararam o TMI com uma série de alongamentos da musculatura respiratória 

em pacientes com DPOC. Ao final do estudo, houve aumento da PImáx no grupo que 

realizou TMI e diminuição da capacidade residual funcional (CRF) no grupo que 

realizou a série de alongamentos. Os pacientes que realizaram os alongamentos 

também obtiveram um aumento mais acentuado na distância caminhada quando 

comparados com o TMI.  

Recentemente, um estudo demonstrou que o alongamento do músculo peitoral 

utilizando uma técnica de facilitação neuromuscular proprioceptiva (FNP) foi capaz de 

aumentar significativamente a capacidade vital (CV) de indivíduos com DPOC.8 No 

entanto, desconhecemos a existência de estudos que realizaram alongamento da 

musculatura acessória da respiração ou que tenham utilizado a eletromiografia de 

superfície (EMGs) para monitorar a ativação muscular após tal intervenção neste 

grupo de pacientes.   

Deste modo, este estudo foi conduzido para avaliar o efeito de uma sessão de 

alongamento da musculatura acessória da respiração sobre os parâmetros funcionais 

pulmonares e sobre a ativação dos músculos acessórios da respiração.  
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MÉTODOS  

Estudo randomizado, controlado, cego para pacientes e profissionais que 

realizaram as avaliações.   

Pacientes 

Participaram do estudo trinta homens com diagnóstico de DPOC grave a muito 

grave (volume expiratório forçado no primeiro segundo / capacidade vital forçada - 

VEF1/CVF < 0,70 e VEF1 < 50% do previsto após uso de broncodilatador).9  Os 

pacientes foram recrutados sequencialmente do ambulatório de DPOC do Serviço de 

Pneumologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre e estavam clinicamente estáveis 

nas últimas quatro semanas. Os critérios de exclusão do estudo foram história de 

fratura na coluna vertebral e/ou membro superior, hérnia de disco, doença do tecido 

conectivo, doença cardíaca isquêmica ou hipertensão não controladas, obesidade 

(IMC>30 kg/m2), aneurisma de aorta, cirurgia abdominal ou torácica recentes, 

glaucoma ou descolamento de retina.  

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa do Hospital de Clínicas 

de Porto Alegre e todos os pacientes foram informados sobre os objetivos do estudo e 

assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido antes da inclusão.  

Protocolo  

Foi realizado um ensaio clínico randomizado e controlado. Os pacientes 

realizaram alongamento da musculatura acessória da respiração utilizando uma 

técnica de FNP ou tratamento simulado (TS), que constou numa contração isotônica 

do bíceps braquial. Todos os pacientes receberam broncodilatador (salbutamol spray 

400 µg) 30 minutos antes da coleta dos valores basais. A randomização foi realizada 

por meio de um software, sendo alocados 15 pacientes com DPOC em cada grupo. 

Antes e imediatamente após a intervenção, o paciente era interrogado sobre a 
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sensação de dispneia (escala de Borg)10 e eram determinadas a frequência cardíaca 

(FC), a FR, a mobilidade torácica, a capacidade inspiratória (CI), a CV, as pressões 

respiratórias máximas (PImáx e PEmáx) e a oximetria de pulso (SpO2). O sinal EMG foi 

registrado no repouso e durante as avaliações da CI, da PImáx e da PEmáx, antes e após 

a intervenção. Tanto os pacientes como os investigadores que realizaram as 

avaliações desconheciam o tipo de intervenção utilizada (FNP ou TS).  

Mobilidade torácica 

A mobilidade da caixa torácica foi avaliada com uma fita métrica através da 

diferença da circunferência torácica, expressa em centímetros (cm), na inspiração e 

expiração máxima11 em nível axilar e xifoideano. Foram realizadas três medidas após 

inspiração e expiração máximas. Foi considerada a média entre as três mensurações 

para cada nível.  

Avaliação da função pulmonar 

A espirometria, os volumes pulmonares e a difusão pulmonar (Equipamento 

Masterscreen, Jäeger, Würzburg, Germany) foram realizados em avaliação 

ambulatorial de rotina, no mês anterior à inclusão no estudo. Os testes seguiram as 

recomendações da American Thoracic Society/European Respiratory Society12-14 e 

valores de referência previamente estabelecidos.15-17  

No dia da realização do estudo, todos os pacientes realizaram espirometria 

com prova farmacodinâmica e determinação da CI. Foi utilizado o espirômetro 

EasyOneTM (Modelo 2010, ndd Medizintechnik AG, Zurich, Switzerland) e os testes 

foram realizados de acordo com as diretrizes da American Thoracic Society/European 

Respiratory Society,12 utilizando padrões de normalidade descritos previamente.15  

As avaliações eram reprodutíveis quando pelo menos três testes eram 

aceitáveis e a diferença entre os dois melhores valores eram inferiores a 60 ml para a 
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CI e menores ou iguais a 150 ml para a CV. A CI foi registrada como o valor 

mensurado entre a linha do volume de reserva expiratório (VRE) e a capacidade 

pulmonar total (CPT). O valor mais alto de três manobras reprodutíveis foi considerado 

para a análise.  

Pressões respiratórias máximas 

Para aferir as pressões respiratórias máximas o paciente permanecia sentado, 

com os braços ao longo do corpo. As manobras foram realizadas com o paciente 

respirando através de um bocal e com as narinas ocluídas por um clip nasal. As 

pressões respiratórias máximas foram avaliadas utilizando um transdutor de pressão 

digital (MVD-300 Globalmed, Porto Alegre, Brasil). A PImáx foi determinada a partir do 

VR e a PEmáx a partir da CPT. As manobras foram repetidas cinco vezes, com intervalo 

de um minuto entre elas. Pelo menos três manobras foram aceitáveis (sem 

vazamentos e com duração de pelo menos dois segundos) e destas, duas foram 

reprodutíveis (valores não diferiram mais que 10%). Foi registrado o maior valor da 

PImáx e da PEmáx, expressas em cmH2O.
18  

Eletromiografia de superfície  

Foram utilizados dois sistemas de eletromiografia de superfície (Miotool; Miotec 

Equipamentos Biomédicos Ltda, Porto Alegre, Brasil) de quatro canais com 14 bits de 

resolução, com modo de rejeição comum com taxa de 126 dB e uma impedância de 

entrada de 10 GΩ. O sinal eletromiográfico dos músculos escalenos (ESC),19, dos 

esternocleidomastóideos (ECM), há 5 cm do processo mastoideo20 e dos intercostais 

externos, no segundo espaço intercostal 3 cm paraesternal19 foram monitorados 

bilateralmente por pares de eletrodos de superfície passivos Kendall (Meditrace-100; 

Ag/AgCl; diâmetro de dois centímetros, distância inter eletrodos de 2,2 cm) em 

configuração bipolar. Os eletrodos foram alinhados longitudinalmente às fibras 
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musculares e fixados sobre a pele recobrindo o ventre muscular mais proeminente. 

Um eletrodo de referência foi posicionado na pele recobrindo o manúbrio. 

A impedância elétrica da pele foi reduzida antes da colocação dos eletrodos, 

conforme proposto por Soderberg e Knutson,21 mediante tricotomia e limpeza da pele 

com álcool, a fim de remover as células mortas e a oleosidade da pele no local do 

posicionamento dos eletrodos. As técnicas de preparação e aplicação dos eletrodos 

na pele atenderam as recomendações da International Society of Electrophysiology 

and Kinesiology.22  

Concluídas as etapas de fixação dos eletrodos e colocação dos cabos, os 

ganhos no eletromiógrafo foram ajustados para cada um dos músculos. Os sinais 

brutos foram filtrados por meio de filtro digital Butterworth de quarta ordem passa 

banda de 10-500 Hz. Os sinais foram coletados com uma taxa de amostragem de 

2000 Hz. Os sinais EMG foram analisados no domínio do tempo por meio do valor 

RMS (Root Mean Square) e normalizados pelo valor referente à manobra de PImáx. O 

programa Matlab® versão R2007b (MathWorks Inc., EUA) foi utilizado para processar 

o sinal eletromiográfico. Simultaneamente ao registro do sinal EMG, foi utilizado um 

sensor de respiração posicionado na altura da linha mamilar (Pneumotrace II, Modelo 

1132, Respiration Transducer, UFI, USA) para identificar as diferentes fases do ciclo 

respiratório. 

Intervenções  

Facilitação Neuromuscular Proprioceptiva (FNP) 

 Os pacientes permaneciam sentados confortavelmente em uma cadeira, com 

apoio para costas. Para o alongamento dos músculos ESC e ECM foi utilizada a técnica 

de contrair-relaxar do método FNP, o fisioterapeuta permanecia atrás do paciente, no 

lado em que deveria ocorrer a extensão do pescoço. No alongamento dos músculos do 

lado esquerdo do pescoço o queixo do paciente ficava elevado, a cabeça girada e 
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inclinada para a direita. As mãos do fisioterapeuta eram posicionadas no queixo e na 

cabeça do paciente. O paciente era orientado a flexionar a cabeça, olhar para seu 

quadril esquerdo e manter a contração muscular por 6 segundos contra a resistência 

imposta pelo fisioterapeuta (contração isométrica). Após relaxar a musculatura por 6 

segundos, sem perder a amplitude de movimento, o pescoço era alongado até o novo 

limite da amplitude. Esse procedimento era repetido até atingir a amplitude máxima de 

movimento do pescoço. Posteriormente, os músculos do lado direito eram alongados.23  

A mesma técnica de contrair-relaxar do método FNP foi utilizada para o 

alongamento do músculo peitoral, com o fisioterapeuta posicionado no lado do membro 

superior a ser alongado. Para o alongamento do lado esquerdo a mão esquerda do 

fisioterapeuta ficava apoiada na palma da mão esquerda do paciente e a mão direita 

segurava o antebraço do paciente. Era solicitado ao paciente que permanecesse com o 

punho em extensão; antebraço supinado; ombro em flexão, abdução e rotação externa. 

Era solicitado ao paciente que apertasse a mão do terapeuta e a puxasse para baixo 

cruzando. O paciente era orientado a manter a contração muscular por 6 segundos 

enquanto o terapeuta oferecia resistência ao movimento (contração isométrica). A 

contração era seguida por um período de relaxamento muscular de 6 segundos, sem 

perda de amplitude do movimento, e então o membro superior era reposicionado até a 

nova amplitude. Esse procedimento era repetido até atingir a amplitude máxima da 

articulação do ombro. Na sequência era realizado o alongamento da mesma 

musculatura do lado direito.23  

 

Tratamento Simulado (TS) 

O grupo controle realizou contração isotônica concêntrica de bíceps braquial (duas 

séries de cinco flexões de cotovelo em ambos os braços) com o paciente sentado em 

uma cadeira com apoio para as costas e para os braços.  
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Cálculo do tamanho amostral 

O cálculo do tamanho da amostra foi realizado com base nos dados de um estudo 

realizado por Minoguchi et al.7 Para uma diferença de 150 ml na capacidade inspiratória, 

nível de significância de 0,05 e poder de 80% seriam necessários 30 indivíduos (15 

pacientes com DPOC para o grupo FNP e 15 pacientes com DPOC para o grupo TS).  

Análise dos dados 

Os valores foram apresentados como média ± desvio padrão (DP) ou mediana 

(percentil 25-75). Para comparar as diferenças entre as características basais entre os 

grupos foi utilizado o teste t para amostras independentes. O efeito da intervenção foi 

avaliado pelo teste t pareado. Para a análise do sinal eletromiográfico foi utilizado o 

teste T de Wilcoxon. A significância estatística foi aceita quando p < 0,05. 

 

RESULTADOS 

Características basais 

Os pacientes estudados apresentavam DPOC grave (30% ≤ VEF1 < 50% do 

predito, n=22) ou muito grave (VEF1 < 30% predito, n=8), hiperinsuflação pulmonar, 

alçaponamento aéreo e redução da capacidade de difusão pulmonar. As 

características clínicas e funcionais basais dos pacientes estratificados de acordo com 

o tipo de intervenção são mostradas na tabela 1. Não houve diferença nos dados 

basais entre os dois grupos de pacientes que realizaram FNP ou TS. 
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Intervenção 

Variáveis clínicas e função pulmonar 

As variáveis clínicas e funcionais mensuradas pré e pós FNP ou TS são 

mostradas na tabela 2 e as variações da CI, CV, PImáx e PEmáx com a FNP e com o TS 

são mostradas na figura 1.  Observou-se um aumento da PEmáx no grupo tratado com 

FNP de 102,4 ± 20,6 cmH2O para 112,40 ± 24,5 cmH2O (p=0,02), sendo a variação da 

PEmáx em relação aos valores basais (∆PEmáx) de 10 ± 3,7 cmH2O no grupo tratado 

com FNP e -2,1 ± 2,8 cmH2O no grupo do TS (p=0,01). No grupo tratado com FNP foi 

observado um aumento da SpO2 de 1,13% (p=0,02). Embora na análise intragrupo a 

CI não tenha aumentado significativamente após o uso da técnica de FNP, a variação 

da CI (∆CI) com o alongamento, quando comparada à variação obtida com TS, foi 

significativa. Pacientes que realizaram FNP apresentaram ∆CI de 0,083 ± 0,04 litros 

(3,5%) e o grupo que realizou TS apresentou ∆CI de -0,029 ± 0,015 litros (p=0,03). A 

sensação de dispneia, a FC, a FR, a mobilidade torácica e a CV não se alteraram 

significativamente após FNP. No grupo TS observou-se redução da FR após a 

intervenção (21,7 ± 3,3 rpm para 19,7 ± 3,0 rpm; p=0,03). 

 

Eletromiografia – atividade muscular 

A atividade elétrica dos músculos acessórios da respiração (ECM, ESC e 

INTER) não mostrou alterações no repouso após intervenção com FNP e TS, em 

comparação com os valores basais de repouso (tabela 3). Do mesmo modo não houve 

variação na ativação muscular durante a realização das manobras para mensurar a CI, 

a PImáx e a PEmáx (dados não mostrados). 
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DISCUSSÃO 

Neste estudo avaliamos o efeito de uma sessão de alongamento dos músculos 

acessórios da respiração sobre parâmetros da função pulmonar e sobre a ativação 

desta musculatura em pacientes com DPOC. Os achados mais importantes do nosso 

estudo foram o aumento da CI, da PEmáx e da SpO2, sem mudança significativa da 

ativação muscular, após o alongamento com FNP. 

As alterações nas estruturas que compõe o sistema respiratório, induzidas pela 

DPOC, repercutem na mecânica pulmonar e frequentemente contribuem para o 

desenvolvimento de fraqueza muscular.24 A retificação das cúpulas diafragmáticas 

causada pela hiperinsuflação, limita a função desta musculatura durante a inspiração, 

e leva a um recrutamento dos músculos acessórios da caixa torácica e da região 

cervical durante esta fase da respiração.25  

Diferentes programas de treinamento muscular respiratório foram utilizados com 

o objetivo de melhorar os sintomas e a função pulmonar de pacientes com DPOC. 

Kakizaki et al26 realizaram sessões de alongamento da musculatura da caixa torácica, 

ombros, coluna torácica e cervical diariamente durante 4 semanas em 22 pacientes 

com DPOC. Após a intervenção, houve aumento na mobilidade torácica, diminuição da 

dispneia e aumento na CV de 119 ± 43 ml (2,52 ± 0,14 litros versus 2,63 ± 0,14 litros; 

p<0,05). Os autores atribuíram esses resultados a uma alteração na elastância da 

parede torácica induzida pelo alongamento muscular.   

Posteriormente, o mesmo grupo7 realizou estudo randomizado cruzado para 

comparar os efeitos da RMSG e do TMI em pacientes com DPOC. O TMI foi realizado 

com carga equivalente a 30% da PImáx, duas vezes ao dia, por dez minutos. Na RMSG 

foram realizadas quatro séries dos cinco exercícios propostos pelo programa de 

alongamento, três vezes ao dia. Ambas as intervenções foram realizadas durante 4 

semanas. O estudo demonstrou que a RMSG reduziu a CRF em 158 ml, o que não foi 
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observado com o TMI. Além disso, os pacientes que realizaram RMSG, percorreram 

maior distância no teste de caminhada de 6 minutos (dTC6m) após a intervenção, em 

comparação com o grupo tratado com TMI (p<0,05). As duas intervenções 

aumentaram a mobilidade torácica. Resultado semelhante e um aumento na dTC6m 

foi descrito por Paulin et al27 após dois meses de um programa de exercícios físicos 

direcionados ao aumento na mobilidade torácica. Nosso estudo, por outro lado, não 

evidenciou aumento da PImáx, nem da mobilidade torácica, após o alongamento da 

musculatura acessória da respiração. Entretanto, diferente de outros estudos, cuja 

intervenção durou de quatro a oito semanas, o nosso protocolo avaliou os efeitos de 

uma sessão única de FNP. Este pode ter sido um fator importante para a discrepância 

observada nos resultados entre os diferentes estudos, uma vez que um efeito 

cumulativo da FNP, proporcionando resultados melhores que o obtido com uma 

sessão única, foi descrito previamente.28  

Pelo nosso conhecimento, esse é o primeiro estudo a avaliar o comportamento 

da CI após alongamento dos músculos acessórios da inspiração em pacientes com 

DPOC. Modificações na CI já foram estudadas após terapias inalatórias. Porto et al29 

observaram aumento na CI de pelo menos 150 ml e/ou 10% após uso de um 

broncodilatador de curta duração, em 62,5% dos pacientes avaliados. Já, Easton et 

al30 estudaram os efeitos de um broncodilatador de longa duração e observaram uma 

redução média de 110 ml na CRF e um aumento de  90 ml na CI durante o repouso 

após intervenção. Da mesma forma, Palange et al31 estudaram o efeito do heliox sobre 

variáveis da mecânica pulmonar em pacientes com DPOC. Estes autores observaram 

aumento do tempo de endurance ao exercício de alta intensidade e da CI (200 ml, 

p<0,001) após inalação de heliox. Nosso estudo mostrou que pacientes com DPOC, já 

broncodilatados, tiveram aumento significativo da CI no repouso (83 ml, 3,5%) após 

alongamento com FNP em comparação com o grupo que realizou TS. A mensuração 

da CI é importante, pois valores reduzidos da CI no repouso, observados com a piora 
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da obstrução ao fluxo aéreo, se associam com o aparecimento de um padrão 

respiratório rápido, superficial com piora da dispneia e redução progressiva da 

ventilação durante o exercício.32  

Para O´Donnell et al32 a CI, e não a CV, dita os limites para o aumento do 

volume corrente durante o exercício. Nosso estudo não apresentou diferenças na CV 

após alongamento dos músculos acessórios da respiração, mas estudo prévio 

conduzido por Putt et al8, que utilizou a técnica de manter-relaxar da FNP para alongar 

o músculo peitoral maior, observou aumento de 200ml na CV (p<0,05) em pacientes 

com DPOC. Este estudo utilizou pacientes com obstrução ao fluxo aéreo, identificada 

pela relação VEF1/CVF < 70%, no entanto, a gravidade da doença não foi descrita. 

A musculatura expiratória e a PEmáx geralmente são menos valorizados que a 

musculatura inspiratória e a PImáx na DPOC. Entretanto, a diminuição do desempenho 

dos músculos expiratórios na DPOC foi previamente associada com redução na 

tolerância ao exercício, da qualidade de vida33 e queda na eficiência da tosse.34  

Estudo realizado por Weiner et al35 demonstrou que pacientes com DPOC que 

realizaram treinamento muscular expiratório por três meses, melhoraram a força e a 

endurance desses músculos, além de aumentar significativamente a dTC6m. Do 

mesmo modo, Mota et al36  observaram aumento na PEmáx, na dTC6m e uma 

tendência ao aumento na CI após 5 semanas de treinamento muscular expiratório. 

Nosso estudo demonstrou aumento significativo da PEmáx após o alongamento com 

FNP em uma única sessão, no entanto, não sabemos se esse aumento teve algum 

impacto na tolerância ao exercício ou na eficiência da tosse, uma vez que estes 

desfechos não foram analisados.  

Simultaneamente ao aumento da PEmáx observamos um aumento da CI, isto é, 

um aumento do volume de ar inalado após o alongamento muscular. Foi descrito 

previamente, com base na resposta ao broncodilatador, que o aumento da CI, mais do 

que a redução da resistência das vias aéreas, pode contribuir para uma expiração 
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mais vigorosa.37 Deste modo, o efeito do alongamento da musculatura acessória da 

respiração sobre a PEmáx, facilitando o esvaziamento pulmonar, pode estar associado, 

ao menos em parte, com a redução do alçaponamento aéreo refletido na melhora da 

CI. Então, pode ser razoável sugerir que a FNP possa agir como um mecanismo 

desinsuflador para pacientes com DPOC.  

Importantemente, nossos resultados mostraram adicionalmente um aumento 

significativo da SpO2 após intervenção com FNP. Entretanto, a extensão, assim como 

o impacto clínico deste aumento, precisam ser melhor estudados. Outro estudo, que 

comparou os efeitos da RMSG e do TMI em pacientes com DPOC não mostrou 

nenhum impacto desses dois tipos de intervenções sobre a pressão arterial de 

oxigênio (PaO2).
7  

Nossos resultados também mostraram uma redução significativa da FR após o 

TS. Não sabemos se, durante a manobra de flexão do cotovelo usada no grupo 

controle, os pacientes modificaram espontaneamente o seu padrão respiratório. 

Estudo prévio demonstrou que uma mudança no padrão da ventilação em pacientes 

com DPOC moderada e grave, como a utilização da respiração com lábios 

semicerrados, pode reduzir a FR.38    

No presente estudo, utilizamos a EMGs para monitorar o comportamento da 

atividade elétrica dos músculos acessórios da respiração antes e após a intervenção. 

Optamos pela EMG utilizando sensores de superfície por esta ser uma técnica não-

invasiva e pouco desconfortável para o paciente, além de ser uma ferramenta útil para 

mensurar a ativação de diferentes músculos respiratórios.39 Estudos com o emprego 

da EMGs já demonstraram que há maior ativação dos músculos escalenos e 

intercostais externos durante cargas inspiratórias elevadas, tanto em pacientes com 

DPOC quanto em indivíduos saudáveis; 19  que durante um teste de exercício 

incremental máximo, os músculos escalenos e intercostais externos de pacientes com 

DPOC são ativados mais precocemente do que os músculos de indivíduos sem a 
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doença e, que o aumento da atividade dos músculos inspiratórios está associado ao 

aumento da sensação de dispneia.40 Porém, não conhecemos nenhum estudo que 

tenha utilizado a EMGs para mensurar os efeitos do alongamento sobre a ativação da 

musculatura acessória em pacientes com DPOC. 

O presente estudo mostrou que não houve variação da ativação dos músculos 

acessórios da respiração após o alongamento muscular. Entretanto, a ausência de 

modificações significativas na ativação muscular, paralelamente ao aumento da CI e 

da PEmáx, demonstra que os músculos respiratórios foram mais eficientes após o 

alongamento com FNP. Dessa forma, o alongamento com FNP parece ser capaz, 

mesmo após única intervenção, de produzir alterações nas propriedades mecânicas 

do músculo.  

Por fim, nossos resultados demonstram que o alongamento com FNP aumenta 

a CI, a PEmáx e a SpO2 mas não altera a CV, a PImáx, a mobilidade torácica e o 

comportamento do sinal eletromiográfico dos músculos esternocleidomastóideo, 

escalenos e intercostais externos. Estudos prospectivos adicionais, com maior 

duração e maior número de sessões de alongamento muscular, serão úteis para 

esclarecer os possíveis benefícios proporcionados pelo alongamento repetido dos 

músculos acessórios da respiração em pacientes com DPOC. 
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   DPOC 
 FNP TS p 

Número de pacientes 15 15  
Idade, anos 67,9 ± 8,3 69,3 ± 8,6 0,65 

IMC, kg/m2 23,6 ± 2,9 23,7 ± 2,5 0,85 

IT, maços-ano 31,9 ± 26,9 40,2 ± 43,3 0,56 

Dispneia, Borg 0,8 ± 1,2 0,4 ± 0,9 0,32 

FC, bpm 83,3 ± 16,1 80,3 ± 12,3 0,57 
FR, rpm 21,7 ± 4,5 21,7 ± 3,3 1,00 
SpO2, % 93,7 ± 2,4 93,9 ± 1,9 0,73 
Mobilidade axilar, cm 2,4 ± 1,3 2,3 ± 1,4 0,77 

Mobilidade xifoideana, cm 2,9 ± 1,3 2,8 ± 1,0 0,76 

PImáx, cmH2O - 77,5 ± 20,25 - 66,2 ± 18,4 0,12 

PEmáx, cmH2O 102,4 ± 20,5 109,9 ± 37,5 0,51 

CI, L 2,31 ± 0,38 2,18 ± 0,62 0,50 
CVF, L 2,70 ± 0,49 2,68 ± 0,57 0,90 

CVF, % 68,3 ± 10,7 67,4 ± 14,0 0,83 

CVL, L 3,06 ± 0,39 2,84 ± 0,69 0,31 

VEF1,L 1,05 ± 0,27 1,09 ± 0,19 0,66 

VEF1,% 34,1 ± 8,9 35,7 ± 7,7 0,59 

VEF1/CVF 0,39 ± 0, 08 0,41 ± 0,07 0,35 

CPT, L 8,42 ± 1,45 7,70 ± 1,52 0,19 

CPT, % prev 135,3 ± 20,7 121,7 ± 18,9 0,07 
CRF, L 6,49 ± 1,52 5,80 ± 1,18 0,18 
CRF, %prev 201,3 ± 46,4 176,3 ± 29,0 0,09 
VR, L 5,51 ± 1,34 4,88 ± 1,19 0,18 
VR, % prev 256,0 ± 65,8 219,4 ± 51,6 0,10 
VR/CPT 67,9 ± 6,1 63,2 ± 7,1 0,47 
DCOc 9,17 ± 3,74 8,95 ± 2,90 0,86 
DCOc, % prev 34,7 ± 14,8 35,7 ± 11,3 0,83 

Dados apresentados como média ± DP. FNP: facilitação neuromuscular proprioceptiva. TS: tratamento 
simulado. IMC: índice de massa corporal. Kg: quilo. IT: índice tabágico. SpO2 : saturação de oxigênio medida 
por oximetria de pulso. %: porcentagem. % prev: porcentagem do previsto. FC: frequência cardíaca. bpm: 
batimentos por minuto. FR: frequência respiratória. rpm: respirações por minuto. cm: centímetros. PImáx: 
pressão inspiratória máxima. PEmáx: pressão expiratória máxima. CI: capacidade inspiratória. L: litros. CVF: 
capacidade vital forçada. CVL: capacidade vital lenta. VEF1: volume expiratório forçado no primeiro segundo. 
CPT: capacidade pulmonar total. VR: volume residual. DCOc: difusão pulmonar medida através monóxido de 
carbono corrigida pela hemoglobina. 
 

Tabela 1 - Características clínicas e funcionais basais dos pacientes com 
DPOC de acordo com o tipo de intervenção. 
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  FNP   TS   

Variáveis Pré Pós p Pré Pós p 

   CVL,L 3,06 ± 0,39 3,04 ± 0,39 0,67 2,84 ± 0,69 2,79 ± 0,71 0,09 

   CI, L 2,31 ± 0,38 2,39 ± 0,30 0,09 2,18 ± 0,62 2,15 ± 0,61 0,07 

   PImáx, cmH2O 77,47 ± 20,20 80,40 ± 22,04 0,15 66,20 ± 18,37 68,73 ± 21,16 0,28 

   PEmáx, cmH2O 102,40 ± 20,55 112,40 ± 24,46 0,02 109,87 ± 37,47 107,73 ± 36,09 0,46 

   SpO2, % 93,67 ± 2,35 94,80 ± 2,36 0,02 93,93 ± 1,87 94,60 ± 1,99 0,06 

   FC, bmp 83,33 ± 16,10 80,60 ± 15,34 0,07 80,33 ± 12,25 80,20 ± 13,86 0,95 

   FR, RPM 21,73 ± 4,52 20,00 ± 5,39 0,08 21,73 ± 3,28 19,73 ± 3,01 0,03 

   Dispneia, Borg 0,80 ± 1,21 1,00 ± 1,31 0,27 0,40 ± 0,91 0,53 ± 0,99 0,33 

   Mobilidade axilar, cm 2,41 ± 1,30 2,47 ± 1,33 0,83 2,26 ± 1,42 2,11 ± 1,03 0,32 

   Mobilidade xifoideana, cm 2,9 ± 1,34 2,59 ± 1,22 0,19 2,76 ± 0,96 2,79 ± 1,04 0,9 

 

 

 

Tabela 2 - Variáveis clínicas e funcionais mensuradas pré e pós-intervenção com facilitação neuromuscular 
proprioceptiva (FNP) e tratamento simulado (TS) em pacientes com DPOC.  

Dados apresentados como média ± DP. FNP: facilitação neuromuscular proprioceptiva. TS: tratamento simulado. CI: 
capacidade inspiratória. L: litros. CVL: capacidade vital lenta. PImáx: pressão inspiratória máxima. PEmáx: pressão 
expiratória máxima. SpO2 : saturação de oxigênio (oximetria de pulso). %: porcentagem. FC: frequência cardíaca. 
bpm: batimentos por minuto. FR: frequência respiratória. rpm: respirações por minuto. cm: centímetros.   
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Figura 1 – Box plot demonstrando mediana, quartil superior e inferior, valores mínimos e máximos 
obtidos da diferença entre pós - pré intervenção (∆) na capacidade inspiratória (∆CI), na capacidade 
vital (∆CV), na pressão expiratória e inspiratória máxima (∆PEmáx, ∆PImáx) nos grupos intervenção 
com facilitação neuromuscular proprioceptiva (FNP) e tratamento simulado (TS).* p<0,05 
 

Intervenção

TSFNP

P
Im
á
x
 p
ó
s
-p
ré
 i
n
te
rv
e
n
ç
ã
o
 (
c
m
H
2
O
)

40

30

20

10

0

-10

-20

-30

42

13

Intervenção

TSFNP

P
E
m
á
x
 p
ó
s
-p
ré
 i
n
te
rv
e
n
ç
ã
o
 (
c
m
H
2
O
)

40

30

20

10

0

-10

-20

-30
35

Intervenção

TSFNP

C
I 
p
ó
s
-p
ré
 i
n
te
rv
e
n
ç
ã
o
 (
li
tr
o
s
)

0,40

0,30

0,20

0,10

0,00

-0,10

-0,20

Intervenção

TSFNP

C
V
 p
ó
s
-p
ré
 i
n
te
rv
e
n
ç
ã
o
 (
li
tr
o
s
)

0,40

0,30

0,20

0,10

0,00

-0,10

-0,20

-0,30

* 

* A) B) 

C) D) 



88 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 3 - Ativação dos músculos acessórios da inspiração durante o repouso pré e pós-intervenção com facilitação 
neuromuscular proprioceptiva (FNP) ou tratamento simulado (TS) em pacientes com DPOC.  
 
  FNP                                       TS     
  Pré Pós p Pré Pós  p 
Eletromiografia no repouso      

   ECMD, %PImáx 0,28 (0,11 - 0,48)  0,32 (0,08 - 0,50) 0,82 0,14 (0,19 - 1,11) 0,52 (0,12 - 0,92) 0,98 

   ECME, %PImáx 0,43 (0,08 - 1,40) 0,51 (0,23 - 1,00) 0,43 0,41 (0,17 - 0,73) 0,14 (0,03 - 1,23) 0,65 

   ESCD, %PImáx 0,53 (0,14 - 4,20) 0,5 (0,11 - 1,54) 0,39 0,91 (0,41 - 2,26) 0,34 (0,13 - 1,46) 0,1 

   ESCE, %PImáx 0,66 (0,28 - 1,74)  0,45 (0,19 - 1,45) 0,43 1,39 (0,42 - 3,30) 1,43 (0,41 - 2,93)  0,78 

   INTERD, %PImáx 1,83 (1,10 -  5,45) 7,23 (2,1 - 12,61)  0,07 2,7 (0,94 - 11,57) 4,3 (0,77 - 6,60) 0,55 

   INTERE, %PImáx 0,72 (0,24 - 8,00) 0,85 (0,43 - 2,60) 0,65 2,58 (1,61 - 18,64)  4,73 (1,04 - 8,67) 0,78 

Dados normalizados a partir da pressão inspiratória máxima (%PImáx) e apresentados como mediana (percentil 25-75). 
FNP: facilitação neuromuscular proprioceptiva; TS: tratamento simulado; ECM: esternocleidomastóideo; ESC: escaleno; 
INTER: intercostal externo; D: direito; E: esquerdo. 
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8. CONCLUSÕES 
 

1. Pacientes com DPOC apresentaram maior ativação dos músculos acessórios 

da respiração no repouso e durante a capacidade inspiratória em comparação 

com indivíduos sem a doença.  

2. Observou-se uma associação moderada e negativa entre a capacidade 

inspiratória e a atividade muscular do ECM direito e do ESC esquerdo em 

pacientes com DPOC. 

3. O alongamento dos músculos acessórios da respiração em pacientes com 

DPOC resultou em aumento da capacidade inspiratória, da pressão expiratória 

máxima e da SpO2 quando comparado ao tratamento simulado. Por outro lado, 

o alongamento dos músculos acessórios da respiração não alterou 

significativamente a capacidade vital nem a mobilidade torácica. 

4. Não houve alteração na atividade elétrica dos músculos acessórios da 

respiração nos pacientes com DPOC que realizaram alongamento muscular ou 

tratamento simulado. 
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9. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 Neste estudo observamos que em pacientes com DPOC ocorre uma maior 

ativação dos músculos acessórios da respiração no repouso e durante a realização da 

CI, em comparação com indivíduos sem a doença. Também verificamos que há uma 

associação inversa entre CI e ativação da musculatura acessória da respiração na 

DPOC. Adicionalmente, demonstramos que uma sessão de alongamento dos 

músculos acessórios da respiração com FNP foi capaz de aumentar a CI, a PEmáx e a 

SpO2 de pacientes com DPOC.  

A diferença observada na ativação da musculatura do pescoço em pacientes 

com e sem DPOC, reforça a importância que as alterações da mecânica pulmonar tem 

sobre o tipo de recrutamento, assim como sobre o desempenho dos músculos 

acessórios da respiração. Entretanto, aspectos adicionais necessitam ser elucidados 

como a determinação mais detalhada da relação entre hiperinsuflação e/ou 

alçaponamento aéreo e desempenho da musculatura respiratória. Como não incluímos 

pacientes com DPOC leve a moderado, e não dispúnhamos de volumes pulmonares 

dos indivíduos normais, a análise desta associação ficou prejudicada no nosso estudo. 

 No nosso estudo avaliamos o impacto de uma sessão única de alongamento 

muscular em pacientes hiperinsuflados com DPOC. A melhora da CI, da PEmáx e da 

SpO2 após alongamento da musculatura acessória da respiração sugere que a 

intervenção fisioterapêutica possa ter um espaço na abordagem de pacientes com 

volumes pulmonares aumentados. Seria de se esperar que, semelhante as demais 

intervenções envolvendo atividade física, um programa de alongamento dos músculos 

acessórios da respiração, com sessões repetidas e tempo de intervenção maior, 

pudesse ter um impacto maior nos desfechos estudados.  

Portanto, os efeitos crônicos das técnicas de FNP aplicadas à musculatura 

acessória da respiração, em pacientes com e sem hiperinsuflação, merecem ser 

melhor estudados, sendo este um tema adequado para pesquisa futura. A reabilitação 
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pulmonar é hoje considerada uma recomendação com grau de evidência A para 

pacientes com DPOC. No contexto da abordagem multidisciplinar destes pacientes, o 

estudo de novas técnicas e diferentes formas de intervenções, que, uma vez se 

mostrem efetivas, possam ser incorporadas na reabilitação pulmonar, é de grande 

utilidade clínica.  

 


