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RESUMO 
 

Introdução: A prescrição de exercícios para os pacientes com anemia falciforme 
(AF) ainda permanece incerta, dado o alto nível de complexidade envolvido no 
manejo da doença, havendo a necessidade de se identificar as medidas seguras 
para prescrição de exercício físico entre esse grupo, comparando com os achados 
de grupos saudáveis. Portanto, o objetivo primário deste trabalho é testar a hipótese 
de que existe diferença entre o LG de indivíduos com AF em relação a controles 
saudáveis e objetivo secundário é verificar se existe correlação entre LG e PSE de 
indivíduos com AF em relação a controles saudáveis. Métodos: Estudo analítico de 
corte transversal, no qual foram avaliados 36 indivíduos de ambos os sexos, ativos e 
sedentários com idades entre 20 e 45 anos divididos em dois grupos: GC e AF. Os 
voluntários foram submetidos a um Teste Muscular Inspiratório Incremental (TMII) e 
avaliados o LG, PE e suas respectivas variáveis: Carga Relativa, Carga absoluta e 
Borg. Resultados: Observou- se que não existiu diferença estatisticamente 
significante entre a PImáx do GC e GA 114±18,6vs99±9,6cmH2O respectivamente e 
correlação entre o LG e o Borg de indivíduos com AF (p≥0,05). Houve redução da 
força de resistência, demonstrados pela Carga Relativa no LG e PE 
54±21,2vs18±10,2 e 74±13vs28±9%PImáx respectivamente. Não houve diferença 
entre o Borg do LG e PE 12±3,5vs13±2,9 e 15±2,4vs17±2,9 respectivamente. 
Conclusão: Nossos resultados evidenciam que a força de resistência dos músculos 
inspiratórios de indivíduos com AF é inferior à de saudáveis e que o Borg pode ser 
mais sensível que a Carga relativa para prescrição do TMI nesta população. 
 
Palavras-Chave: Exercício; Treinamento muscular inspiratório; Anemia falciforme. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 
 
Introduction: Exercise prescription for patients with sickle cell anemia (SCA) 
remains uncertain, given the high level of complexity involved in managing the 
disease, with the need to identify safe measures for exercise prescription among this 
group, compared with the findings of healthy groups. Therefore, the primary objective 
of this work is to test the hypothesis that there is a difference between the LG of 
individuals with FA in relation to healthy controls and a secondary objective is to 
verify if there is a correlation between LG and PSE of individuals with FA in relation to 
healthy controls. Methods: Analytical cross-sectional study, in which 36 individuals of 
both sexes, active and sedentary, aged between 20 and 45 years, divided into two 
groups: CG and AF, were evaluated. The volunteers were submitted to an 
Incremental Inspiratory Muscle Test (TMII) and evaluated the LG, PE and their 
respective variables: Relative load, Absolute load and Borg. Results: It was 
observed that there was no statistically significant difference between MIP of CG and 
GA 114±18.6vs99±9.6cmH2O respectively and correlation between LG and Borg of 
individuals with SCA (p≥0.05). There was a reduction in endurance strength, 
demonstrated by Relative Load on LG and PE 54±21.2vs18±10.2 and 
74±13vs28±9%PImax respectively. There was no difference between the Borg of LG 
and PE 12±3.5vs13±2.9 and 15±2.4vs17±2.9 respectively. Conclusion: Our results 
show that the resistance strength of the inspiratory muscles of individuals with SCA is 
lower than that of healthy individuals and that the Borg may be more sensitive than 
the Relative Load for prescription of the IMT in this population. 
 
Keywords: Exercise; Inspiratory muscle training; Anemia, Sickle Cell. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

No ano de 1949 o pesquisador Pauling e colaboradores deram início ao campo da 

biologia molecular com a descoberta da base molecular da anemia falciforme (AF)1. 

Trata-se de uma doença hereditária ao qual há mutação do gene que codifica a 

cadeia da b-globina, transformando o ácido glutâmico em valina na sua cadeia de 

sexta posição. Essa mudança molecular produz uma série de repercussões 

funcionais que estão relacionadas ao fenômeno da falcização, causadas pela 

polimerização do eritrócito após entrega do oxigênio aos tecidos2. As principais 

repercussões disso são crises vaso-oclusivas, disfunção autonômica e danos 

endoteliais que causam episódios de dor intensa e podem levar a quadros de 

insuficiência renal e hipertensão pulmonar 3.  

 

A AF é a doença genética com maior predomínio mundial, com cerca de 25 a 40% 

de prevalência em africanos4. No Brasil estima-se que cerca de 60 a 100 mil 

pessoas possuem AF. O principal contingente de prevalência se encontra no 

recôncavo da Bahia, onde se concentra a maior parte de indivíduos de etnia negra, 

sendo esta considerada uma patologia étnico-racial pelos três pilares classificação: 

origem geográfica, etiologia genética e estatísticas de prevalência 5, 6. 

 

Uma das principais consequências da AF é a diminuição da capacidade funcional 7. 

Estudos8-10 mostram que indivíduos com AF possuem redução da capacidade 

oxidativa, diminuição da capacidade para exercício, muitas vezes associado a 

episódios de dor intensa que dificultam as atividades de vida diária e participação do 

indivíduo na comunidade. 

 

O EF constitui um dos principais tratamentos para aumento da capacidade 

cardiorrespiratória e qualidade de vida em várias enfermidades11. Numa revisão 

sistemática prévia12, avaliamos os efeitos do EF em indivíduos com AF, os estudos 

relatam principalmente, melhora da tolerância ao exercício e estabilização dos 

parâmetros clínicos inflamatórios como o Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNF-a) e 

Interleucina 6. Além disso, observou-se que o exercício físico não precisa 
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necessariamente ser modulado a uma faixa próxima a alta intensidade para 

obtenção de bons resultados, o que fortalece a segurança de sua aplicação.  

 

Uma modalidade de EF que tem ganhado abrangência na atualidade é o 

Treinamento Muscular Inspiratório (TMI). Sua aplicação se dá desde atletas 13 a 

pneumopatas14 e cardiopatas 11, com o objetivo de aumentar a capacidade funcional 

e promover maior qualidade de vida. Estudos15,16 ainda embrionários, apontam 

efeitos promissórios do TMI em indivíduos com AF, com melhora da força muscular 

inspiratória, dispneia, dor e qualidade de vida.   No entanto, as prescrições, como na 

maioria dos casos, são heterogêneas e se baseiam apenas na porcentagem da 

Pressão Inspiratória Máxima (PImáx). 

 

É sabido que uma das alterações apresentadas em indivíduos com AF é a 

diminuição da velocidade aeróbia e anaeróbia durante o teste cardiopulmonar 17. A 

avaliação do Limiar Anaeróbio (LAn)18 constitui um dos pontos fundamentais para 

modulação de carga e volume do EF, independentemente da modalidade praticada. 

O método padrão ouro para determinar o LAn é o Limiar de Lactato (LA), no entanto, 

esta é uma medida pouco acessível a prática clínica devido o alto custo financeiro e 

dificuldade de aplicação, uma possibilidade para sua substituição é o Limiar 

Glicêmico (LG) 19. Num estudo anterior 20 do nosso grupo de pesquisa, verificou-se 

que é possível utilizar o LG dos músculos inspiratórios  para prescrição do TMI em 

indivíduos saudáveis, além disso, houve boa associação com a escala de percepção 

subjetiva do esforço de Borg, o que aumenta ainda mais a sua aplicabilidade clínica. 

 

Até o momento, a literatura científica não avaliou as reais condições de 

condicionamento dos músculos inspiratórios na AF, como força de resistência e 

carga relativa do LAn para prescrição do TMI. A hipótese aventada neste estudo é 

que indivíduos com AF possuem menor condicionamento dos músculos inspiratórios 

em relação a controles saudáveis, o que poderá ser fator determinante para 

prescrição de carga e volume no TMI. Além disso, a hipótese secundária aventa a 

ideia de substituição do LG através de sua monitorização pelo Borg o aumenta sua 

aplicabilidade clínica. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo Primário 

●       Testar a hipótese de que existe diferença entre o LG de indivíduos com 

AF em relação a controles saudáveis. 

 

2.2 Objetivo Secundário  

●      Verificar se existe correlação entre LG e PSE de indivíduos com AF em 

relação a controles saudáveis. 
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3 REVISÃO DA LITERATURA 

 

3.1 Caracterização do Problema 

 

O termo Doença falciforme (DF) se refere ao conjunto de hemoglobinopatias 

determinadas por modificações nas estruturas das células sanguíneas, as quais 

geram uma hemoglobina atípica HbS, sendo o ‘S’ derivado do inglês sickle (foice, 

português), referindo-se ao formato afoiçoado das células hemolíticas dos pacientes 

da doença 21.  

Tal distúrbio é consequência de uma mutação no gene da globulina beta, que 

resulta na troca da base nitrogenada timina (T) por uma adenina (A) na posição seis 

da cadeia, gerando a permuta do ácido glutâmico pela valina na síntese proteica 22. 

 

Figura 1 - Mutação na Hemoglobina 

 

Fonte: acervo dos autores 

 

  O gene HbS pode combinar com diferentes anormalidades das hemoglobinas, 
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gerando estados heterozigóticos patológicos: HbSC, HbSβ-talassemias, HbSD e 

HbSOArab, que são hemoglobinopatias compostas e β-globinas. No caso da 

homozigose para o gene HbS, tem-se a mais comum e mais grave apresentação da 

DF, denominada anemia falciforme (AF). Todavia, tanto nos casos heterozigóticos 

quanto nos homozigóticos, os estados do gene HbS são classificados como DF23, 24. 

  

O diagnóstico da DF se dá por meio da eletroforese por focalização isoelétrica 

(isoelectric focusing electrophoresis, IEF) e da cromatografia líquida de alta 

resolução (high performance liquid chromatography, HPLC).  Além desses, outros 

exames são compatíveis com DF, ao se detectar bandas ou picos de hemoglobina S 

(SS, SC, SD ou SBetaTal) 5. 

 

A AF é uma das enfermidades genéticas mais frequentes no Brasil e no mundo, 

sendo considerada um problema de Saúde Pública, em virtude das altas taxas de 

morbidade e mortalidade. De acordo com a Organização Mundial da Saúde, cerca 

de 5% da população é afetada por doenças hematológicas, sendo a mortalidade por 

AF uma realidade, especialmente nos países do continente africano 21,26,27.  

 

Há registros de que a mutação genética causadora da AF tenha ocorrido 

inicialmente no continente africano, como uma forma de defesa contra a malária, 

uma vez que as pessoas com AF geralmente apresentam maior resistência à 

malária do que as pessoas que não têm essa doença. Tal evento está ligado ao fato 

de que os protozoários plasmodium se reproduzem no interior das hemácias 

humanas, de modo que as hemácias falcêmicas não estão aptas a esse tipo de 

finalidade. Acredita-se que o tráfico de escravos tenha oportunizado a disseminação 

dessa mutação por todos os continentes, com maior prevalência na população 

afrodescendente28.  

 

Sobre o mecanismo de proteção das hemácias falcêmicas, há estudos com diversas 

explicações. Todavia, é consensual o entendimento de que a Hb S confere alguma 

proteção aos eritrócitos contra a hemólise provocada pelos plasmódios. Atribui-se tal 
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processo à atuação de processos metabólicos intra eritrocitários que agem inibindo o 

andamento do ciclo dos plasmódios no interior das hemácias e em alguns casos à 

incapacidade de transmissão intercelular entre células endoteliais e receptores de 

membrana dos eritrócitos29.  

 

Atualmente, em algumas partes da África, até 45% da população tem o traço 

falciforme28. Segundo o Programa Nacional de Triagem Neonatal (PNTN), no Brasil, 

a cada ano, cerca de 3.500 (três mil e quinhentas) crianças, ou seja 1:1000 (uma 

para cada mil nascidos vivos) nascem com AF. Desse modo, calcula-se que haja, 

em território brasileiro, entre 25.000 a 50.000 indivíduos com AF e que 4% da 

população brasileira possua o traço falciforme 25,30. 

 

A constatação da alta prevalência da AF no Brasil, bem como o reconhecimento de 

sua gravidade e implicações na qualidade de vida da população foram condições 

importantes para estabelecimento da Política Nacional de Atenção Integral às 

Pessoas com Doença Falciforme (PNAIPDF) do Ministério da Saúde.  Tal iniciativa 

refletiu na adoção de estratégias importantes para a prevenção e enfrentamento da 

doença, como a triagem neonatal, vacinação, uso profilático de penicilina, 

assistência e tratamento precoce e ocasionou impactos positivos na qualidade de 

vida dos pacientes28. 

 

Todavia, o progresso alcançado no sentido da realização do diagnóstico e da 

terapêutica da AF, ainda não foi suficiente para que a sobrevivência média do 

paciente com AF supere a quinta década de vida. A pessoa com AF apresenta uma 

expectativa de vida estimada em torno dos 30 anos de idade, o que se agrava em 

regiões onde o diagnóstico precoce, o acesso à profilaxia com uso de penicilina e 

imunização pneumocócica, bem como o tratamento medicamentoso são mais 

difíceis23. 

 

Ao analisar a distribuição da AF nas regiões brasileiras é possível notar que o estado 

brasileiro com maior incidência desta enfermidade genética é a Bahia, com 
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proporção de 1:650 (um para cada seiscentos e cinquenta nascidos vivos); o Rio de 

Janeiro com 1:1.300 (um para cada mil e trezentos nascidos vivos); e, assumem a 

mesma posição os estados do Maranhão, Pernambuco, Minas Gerais e Goiás, com 

1:1.400 (um para cada mil quatrocentos vivos) 27. 

 

O fato de a Bahia ser o estado brasileiro com a maior concentração da população 

negra do país justifica a maior incidência e prevalência da AF nessa área.  Calcula-

se a presença do gene da Hemoglobina S (HbS) em 7 a 10% da população baiana. 

Segundo os dados apontados pelo Ministério da Saúde, a cada mês são 

contabilizados em torno de 40 novos casos, havendo atualmente um grupo de mais 

de 15 mil pessoas com AF no estado22. Além disso, os dados da triagem neonatal de 

2014 revelaram que no estado da Bahia, a cada 627 nascimentos, tem-se uma 

criança com AF, o que é ainda mais grave ao tratar-se da capital baiana, já que a 

cada 530 nascimentos há uma criança com DF 31. 

 

Desde o defeito molecular às manifestações clínicas, o quadro clínico do indivíduo 

com AF é determinado por alterações que podem enquadrar-se em três níveis: 

molecular e celular; tecidos e órgãos e o organismo completo do paciente32. 

 

A hemoglobina S apresenta alterações em suas propriedades físico-químicas, as 

quais modificam a forma e o funcionamento das hemácias, conforme esclarece 

Galiza Neto e Pitombeiro 33, 2003, p. 54: 

 
A hemoglobina mutante possui propriedades físico-químicas bastante 
diferentes da hemoglobina normal devido à perda de duas cargas elétricas 
por molécula de hemoglobina (por causa da perda de ácido glutâmico). 
Exibe ainda diferente estabilidade e solubilidade, demonstrando uma forte 
tendência à formação de polímeros quando na sua forma de 
desoxiemoglobina. 

 

Com a presença do aminoácido valina, na baixa pressão de oxigênio, a hemoglobina 

sofre alterações moleculares que acarretam na formação de polímeros e de um 

eritrócito em forma de foice. Como resultado do processo de polimerização, o 

eritrócito falcizado sofre perda de água e íons potássio (K+). Consequentemente, há 

o enrijecimento da membrana plasmática e aumento da viscosidade do citoplasma, 
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diminuindo a elasticidade e capacidade deformatória da célula, logo, tornando a 

hemácia incapaz de transitar livremente pelos vasos de menor calibre que compõem 

a microcirculação. Soma-se a esse processo o aumento da adesão da hemácia ao 

endotélio vascular, mediada pelo complexo de integrina α4β1, trombospondina, fator 

de von Willebrand e fibronectina, resultando na vasoclusão 26,33. 

 

Figura 2 - Crises Vasoclusivas na Anemia Falciforme 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: acervo dos autores 

 

Desse modo, acredita-se que a vasoclusão na AF esteja relacionada principalmente 

aos seguintes eventos: eritro falciformação; aumento da adesão entre células 

endoteliais, leucócitos e plaquetas; vasculopatia proliferativa; estado inflamatório 

crônico e hipercoagulabilidade 25. 

 

Além disso, as alterações ocorridas na membrana dos eritrócitos falciformes 

acarretam o rompimento da mesma, conduzindo à hemólise intravascular e anemia 

hemolítica crônica. A média de vida das hemácias falcêmicas é de 10 dias, um 
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tempo muito mais curto que o tempo habitual das hemácias normais, 120 dias 34, 35 . 

 

Por sua vez, a hemólise intravascular altera o metabolismo do óxido nítrico e resulta 

na vasculopatia proliferativa. As alterações endoteliais geram um estado inflamatório 

crônico que retroalimenta positivamente a cascata da coagulação, liberando os 

multímeros de Fator de von Willebrand, o que exacerba a interação entre as células 

sanguíneas e o endotélio vascular36. 

 

A AF é uma enfermidade multissistêmica, com quadro clínico de grande 

variabilidade. A condição clínica dos pacientes oscila entre casos assintomáticos e 

formas incapacitantes com complicações crônicas potencialmente fatais que 

acometem, principalmente, os adultos, sujeitando-os a frequentes hospitalizações26. 

 

Destarte, o indivíduo com AF, pode desfrutar de períodos de estabilidade da doença, 

com relativo bem-estar e períodos marcados por crises de falcização, com 

manifestações da doença33. Ademais, sabe-se que o estado do sujeito pode estar 

relacionado a diversos fatores, sejam eles ambientais ou genéticos, responsáveis 

por ocasionarem a falcização da hemoglobina e a vasoclusão. Entre os fatores 

genéticos destacam-se a concomitância das talassemias com os níveis de Hb fetal. 

Entre os fatores ambientais estão os hábitos culturais e as condições 

socioeconômicas, destacando-se a exposição ao estresse psíquico, ao frio e ao 

esforço físico37. 

 

Os episódios de vasoclusão provocados pelas células anormais podem culminar em 

dano ao endotélio, disfunção orgânica e complicações sistêmicas. Assim, a 

ocorrência de vasoclusão é o evento fisiopatológico que assume o protagonismo na 

gênese de grande parte dos sinais e sintomas que formam o quadro clínico dos 

indivíduos com AF, tais como: sequestro esplênico, autoesplenectomia, crises 

álgicas, crises hemolíticas, necrose asséptica do fêmur, úlceras de membros 

inferiores, priapismo, síndrome torácica aguda, embolia pulmonar, hipertensão 

pulmonar, retinopatia, insuficiência renal crônica, acidente vascular cerebral, 
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síndrome coronariana aguda, entre outros 23,33. 

 

Os pacientes com AF também têm maior predisposição a infecções devido aos 

sucessivos infartos esplênicos que causam fibrose e mau funcionamento desse 

órgão. Além disso, outras condições crônicas como atraso no desenvolvimento e 

crescimento na puberdade, nefropatia e insuficiência cardíaca podem surgir no 

paciente38. 

 

O indivíduo com AF, muitas vezes também tem que lidar com crises álgicas 

associadas à inflamação sistêmica, a qual precipita a destruição dos glóbulos 

vermelhos e o aparecimento de infecções. A fisiopatologia dessa manifestação 

clínica está ligada à formação de polímeros e à vasoclusão, presentes na AF, o que 

resulta em inflamações crônicas e recorrentes, com episódios agudos e consequente 

desenvolvimento de diversas manifestações clínicas dessa doença36.  

 

Desse modo, a AF é marcada por uma rede interligada de fatores que se 

retroalimentam e propiciam um ciclo permanente de inflamação crônica. Os 

eritrócitos aderem ao endotélio vascular e ocasionam obstrução e até hipóxia local 

que, por sua vez, agrava a falcização. Assim, os efeitos das alterações das 

hemácias atingem o tecido e desencadeiam o processo inflamatório, ativando as 

citocinas inflamatórias. Como resultado, há um aumento da coagulação e, em casos 

mais graves, fibrose 30.  

 

Outra condição que acomete com frequência os indivíduos com AF é o sequestro 

esplênico. Trata-se de uma complicação aguda da maior gravidade, sendo 

responsável pela alta morbidade e mortalidade entre o grupo com AF. Sua 

fisiopatologia está ligada à dificuldade de locomoção pela circulação do baço, 

enfrentada pela hemácia falcizada, resultando em agregação intraesplênica de 

grandes volumes de sangue; diminuição da concentração de hemoglobina; aumento 

da eritropoiese e das dimensões do baço, conduzindo, em muitos casos o indivíduo 

ao choque hipovolêmico 39.  
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O sequestro esplênico ocorre em pacientes tão jovens quanto cinco semanas de 

vida até a idade adulta, porém a maior incidência se dá entre três meses e cinco 

anos. No baço dos pacientes falcêmicos pode haver obstrução por células 

falcizadas, que evolui para trombose, atrofia e fibrose do baço, sendo comum na 

faixa etária dos seis anos a auto esplenomegalia34. 

 

O quadro clínico do sequestro esplênico é caracterizado por súbito mal-estar, piora 

progressiva da palidez e dor abdominal acompanhados de sudorese, taquicardia e 

taquipnéia, grande aumento das dimensões do baço e sinais de choque 

hipovolêmico.  As taxas de mortalidade durante o primeiro episódio podem alcançar 

12% dos casos e em aproximadamente 20% dos casos a síndrome torácica aguda 

(STA) acompanha o quadro39. 

 

Neste sentido, o déficit da função esplênica, somado às alterações do complemento, 

das imunoglobulinas, da função leucocitária e da imunidade celular, faz com que os 

doentes falciformes sejam mais suscetíveis a quadros infecciosos por 

microorganismos encapsulados, principalmente do trato respiratório e septicemias, 

que representam a primeira causa de hospitalização e morbidade entre esse 

grupo26.  

 

A introdução de antibioticoprofilaxia e vacinação rotineira contra pneumococo, 

meningococo e Haemophilus influenzae b diminuiu drasticamente a frequência de 

infecções e a mortalidade. Entretanto, mesmo com essas medidas, a infecção 

pneumocócica invasiva continua a ser vista, com incidência de até 3% entre as 

crianças falciformes 36. 

 

Frequentemente os pacientes com AF são acometidos por anemia hemolítica. Tal 

evento ocorre devido à curta sobrevida das hemácias e destruição dos eritrócitos 

durante as crises de falcização. Além disso, a hemólise promove a liberação de 

hemoglobina e da enzima arginase no plasma sanguíneo, tornando essas moléculas 

predispostas a reações com outros componentes sanguíneos. Ao reagir com o 
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vasodilatador óxido de nitrogênio (NO), a hemoglobina promove a diminuição de sua 

concentração no endotélio, o que resulta na inibição da vasodilatação, aumento 

da resistência vascular e consequentemente, aumento da resistência vascular 

periférica. Em tais condições, a anemia hemolítica pode relacionar-se à hipertensão 

pulmonar, sobrecarga cardíaca e retardo da maturação sexual 26. 

 

Os sujeitos acometidos pela AF também sofrem com o priapismo, devido ao 

aprisionamento das hemácias falcizadas no corpo cavernoso, com incidência de até 

100% dos pacientes do sexo masculino. Em alguns casos, se manifesta de forma 

intermitente, com duração de 30 minutos a 4 horas, ou prolongado, se mantendo por 

mais de 4 horas, evoluindo, algumas vezes, para fibrose e impotência sexual 39. 

 

Outra complicação prevalente entre os indivíduos com AF é a osteonecrose da 

cabeça femoral (ONCF). Acomete de 9 a 37% dos pacientes adultos e é mais uma 

condição que pode comprometer a qualidade de vida dos mesmos. Ocorre devido à 

dificuldade de oxigenação do fêmur, pelo afoiçamento crônico e vasoclusão do leito 

vascular terminal. Muitas vezes provoca colapso ósseo subcondral, consequente 

osteoartrite, gerando quadros álgicos intensos, além do comprometimento da 

capacidade funcional do membro34,40. 

 

Ademais, alguns pacientes com AF têm que enfrentar mais uma das complicações 

da doença: as úlceras que ocorrem principalmente nos membros inferiores. As 

mesmas podem se apresentar de forma crônica, dolorosas e múltiplas. Acometem 

principalmente indivíduos do sexo masculino acima de 10 anos de idade. Seu 

aparecimento depende de vários fatores, entre eles: o fenômeno de vasoclusão, 

hipóxia tecidual, hemólise e fatores genéticos 41. 

 

Apesar de não haver a descrição de uma cardiopatia específica relacionada à AF, 

nota-se que as alterações cardiovasculares também são frequentes entre o grupo de 

pacientes com AF. Relacionam-se ao processo de adaptação ao quadro de 

anemia crônica e aos danos no aparelho cardiovascular próprios da doença 42. 



25 

 

Por ser uma anemia crônica, a AF gera, no sistema cardiovascular, o estado de alto 

débito cardíaco. Tal estado ocorre devido à hipóxia tissular, que resulta na acidose 

lática, com consequente liberação de bradicinina e adenosina, evoluindo para a 

vasodilatação, logo, aumento do fluxo sanguíneo, com vistas ao reequilíbrio da 

oferta de oxigênio. Esse evento, ocasiona o aumento do retorno venoso para 

as cavidades cardíacas, aumenta a pré-carga dos ventrículos e a força de contração 

miocárdica. Além disso, tem-se o aumento da viscosidade sanguínea, acarretando 

um fator de desgaste cardíaco, pela necessidade de sustentar um débito elevado 

sem a compensação da queda da viscosidade. Na tentativa de se adaptar, há o 

aumento progressivo da massa cardíaca e a dilatação das quatro câmaras, 

principalmente do ventrículo esquerdo, muitas vezes resultando em disfunção 

diastólica do VE43.  

 

Particularmente nas alterações cardiovasculares relacionadas à AF, são frequentes 

as seguintes complicações clínicas: cardiomegalia, isquemia miocárdica, disfunção 

biventricular e hipertensão pulmonar. Podem ocorrer devido à anemia hemolítica 

crônica ou secundárias a distúrbios pulmonares ou à sobrecarga de ferro em 

transfusões de sangue44. 

 

Por outro lado, a síndrome torácica aguda (STA), uma das complicações pulmonares 

da AF, é a principal causa de morte entre pacientes com AF, especialmente nos 

menores de 20 anos e a segunda causa de hospitalização. Sua fisiopatologia 

envolve infecção, embolia gordurosa (por necrose óssea), trombose pulmonar in situ 

e vasooclusão. Consiste em um conjunto de sinais e sintomas incluindo dispnéia, dor 

torácica, febre e tosse, associada a um infiltrado na radiografia de tórax45,46.  

 

Espera-se que entre o grupo de adultos com AF haja minimamente uma crise de 

STA durante a vida, sendo que 13% requeiram o uso de ventilação mecânica, 

mantendo uma média de 10,5 dias de internação hospitalar de 10,5 dias, com taxa 

de mortalidade de 3% 46. 
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Um dos fatores que pode estar relacionado ao comprometimento paulatino da 

função pulmonar é a alteração da estrutura da caixa torácica, associada aos 

episódios de isquemia óssea nas costelas, que gera substituição do parênquima 

pulmonar por tecido fibrótico e afeta a elasticidade do pulmão, bem como a força 

muscular inspiratória. Desse modo, pode acarretar a redução da capacidade 

ventilatória, com consequente restrição pulmonar e limitação para atividades 

cotidianas 34. 

 

Alguns estudos coadunam com a afirmação acima, ao revelarem que pacientes com 

AF apresentam força muscular inspiratória reduzida, com valores de PI máx abaixo 

do previsto para o grupo etário avaliado 28,47. Além disso, observa-se a redução da 

Capacidade Funcional (CF) entre o grupo com AF10. 

 

As complicações cardiorrespiratórias consequentes da AF, especialmente a 

disfunção diastólica do ventrículo esquerdo, somadas ao metabolismo basal 

alterado, contribuem para a diminuição da CF do indivíduo16. Sabe-se que quanto 

maior o nível de lactato basal maior é o grau de falcização das hemácias e que a 

taxa metabólica basal desses indivíduos é 20% maior do que a de indivíduos sem a 

doença9. Tal fato se dá, principalmente pela elevação da eritropoese e do trabalho 

cardíaco decorrente da hemólise crônica10.  

 

A grande variabilidade clínica da AF faz com que os impactos do adoecimento sejam 

sentidos em diversas áreas da vida, ocasionando prejuízos na qualidade de vida dos 

sujeitos34. Suas repercussões, em muitos casos, limitam a participação dos 

indivíduos em atividades físicas, laborais e sociais; afetam as relações sociais e 

ocasionam o adoecimento mental. Alguns pacientes referem que as dificuldades 

enfrentadas cotidianamente são marcadas pelo intenso sofrimento frente ao estigma 

da doença, limitações do cotidiano, perda da capacidade de trabalho e sentimento 

de inutilidade35. 

 

Uma das manifestações clínicas resultantes das alterações sofridas pelos pacientes 
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falcêmicos é a intolerância ao esforço, com manutenção do ciclo de perda da força 

muscular global, redução da capacidade funcional e restrição para as atividades 

diárias. Tal constatação foi defendida por alguns autores 48, ao identificarem que 

pacientes com AF apresentavam dispneia ao subir rampas ou escadas, deambular 

de forma rápida ou executar tarefas que demandam esforço físico.  

 

As medidas comumente assumidas durante o tratamento e acompanhamento do 

paciente com AF são: nutrição adequada, hidratação, profilaxia para infecções e 

cuidados relativos a condições climáticas. Como terapia farmacológica adota-se o 

uso da hidroxiureia e como opção curativa admite-se o transplante de células-

tronco34. 

 

A hidroxiureia é a única terapia farmacológica com eficácia comprovada em 

pacientes com sintomas frequentes relacionados à AF. Promove o aumento da 

produção de Hb F e do volume corpuscular médio; reduz o número de reticulócitos; 

diminui a polimerização da Hb S e as crises de falcização; reduz a expressão das 

moléculas de adesão, diminuindo o número de proteínas receptoras localizadas nas 

células endoteliais, logo, a adesão vascular e consequentemente o número de crises 

vaso oclusivas. Portanto, o uso da hidroxiureia pode resultar em melhorias 

importantes na qualidade de vida dos usuários 44.  

 

Um estudo48 realizado na Bahia concluiu que nos pacientes com AF há um prejuízo 

na CF em relação aos valores previstos para a população brasileira, remetendo à 

necessidade de intervenções que intencionem a melhora da CF, dentro dos fatores 

reversíveis. 

 

A situação se apresenta ainda mais complexa ao se analisar que a prática de 

atividade física intensa está contraindicada para o grupo de pacientes falcêmicos, 

pois poderá provocar desidratação, aumento da temperatura corporal, hipóxia e a 

acidose e desencadear o processo de falcização 9. Destarte, em muitos casos, o 

receio das complicações e o desconhecimento dos profissionais de saúde quanto 
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aos benefícios do exercício físico moderado para os sujeitos com AF, acabam 

retirando desse grupo os benefícios ofertados por tais práticas. 

 

Apesar de não haver cura para a AF, uma afecção genética, existem tratamentos 

preventivos, os quais consistem em aconselhamento genético, elaboração de 

planejamento familiar e tratamento das complicações da doença. Por outro lado, 

quando se trata de terapêuticas para as complicações, as ações se direcionam no 

sentido de reduzir as complicações da doença, bem como os episódios de falcização 

e de acometimento do sujeito por infecções 27. 

 

O exuberante quadro sintomatológico da AF dificulta o processo de diagnóstico 

dessa enfermidade. Neste sentido, nota-se uma fragilidade na detecção dos doentes 

e uma manutenção de altos índices de morbidade e mortalidade, o que remete à 

necessidade de maior sensibilização e preparo dos profissionais de saúde e 

estruturação de políticas voltadas para a promoção da saúde integral dos sujeitos 

com AF, contemplando outras práticas, além das farmacológicas, que revertam em 

ganhos na qualidade de vida desse grupo de pacientes27,49. 

 

3.2 Revisão do Conhecimento que Justifica a Hipótese Testada 

 

3.2.1 O conhecimento atual sobre o exercício na anemia falciforme 

 

Para melhor compreensão das pesquisas disponíveis na literatura científica sobre 

exercício e anemia falciforme, segue o artigo original, intitulado Exercício físico na 

anemia falciforme: uma revisão sistemática, fruto dessa tese. 
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3.2.2 Medidas para prescrição do exercício 

 

3.2.2.1 Limiar Anaeróbio 

 

O Limiar Anaeróbio (LAn) é um importante indicador de aptidão aeróbia. Refere-se à 

máxima intensidade de um exercício realizado, durante o qual a produção de energia 

é predominantemente resultante de processos oxidativos, sem acúmulo progressivo 

nas concentrações sanguíneas de lactato. Portanto, serve como um parâmetro para 

prescrição de intensidades de exercícios e avaliação das alterações fisiológicas 

frente ao treinamento físico 50.  

 

Antes da adoção do LAn como parâmetro, utilizava-se a avaliação do consumo 

máximo de oxigênio, por meio de teste máximo para verificar a aptidão aeróbia. 

Posteriormente, foi difundida a avaliação através de teste submáximo, analisando-se 

parâmetros ventilatórios, ao qual nomeou-se de Limiar Anaeróbio. Desde então, 

algumas variáveis têm sido utilizadas para a determinação desse parâmetro, como a 

lactatemia, velocidade crítica e glicemia51. 

 

Diante da possibilidade de uso de diferentes variáveis para definição do LAn e com o 

intuito de evitar controvérsias e confusões acerca de tão grande terminologia, existe 

a tendência de não generalizar o termo limiar anaeróbio para todos os meios de 
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identificação do fenômeno. Desse modo, adota-se a denominação conforme a 

variável usada para aferição, ou seja, se for com lactato, denomina-se de limiar de 

lactato (LL); caso opte pela verificação por meio da glicemia, denomina-se Limiar 

Glicêmico e caso seja por parâmetros ventilatórios, de limiar ventilatório (LV)52. 

 

A correlação positiva entre os diferentes mecanismos para verificação do LAn já foi 

observada por alguns autores, os quais defendem ser possível determinar o LAn por 

qualquer um destes parâmetros fisiológicos.  Tal afirmação foi ratificada em um 

estudo que analisou a possibilidade de determinação do LAn em exercício resistido 

por meio de protocolo crescente utilizando a glicemia e lactato sanguíneo, 

constatando uma forte correlação entre a intensidade do LAn por parâmetros 

glicêmicos e lactatêmicos, sem diferença significativa entre as duas 

metodologias50,53, 54. 

 

Dentre os parâmetros utilizados para determinação do LAn, o LL é apontado como o 

padrão-ouro, ao estimar a máxima fase estável de lactato sanguíneo (MFEL). Trata 

da mais alta concentração de lactato sanguíneo e intensidade de exercício que pode 

ser mantida ao longo do tempo, sem um contínuo acúmulo de lactato no sangue, ao 

representar o ponto de máximo equilíbrio do organismo em relação aos mecanismos 

de liberação e remoção do ácido lático produzido nos músculos durante o processo 

de produção de energia necessária para a realização de um exercício físico de 

média e longa duração, em velocidade constante 54. 

 

Todavia, ainda que se configure como um parâmetro relevante para prescrição de 

exercícios físicos, o lactímetro, aparelho utilizado para identificação do LL, apresenta 

custo quase 10 vezes maior do que o glicosímetro, o que por vezes inviabiliza a sua 

utilização na prática diária do profissional que trabalha como o exercício físico54,55. 

 

3.2.2.2 Limiar Glicêmico 

 

Outra medida comumente admitida para levantamento do LAn é o LG. Tem sido 
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utilizado como um parâmetro fisiológico confiável para determinar a carga do treino, 

de fácil aplicação prática e baixo custo e que necessita de um menor volume de 

sangue para sua análise, podendo substituir de forma confiável a curva de lactato 

para determinação do LAn, o que foi demonstrado em alguns estudos 50,54. 

 

Acerca do mecanismo de ocorrência do LG, cabe considerar que a diminuição inicial 

da glicemia em intensidade sub-LG se deve ao aumento do fluxo sanguíneo nos 

músculos ativos sem queda significativa da concentração de insulina plasmática, o 

que promove maior estimulação do GLUT-4 e captação de glicose. Além disso, no 

momento da contração muscular ocorre a liberação de Ca++ do retículo 

sarcoplasmático, o que estimula maior translocação de GLUT-4 para o sarcolema e 

resulta na captação de glicose para os músculos ativos. Por outro lado, em 

intensidade supra-LG há uma forte estimulação simpática com aumento das 

concentrações de catecolaminas circulantes e liberação de outros hormônios 

hiperglicemiantes como glucagon e cortisol. Sinergicamente, estes hormônios 

estimulam a liberação de glicose na corrente sanguínea através do fígado, sendo 

esta liberação maior do que a captação pelo músculo esquelético 52. 

    

Figura 3 - Mecanismos contra regulatórios da glicemia durante o exercício
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: acervo dos autores 
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A comparação do LG entre indivíduos sedentários e fisicamente ativos requer uma 

análise criteriosa, a fim de esclarecer os impactos do exercício físico no organismo 

dos sujeitos. Um estudo que comparou o LG entre diabéticos tipo-2 fisicamente 

ativos e diabéticos tipo 2- sedentários, identificou que o LG entre os fisicamente 

ativos ocorreu em intensidades absolutas superiores para os indivíduos fisicamente 

ativos quando comparados aos sedentários52. Entretanto, não encontramos na 

literatura um estudo que fizesse tal comparação entre sujeitos com AF. 

 

O Teste Muscular Inspiratório Incremental (TMII) é um método validado56 e que pode 

ser utilizado para determinar o LG dos músculos inspiratórios. O principal músculo 

inspiratório é o diafragma, responsável por até 70% da função ventilatória total de 

repouso57. Sua formação morfológica em mamíferos geralmente é estabelecida por 

55% de fibras tipo I com metabolismo oxidativo e resistente a fadiga, usada 

primordialmente durante a respiração basal ou próxima a ela, tendo como principal 

substrato energético o ácido graxo; 25% das fibras são do tipo IIa de metabolismo 

intermediário; 20% dão fibras tipo IIx de metabolismo glicolítico, fortes, potentes e 

suscetíveis a fadiga58. Durante o TMII o fluxo da glicose sanguínea para o músculo 

esquelético segue a demanda metabólica, imposta pelas contrações musculares, 

sendo mediada por meio da difusão facilitada pela proteína GLUT457, deslocada a 

superfície da célula por sinalizações moleculares complexas, incluindo a Proteína 

Quinase Ativada por Monosfato de Adenosina (AMPK), Ca²+ e a Óxido Nítrico 

Sintase (NOS) na parte proximal da cascata de sinalização59. Este processo faz com 

que o nível de glicose do sangue caia, ativado pelos mecanismos já descritos nesta 

sessão. O LG corresponde, portanto, ao menor ponto de glicemia da curva e é 

seguido por um aumento às vezes abrupto, mas, normalmente linear após o LGT460.   
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Figura 4 - Metabolismo glicolítico da fibra muscular esquelética 

 

Fonte: acervo dos autores 

 

Embora exista a especulação de que indivíduos com doença metabólica pré 

instalada haja diminuição da sensibilidade do LG em determinar o LA, um estudo 

conduzido por Moreira SR et al.61, opõe-se a esta ideia. Esse trabalho mostrou em 

análises intragrupo que não existe diferença significativa entre os métodos LL, 

equivalente ventilatório de oxigênio (VE/VO2), equivalente ventilatório de dióxido de 

carbono (VE/VCO2) e o LG para determinar o LA de indivíduos diabéticos ativos e 

sedentários. Em outro estudo62, observou-se que a ingestão prévia de maltodextrina 

e glicose não alterou o comportamento basal da glicemia durante um TEFM. Ambos 

os testes reafirmam a ideia da segurança e sensibilidade do LG em determinar o LA 

mesmo em condições adversas. 

 

Estudos7, 63, 64 com portadores de AF mostram diminuição da capacidade funcional, 

deficiência no consumo de oxigênio, menor carga de trabalho no teste 

cardiopulmonar e diminuição da carga relativa no LA. Dos mecanismos envolvidos 

nesta resposta anormal ao exercício encontram-se a anemia crônica, disfunção 
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cardiorrespiratória, diastólica, endotelial e autonômica 7, 63, 65. 

 

O TMI é um dos exercícios mais utilizados na atualidade para melhora da 

capacidade funcional. De maneira convencional, a prescrição do TMI se baseia na 

utilização da Pressão Inspiratória Máxima como parâmetro de determinação da 

carga de treinamento 66. Porém, nosso grupo de pesquisa sugeriu a utilização do LG 

dos músculos inspiratórios e do Borg para determinação da carga de treino 20. Além 

disso, verificamos em um ensaio clínico que pacientes pós cirurgia cardíaca, 

obtiveram melhor resultado utilizando o LG que a PImáx 52. No entanto, até o 

momento  não existe na literatura estudo que avalie o LA dos músculos inspiratórios 

em indivíduos portadores de anemia falciforme comparado a controles saudáveis. 

 

3.2.2.3 Limiar Ventilatório 

 

Outrossim, outro índice utilizado para determinação do LAn é o LV. Identificado por 

Wasserman e McIlroy 67, visa determinar, ao longo do teste de esforço progressivo, 

a intensidade de esforço em que o lactato no sangue sofre elevação em relação ao 

valor de repouso. Portanto, permite indicar a capacidade aeróbia dos indivíduos, 

sendo apontado na literatura como um indicador da MFEL. 

 

Diante das dificuldades muitas vezes enfrentadas para levantamento dos parâmetros 

destacados acima, têm sido buscadas alternativas não invasivas que possam 

estimar o LAn. Desse modo, objetiva-se alcançar metodologias indiretas que 

estimem a MFEL, reduzindo assim custo e aumentando a precisão da medida 68. 

 

3.2.2.4 Escalas Subjetivas de Esforço 

 

Uma medida indireta que merece atenção é a escala de percepção de esforço (EPE) 

desenvolvida por Borg, também chamada de escala de percepção subjetiva de 

esforço (PSE) de Borg. Trata-se de um método não invasivo, de baixo custo e de 

fácil aplicação, para monitoramento da intensidade de esforço físico. Com pontuação 
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que varia de 6 a 20, a escala permite nivelar a intensidade do esforço abaixo do 

primeiro Lan, no Lan e Acima do 2º limiar ou ponto de compensação 

cardiorrespiratória 69. A escala de Borg é representada na Tabela 1. 

 

Tabela 1 - Escala de percepção de esforço de Borg. 

6 - 

7 Muito fácil 

8 - 

9 Fácil 

10 - 

11 Relativamente fácil 

12 - 

13 Ligeiramente cansativo 

14 - 

15 Cansativo 

16 - 

17 Muito cansativo 

18 - 

19 Exaustivo 

20 - 

 

 

A PSE pode ser explicada pela ativação dos impulsos motores transmitidos ao 

córtex sensorial, os quais informam sobre o nível de ativação muscular. Assim, as 

respostas fisiológicas causadas pelo estresse físico produzem sinais sensitivos, 

havendo a possibilidade do sujeito experimentar tensão e desconforto durante o 

exercício físico, definindo a intensidade subjetiva de esforço 70. Tradicionalmente, a 

PSE é entendida como a integração de sinais periféricos (músculos e articulações) e 

centrais (ventilação) que, interpretados pelo córtex sensorial, produzem a percepção 

geral ou local do empenho para a realização de uma determinada tarefa. Segundo 

este modelo, a PSE seria gerada a partir da interpretação de estímulos sensoriais, 

por meio do mecanismo de retroalimentação (feedback) 71. 
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Algumas pesquisas sugerem uma forte relação da PSE com outros indicadores 

internos de intensidade de exercício, especialmente o consumo de oxigênio e a 

frequência cardíaca (FC) mantidos na fase estável de exercícios contínuos70,72. 

Neste sentido, é apontado como um método para auxiliar na quantificação da carga 

de sessões de treinamento de modalidades esportivas com características aeróbias 

e cíclicas. 

 

Além disso, a comparação entre os parâmetros comumente usados para a 

identificação do LAn e a PSE tem sido estudada, revelando a forte relação do Borg 

ao LG e o ponto de exaustão72.  Tal associação pode ser explicada pelo fato dos 

músculos inspiratórios, durante o esforço físico, gerarem uma sobrecarga 

cardiorrespiratória, resultando em adaptações metabólicas e cardiorrespiratórias no 

momento do LG e na intensidade máxima. Portanto, acredita-se ser possível 

determinar o LG dos músculos inspiratórios através da escala de PSE e estimar a 

carga relativa do PE dos músculos inspiratórios durante o TMII 71. 
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4 DELINEAMENTO E MÉTODOS 

 

4.1 Desenho do Estudo 

 

Estudo analítico de corte transversal. 

 

4.2 Locais das Coletas 

 

 Laboratório de pesquisa do Centro Universitário UniFTC, localizado na cidade de 

Salvador- Bahia.  

 

4.3 Critérios de Seleção da Amostra 

 

Foram avaliados 36 indivíduos de ambos os sexos, eutróficos, ativos e sedentários 

com idades entre 20 e 45 anos, divididos em dois grupos: controle e anemia 

falciforme. Para classificar o voluntário como ativo ou irregularmente ativo, utilizou-se 

o Questionário Internacional de Atividade Física (versão longa) desenvolvido pela 

Organização Mundial da Saúde e pelo Centro de Controle e Prevenção de Doenças 

Norte-Americano73. Esse questionário foi escolhido por permitir classificar de 

maneira detalhada o estado físico do voluntário. Além disso, possibilita maior chance 

de comparações com outros estudos, já que apresenta aplicação mundial e está 

adaptado à realidade brasileira74.  

 

Foram adotados como critérios de exclusão: indivíduos com diabetes mellitus, 

distúrbios musculoesqueléticos ou pulmonares que comprometesse a mecânica 

ventilatória; doenças cardiovasculares, pela potencial diminuição da aptidão 

cardiorrespiratória e risco cardiovascular ao esforço; rebaixamento do nível de 

consciência e/ou cognição; doenças renais, histórico de tabagismo, utilização de 

estimulantes ou anabolizantes pela predisposição a alterações metabólicas, o que 

poderia interferir no LG, em uso de hidroxiuréia, presença de crises dolorosas ou 

internação por complicações da anemia falciforme em dois meses. 
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4.4 Protocolo do Estudo 

 

Os voluntários foram submetidos a uma anamnese detalhada onde foi avaliado o 

histórico de tabagismo, doenças renais, diabetes, uso de estimulantes ou 

anabolizantes e doenças cardiovasculares.  

 

A estatura foi medida com auxílio de estadiômetro Sanny®, executada com os 

sujeitos descalços e com os glúteos e ombros apoiados em encosto vertical. A 

massa corporal total mensurada por balança digital Filizola® com capacidade 

máxima de 150kg, aferida pelo Inmetro, com certificado próprio, especificando 

margem de erro de aproximadamente 100g. 

 

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado com as medidas de massa e altura, 

de acordo com a equação de Quetelet: massa(kg) /altura2(m). O ponto de corte de 

IMC adotado foi preconizado pela V Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e 

Prevenção da Aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade 

Brasileira de Cardiologia (SBC)75, ou seja: eutróficos (IMC 18,5-24,9kg/m²). 

 

Além da anamnese, para avaliar as alterações cardiovasculares foi mensurada a 

pressão arterial (PA) por meio do tensiômetro adulto médio da marca Premiun®, 

devidamente calibrado pelo Instituto Nacional de Metrologia (INMETRO) e 

estetoscópio duo-sonic Premiun®. Para avaliar se o indivíduo tinha alterações 

musculoesqueléticas ou pulmonares foi feito um exame físico detalhado, 

acompanhado da inspeção da pressão inspiratória máxima (PImáx) mensurada pelo 

POWERbreathe® K5.  

 

4.4.1 Teste Muscular Inspiratório Incremental (TMII) 

 

A resistência dos músculos inspiratórios foi avaliada através de um TMII realizado no 

POWERbreathe® K5, devidamente conectado ao software de computador 

BreatheLink ®. Este teste de característica incremental não contínuo, é composto 
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por até 10 estágios com intervalo de 2 minutos entre eles. Inicia-se com 10% do 

valor máximo incrementando 10% a cada nível, realizando no final de cada um, as 

coletas de glicemia e Borg. Como o equipamento só impõe a carga determinada na 

quarta inspiração, foram realizadas 19 incursões em cada nível, com ciclo 

respiratório de 5 segundos guiado por um bip do aparelho. O teste foi interrompido 

na carga em que o voluntário não foi capaz de vencer a carga ou expressasse 

incapaz de continuar o teste, denominando este o PE.  

 

4.4.2 Coletas sanguíneas e análise da curva glicêmica  

 

As coletas sanguíneas foram realizadas por punção em uma das polpas digitais, 

após a assepsia com álcool (70%) utilizando lancetas e luvas de procedimentos 

descartáveis. Os valores de glicemia foram obtidos pela aplicação do sangue em fita 

teste acoplada ao monitor de glicose G-TECH free® (expressos em mg/dL), obtendo 

o resultado imediatamente após o contato com o sangue na lanceta. 

 

O limiar glicêmico foi determinado por meio de inspeção visual, no menor valor da 

curva glicêmica construída no teste segundo o que Simões et al.76, propuseram .  

 

4.4.3 Análise da percepção subjetiva do esforço       

  

Para análise da percepção subjetiva do esforço no TMII usou-se a escala subjetiva 

de esforço BORG77. O BORG é uma escala de pontuação que varia de 06 a 20, 

podendo ser utilizada eficientemente devido sua relação com frequência cardíaca. 

Por exemplo, 60 bpm seriam equivalentes ao número 6 da escala, assim como 200 

bpm seriam equivalentes ao número 20. A figura 5 apresenta a sequência para a 

coleta de dados do estudo. 
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Figura 5 - Representação gráfica da coleta de dados 

 

 

Fonte: OLIVEIRA et al, 2018
 40 

 

4.5 Categorização das Variáveis 

 

Para análise primária dos dados as variáveis foram: carga relativa que se refere a 

%PImáx e carga absoluta dada em cmH2O. Como análise secundária: pressão 

arterial sistólica (PAS) e glicemia. Todas variáveis são referentes ao comportamento 

da curva glicêmica nos dois pontos de corte adotados em nosso estudo, LG e PE 

que se referem ao último estágio do TMII completado com sucesso. 

 

4.5.1 Variáveis Genéricas 

 

● Idade 

● Sexo  

● IMC 

● Pressão arterial  

● Prática de exercício físico 
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4.5.2 Variáveis Dependentes (desfecho) 

 

● Limiar Glicêmico 

● Borg 

● Ponto de exaustão 

 

4.5.3 Variáveis Independentes (preditoras) 

 

● Anemia falciforme 

● Prática de exercício físico 

 

4.6 Cálculo do Tamanho Amostral 

 

Foi realizado, inicialmente, cálculo de tamanho amostral, no programa BioEstat 5.0, 

adotando nível de confiança de 95%, com poder estatístico de 80% utilizando uma 

correção estimada de 45% entre o LG e o Borg, totalizando 38 participantes.  

 

4.7 Análise dos Dados  

 

Para análise descritiva foi utilizado a média e desvio padrão por se tratar de uma 

amostra linear, confirmado após o teste de normalidade D’Agostinho (k- amostras). 

As comparações entre o LG e PE foram feitas pelo teste t Student bidirecional para 

amostras relacionadas; as correlações entre o BORG e as variáveis coletadas por 

inspeção visual foram feitas pelo coeficiente de correlação linear de Pearson.  

Utilizado o programa BioEstat 5.0. 

 

4.8 Critérios Éticos 

 

Encontra-se em conformidade às recomendações previstas na resolução 466/12 

do Ministério da Saúde (MS), que trata de pesquisa que envolve seres humanos 

no que se refere às exigências éticas e científicas fundamentais para sua 
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realização78. Neste sentido, atendeu aos critérios dignidade, autonomia, 

privacidade e sigilo.  

 

Tem parecer de aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Centero 

Universitário UniFTC. Os participantes foram esclarecidos sobre a natureza da 

pesquisa, seus objetivos, métodos, benefícios previstos, potenciais riscos e o 

incômodo que esta possa lhes acarretar, na medida de sua compreensão e 

respeitados em suas singularidades e assinaram o termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE). 
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5 RESULTADOS  E DISCUSSÃO 

 

Os resultados deste trabalho estão apresentados sob a forma de um artigo científico, 

o qual responde aos objetivos deste estudo.  

 

Este artigo apresenta os resultados referentes a comparação do Limiar Glicêmico 

entre indivíduos com AF e saudáveis. Foi submetido para publicação na Revista 

Brasileira de Exercício Físico. 
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LIMIAR GLICÊMICO DOS MÚSCULOS INSPIRATÓRIOS:  INDIVÍDUOS COM 
ANEMIA FALCIFORME 

 

RESUMO 
 

Introdução: A prescrição de exercícios para os pacientes com anemia falciforme 
(AF) ainda permanece incerta, dado o alto nível de complexidade envolvido no 
manejo da doença, havendo a necessidade de se identificar as medidas seguras 
para prescrição de exercício físico entre esse grupo, comparando com os achados 
de grupos saudáveis. Portanto o objetivo deste trabalho é testar a hipótese de que 
existe diferença entre o Limiar Glicêmico (LG) e ponto de exaustão (PE) dos 
músculos inspiratórios entre indivíduos sadios e com AF; como objetivo secundário 
verificar se existe associação entre o LG e a Percepção Subjetiva de Esforço (PSE) 
dos músculos inspiratórios em indivíduos com AF. Métodos: estudo observacional 
comparativo de corte transversal, no qual foram avaliados 36 indivíduos de ambos 
os sexos, com idades entre 20 e 45 anos divididos em dois grupos: Grupo Controle 
(GC) e Grupo Anemia Falciforme (GAF). Os voluntários foram submetidos a um 
Teste Muscular Inspiratório Incremental (TMII), no qual foi determinado o LG e , PE e 
suas respectivas variáveis: Carga Relativa, Carga absoluta e PSE. Resultados: 
verificamos diferença entre o LG e o PE, descritos como percentual da PImáx, dos 
músculos inspiratórios entre o GC e o GAF 54±21,2vs18±10,2  e 74±13vs28±9%, 
respectivamente. Não verificamos correlação entre o LG e a PSE dos músculos 
inspiratórios dos indivíduos com AF.Conclusão: Nossos resultados apontam que a 
força de resistência dos músculos inspiratórios de indivíduos com AF é inferior a de 
indivíduos saudáveis, o que também sugere ser o LG mais sensível que a Pressão 
Inspiratória máxima para prescrição do TMI nesta população. 

Palavras-Chave: exercício; treinamento muscular inspiratório; anemia falciforme. 

 
INTRODUÇÃO 
 

 No ano de 1949 o pesquisador Pauling e colaboradores deram início ao 

campo da biologia molecular com a descoberta da base molecular da anemia 

falciforme (AF)1. Trata-se de uma doença hereditária na qual há mutação do gene 

que codifica a cadeia da b-globina, transformando o ácido glutâmico em valina na 

sua cadeia da sexta posição. Essa mudança molecular produz uma série de 

repercussões funcionais que estão relacionadas ao fenômeno da falcização, 

causadas pela polimerização do eritrócito após entrega do oxigênio aos tecidos2. 

Os episódios de vasoclusão, provocados pelas células anormais, podem 

culminar em dano ao endotélio, disfunção orgânica e complicações sistêmicas 3. 
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Assim, a ocorrência de vasoclusão é o evento fisiopatológico que assume o 

protagonismo na gênese de grande parte  dos sinais e sintomas que formam o 

quadro clínico dos indivíduos com AF 4,5, tais como: sequestro esplênico, 

autoesplenectomia, crises álgicas, crises hemolíticas, necrose asséptica do fêmur, 

úlceras de membros inferiores, priapismo, síndrome torácica aguda, embolia 

pulmonar, hipertensão pulmonar, retinopatia, insuficiência renal crônica, acidente 

vascular cerebral, síndrome coronariana aguda,  sobrevida reduzida6 e morte7, com 

expectativa de vida estimada em torno dos 30 anos de idade8.  

Por meio de um estudo transversal e descritivo, nosso grupo de pesquisa 

observou que indivíduos com AF possuem redução da capacidade oxidativa e 

consequentemente, diminuição da capacidade funcional (CF)9, o que impacta 

diretamente na qualidade de vida (QV) do grupo 10. Tal verificação foi confirmada por 

um estudo transversal analítico que também observou um prejuízo na CF de sujeitos 

com AF em relação aos valores previstos para a população brasileira, ao destacar 

que pacientes com AF apresentaram dispnéia ao subir rampas ou escadas, 

deambular de forma rápida ou executar tarefas que demandam esforço físico 11.  

Numa revisão sistemática prévia12, realizada pelo nosso grupo, visualizamos que 

o exercício físico (EF) pode ser uma boa ferramenta para melhorar a CF dessa 

população e estabilização dos parâmetros clínicos inflamatórios como o Fator de 

Necrose Tumoral Alfa (TNF-a) e Interleucina.Apesar de os estudos apontarem para 

essa direção, existe ainda uma carência de estudos com delineamento mais robusto 

e detalhado sobre os efeitos crônicos do EF nesses indivíduos. 

Uma modalidade de EF já utilizada em outras populações, com excelentes 

resultados na melhora da CF e QV é o Treinamento Muscular Inspiratório 13,14,15. 

Dois estudos: um randomizado 16 e um estudo de caso 17 apontam efeitos 

promissores da aplicação do TMI em indivíduos com AF. Dentre as melhoras, 

destacam-se: aumento da força muscular inspiratória, diminuição dos episódios de 

dispnéia, da dor e ganhos na QV. No entanto, esse corpo de evidências ainda não é 

suficiente, com lacunas importantes a serem investigadas. Dentre elas, vem sendo 

estudada com mais força pelo nosso grupo a prescrição da carga não baseada na 

PImáx, mas sim no LG dos músculos inspiratórios.  
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 Nosso grupo de estudo aplicou o TMI em ambiente hospitalar em indivíduos 

pós cirurgia cardíaca e verificamos que houve melhor resultado da CF no grupo que 

realizou o TMI baseado no LG18. Portanto, o objetivo primário deste trabalho é testar 

a hipótese de que existe diferença entre o LG de indivíduos com AF em relação a 

controles saudáveis. Além disso, verificamos, em outro trabalho, que existe uma 

correlação forte entre o L e a escala de PSE, o que pode tornar mais prática a 

utilização do LG na prescrição do TMI 19. No entanto, isso não foi investigado entre o 

grupo com AF. Portanto, o objetivo secundário deste trabalho é verificar se existe 

correlação entre LG e PSE de indivíduos com AF em relação a controles saudáveis. 

 

MÉTODOS 

 

Estudo observacional comparativo de corte transversal, no qual foram 

avaliados 36 indivíduos de ambos os sexos, eutróficos, ativos e sedentários com 

idades entre 20 e 45 anos, divididos em: grupo anemia falciforme (GAF) e grupo 

controle (GC). O estudo foi realizado no laboratório de pesquisa do Hospital Santa 

Izabel e no laboratório de pesquisa de fisiologia do exercício da Faculdade Social da 

Bahia (FSBA), ambos localizados na cidade de Salvador- Bahia. 

 Para classificar o voluntário como ativo ou irregularmente ativo, utilizou-se o 

Questionário Internacional de Atividade Física (versão longa) desenvolvido pela 

Organização Mundial da Saúde e pelo Centro de Controle e Prevenção de Doenças 

Norte-Americano20. Este questionário foi escolhido por permitir classificar de maneira 

detalhada o estado físico do voluntário. Além disso, possibilita maior chance de 

comparações com outros estudos, já que apresenta aplicação mundial e está 

adaptado à realidade brasileira21.  

A estatura foi medida com auxílio de estadiômetro Sanny®, executada com os 

sujeitos descalços e com os glúteos e ombros apoiados em encosto vertical. A 

massa corporal total mensurada por balança digital Filizola® com capacidade 

máxima de 150kg, aferida pelo Inmetro, com certificado próprio, especificando 

margem de erro de aproximadamente 100g. O índice de massa corporal (IMC) foi 

calculado com as medidas de massa e altura, de acordo com a equação de 
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Quetelet: massa(kg)/altura2 (m). O ponto de corte de IMC adotado foi preconizado 

pela V Diretriz Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose do 

Departamento de Aterosclerose da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC)22, ou 

seja: eutróficos (IMC 18,5-24,9kg/m²). 

Foram adotados como critérios de exclusão: indivíduos com diabetes mellitus, 

distúrbios musculoesqueléticos ou pulmonares que comprometesse a mecânica 

ventilatória; doenças cardiovasculares, pela potencial diminuição da aptidão 

cardiorrespiratória e risco cardiovascular ao esforço; rebaixamento do nível de 

consciência e/ou cognição; doenças renais, histórico de tabagismo, utilização de 

estimulantes ou anabolizantes pela predisposição a alterações metabólicas, o que 

poderia interferir no LG, em uso de hidroxiuréia, presença de crises dolorosas ou 

internação por complicações da AF em dois meses. 

Os voluntários foram submetidos a uma anamnese detalhada, onde foi avaliado 

o histórico de tabagismo, doenças renais, diabetes, uso de estimulantes ou 

anabolizantes e doenças cardiovasculares. Além da anamnese, para avaliar as 

alterações cardiovasculares foi mensurada a pressão arterial (PA) por meio do 

tensiômetro adulto médio da marca Premiun®, devidamente calibrado pelo Instituto 

Nacional de Metrologia (INMETRO) e estetoscópio duo-sonic Premiun®. Para avaliar 

se o indivíduo tinha alterações musculoesqueléticas ou pulmonares foi feito um 

exame físico detalhado, acompanhado da inspeção da PImáx mensurada pelo 

POWERbreathe® K5. A tabela 1 apresenta as características antropométricas e 

clínicas da amostra.  
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Tabela I. Parâmetros antropométricos e clínicos dos grupos controle e anemia 
falciforme. 
 

Variáveis GC GAF Valor de p 

IMC (kg/m
2
) 26±3,7 23±2,8 <0.01 

Idade (anos) 31±7 28±6,7 0,18 

PAS (mmHg) 126±10,7 127±8 0,60 

PAD (mmHg) 74±5 77±4,2 0,04 

PImáx (cmH2O) 114±18,6 99±9,6 0,07 

Glicemia (mg/dL) 101±12 106±14,6 0,33 

GAF- Grupo Anemia Falciforme; GC- Grupo Controle; PAS - Pressão Arterial Sistólica; PAD - Pressão 

Arterial Diastólica. *teste t student bidirecional não pareado. 

Protocolos de Estudo 

 

Teste Muscular Inspiratório Incremental (TMII) 

 

A resistência dos músculos inspiratórios foi avaliada através de um TMII 

realizado com o POWERbreathe® K5, devidamente conectado ao software de 

computador BreatheLink®. Este teste de característica incremental não contínuo, é 

composto por até 10 estágios com intervalo de 2 minutos entre eles. Inicia-se com 

10% do valor máximo incrementando 10% a cada nível, realizando no final de cada 

um, as coletas de glicemia e borg.  

Como o equipamento só impõe a carga determinada na quarta inspiração, 

foram realizadas 19 incursões em cada nível, com ciclo respiratório de 5 segundos 

guiado por um bip do aparelho. O teste foi interrompido na carga em que o voluntário 

não foi capaz de vencer a carga ou expressasse incapaz de continuar o teste, 
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denominando-se este o PE.  

Coletas sanguíneas e análise da curva glicêmica  

As coletas sanguíneas foram realizadas por punção em uma das polpas 

digitais, após a assepsia com álcool (70%), utilizando lancetas e luvas de 

procedimentos descartáveis. Os valores de glicemia foram obtidos pela aplicação do 

sangue em fita teste acoplada ao monitor de glicose G-TECH free® (expressos em 

mg/dL), obtendo o resultado imediatamente após o contato com o sangue na 

lanceta. 

O limiar glicêmico foi determinado por meio de inspeção visual, no menor valor 

da curva glicêmica construída no teste, segundo o que Simões et al.23, propuseram .  

 

Análise da percepção subjetiva do esforço       

  

Para análise da percepção subjetiva do esforço no TMII usou-se a escala 

subjetiva de esforço (BORG)24. O borg é uma escala de pontuação que varia de 06 a 

20, podendo ser utilizada eficientemente devido sua relação com frequência 

cardíaca. Por exemplo, 60 bpm seriam equivalentes ao número 6 da escala, assim 

como 200 bpm seriam equivalentes ao número 20. 

 

Categorização das Variáveis 

 

Para análise primária dos dados foram utilizadas as variáveis: carga relativa, 

que se refere a % PImáx e carga absoluta, dada em cmH2O. Como análise 

secundária: percepção subjetiva do esforço de borg (PSE) e glicemia. Todas 

variáveis são referentes ao comportamento da curva glicêmica nos dois pontos de 

corte adotados em nosso estudo, LG e PE que se referem ao último estágio do TMII 

completado com sucesso. 
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Critérios Éticos 

 

Este estudo foi submetido e aprovado pelo Comitê de ética em  Pesquisa do 

Hospital Santa Izabel. Todos os voluntários receberam as informações sobre a 

pesquisa, momento no qual foram explicitados os riscos e os benefícios que o 

trabalho poderia gerar segundo a resolução do Conselho Nacional de Saúde 

466/1225.   

 

Cálculo do Tamanho Amostral 

 

Foi realizado, inicialmente, cálculo de tamanho amostral, no programa BioEstat 

5.0, adotando nível de confiança de 95%, com poder estatístico de 80% utilizando 

uma correção estimada de 45% entre o LG e o borg, totalizando 38 participantes.  

 

Análise dos Dados  

 

Para análise descritiva foi utilizado a média e desvio padrão por se tratar de 

uma amostra linear, confirmado após o teste de normalidade D’Agostinho (k- 

amostras). As comparações entre o LG e PE foram feitas pelo teste t Student 

bidirecional para amostras relacionadas; as correlações entre o borg e as variáveis 

do LG foram feitas pelo coeficiente de correlação linear de Pearson.  Utilizado o 

programa Graphpad Prism 8.0. 

 

 RESULTADOS 

A figura 1 apresenta o comportamento médio da glicose e do borg no TMII. 

Observa-se no gráfico [(a)] que houve antecipação do LG e PE dos músculos 

inspiratórios, além disso, o GAF apresentou glicemia mais elevada que os indivíduos 

saudáveis. O exame do gráfico [(b)]  mostra que o borg de indivíduos com AF é 

superestimado em relação a indivíduos saudáveis que apresentaram aumento linear 

de acordo com a evolução da carga relativa no TMII.        
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Figura 1 - Comportamento da glicemia [(a)] e Borg [(b)] no grupo controle (GC) e 
grupo anemia falciforme (GAF) durante o Teste Muscular Inspiratório Incremental 
(TMII). 

O comportamento da glicemia durante o TMI permitiu a inspeção visual 

individualizada do LG. Foi extraído junto ao LG os respectivos valores de Carga 

Relativa e borg, apresentados na tabela 1. As mesmas foram coletadas no PE. A 

análise estatística demonstrou diferença entre indivíduos com AF e saudáveis das 

cargas relativas e absolutas do LG e PE (p<0,05), no entanto, observa-se que o borg  

manteve escore semelhante em ambos os grupos (p≥0,05).  
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Tabela 2. Comparação entre as variáveis do Limiar Glicêmico (LG) e Ponto de 
Exaustão (PE) no Grupo Controle (GC), Grupo Anemia Falciforme (GAF) durante o 
Teste Muscular Inspiratório Incremental (TMII). 

Análise Extragrupo GC IC 95% GAF IC 95% Valor de p 

Carga relativa LG (%PImáx) 54±21,2 43-64 18±10,2 14- 24 <0,01* 

Carga relativa PE (%PImáx) 74±13 68-80 28±9 24-33 <0,01* 

Carga absoluta LG (cmH2O) 63±27 49-76 20±12,8 13-26 <0,01* 

Carga absoluta PE (cmH2O) 92±14 22-36 29±18 83-101 <0,01* 

Borg LG (6-20) 11 (6) 10- 13 13 (1) 12-14 0,28# 

Borg PE (6-20) 15±2,4 14-16 17±2,9 15-18 0,28* 

GA- Grupo Anemia; GC- Grupo Controle; LG- Limiar Glicêmico; PE- Ponto de Exaustão. *teste t 
student bidirecional não pareado; #teste de mann whitney. 

Como análise secundária deste trabalho a figura 2 mostra a correlação entre o 

LG e o borg (a), (b) entre o PE e borg (c), (d). Observa-se distribuição linear dos 

resultados com boa correlação (66%) entre a carga relativa e o borg (p<0,01) de 

indivíduos saudáveis, demonstrando que quanto maior a carga relativa do LG maior 

será a percepção subjetiva do esforço. A análise do gráfico (b) mostra que houve 

grande variação da carga relativa do LG, porém o borg se manteve estável, sem 

correlação (≥0,05). Os gráficos do PE [(c) e (d)] mostram que houve grandes 

variações do borg, porém a carga relativa se manteve estável em ambos os grupos, 

sem correlação (≥0,05).  
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Figura 2. Teste de correlação entre o borg e Limiar Glicêmico (LG) no Grupo 

Controle (GC) [(a)] e Grupo Anemia Falciforme (GAF) [(b)], entre o Ponto de 

Exaustão (PE) e o borg no GC [(c)] e GAF [(D)]. 

 

  

Discussão  

Nossos resultados apontam que os indivíduos com AF têm perda de 

condicionamento dos músculos inspiratórios quando comparado a pessoas 

saudáveis. Observa-se que houve antecipação do LG e PE, que aconteceu 

mesmo diante de boa força muscular inspiratória. Além disso, embora não 

significante, a figura 1 mostra maior PSE para mesma carga relativa inspiratória no 

GAF. Isso pode ser explicado por alguns mecanismos fisiopatológicos da AF. 
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Sabe-se que a mudança do ácido glutâmico pela valina na hemoglobina de 

indivíduos com AF causa uma série de repercussões biológicas, dentre elas a 

polimerização do eritrócito, disfunção endotelial, crises vaso oclusivas e hemólise, 

que em última instância induz a um processo de anemia crônica26-28. Estes fatores 

em conjunto, retroalimentam a acidez muscular, pelo acúmulo de íons H+, que 

pode favorecer a hiperativação do metaborreflexo diafragmático e diminuição da 

capacidade funcional, principalmente pela necessidade de recorrência à via 

anaeróbia de produção energética, que leva a mecanismos de fadiga e exaustão29. 

Isto fica claro ao analisar a figura 1. Nota-se que a glicemia de indivíduos com AF 

se encontra mais elevada em relação aos indivíduos saudáveis e que a gênese do 

LG acontece de maneira precoce. Além disso, o comportamento do borg leva ao 

entendimento de que existe uma hiperativação da PSE, provavelmente pelo 

hiperreflexo diafragmático. 

O músculo diafragma é o principal músculo da inspiração31. Sua formação 

morfológica em mamíferos geralmente é estabelecida por 55% de fibras tipo I de 

resistência e 25% do tipo IIa de força de resistência, o que equivale a 80% da 

quantidade total de fibras musculares32. Esta morfologia pode ser um fator 

determinante na prescrição do TMI e o LG permite a detecção da carga ideal para 

o treinamento da força de resistência e otimização do desempenho 

diafragmático18.  

A análise de uma revisão sistemática da literatura30 mostra que a prescrição 

do TMI ainda é muito heterogênea, de maneira geral, baseada no percentual da 

PImáx, que pode variar entre 30 a 80%, com diferenças no volume e frequência 

semanal. Esta pode ser considerada uma limitação, principalmente em indivíduos 

com perda de resistência e não somente de força muscular inspiratória. Em virtude 

deste problema, nosso grupo de pesquisa sugeriu utilizar o LG dos músculos 

inspiratórios para prescrição do TMI no pré-operatório de cirurgia cardiovascular18. 

Nossos resultados mostraram menores perdas de força muscular inspiratória, 

capacidade funcional e menor tempo de internação comparado a controles que 

realizaram o treinamento convencional baseados em 40% da PImáx. Esses 

resultados são semelhantes aos deste tratalho em indivíduos com AF no que 
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tange ao LG, que aconteceu em torno de 20% da PImáx. 

Camcioglu B et al.17 avaliaram os efeitos do TMI a 30% da PImáx em um 

caso de AF e ataques recorrentes da síndrome aguda do tórax e observaram, 

além de melhora na força muscular inspiratória, aumento da capacidade funcional, 

qualidade de vida, diminuição da dispnéia e dor. Galvão F et al.16, por sua vez, 

realizaram TMI domiciliar em indivíduos com AF a 30% da PImáx  nas primeiras 

semanas de adaptação e posteriormente evoluíram a 40, 50 e 60%. Nesse estudo, 

não houve superioridade do TMI em relação ao grupo controle, que treinou sem 

válvula de resistência. Possivelmente isso está relacionado a baixa efetividade do 

treinamento com altas cargas, que pode desfavorecer a biomecânica e fisiologia 

do exercício.  

A análise de correlação do LG (figura 2) mostra que houve grande variação 

da carga relativa e pequena do borg no grupo AF, com ausência de correlação. 

Apesar de a princípio parecer ser este um ponto negativo, a pequena variação do 

borg, pode aumentar sua sensibilidade para determinar o LG. Esses resultados 

convergem com o que publicamos  anteriormente19, no entanto, cabe ressaltar que 

avaliamos indivíduos apenas saudáveis, compatíveis com o grupo controle deste 

estudo, que obteve correlação. 

O PE revela que não existe correlação entre a intensidade da carga e o borg 

em ambos os grupos. Estudos posteriores, com maior tamanho amostral e de 

metodologia mais rebuscada, especialmente que avaliem as respostas 

autonômicas no LG e PE são necessários para maiores associações e conclusões 

a este respeito. Os resultados atuais permitem inferir que a utilização da carga 

relativa para determinar o PE pode ser superior ao borg. 

Dentre os pontos fortes deste trabalho destaca-se a sua originalidade, já 

que, ao que sabemos, esta é a primeira pesquisa a investigar o LG dos músculos 

inspiratórios de indivíduos com AF. Através de nossos resultados sugerimos que  

o LG é uma ferramenta útil, juntamente com o borg para adequar as cargas e 

volumes de treinamento. Além disso,  a prescrição do TMI deve ser individualizada 

segundo a condição clínica do paciente. 
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Conclusão 

 

Nossos resultados fornecem evidências de que o Limiar Glicêmico dos 

músculos inspiratórios de indivíduos com Anemia Falciforme é precedido dos 

saudáveis. 

 

Referências  

 

1. Eaton W.A. Linus Pauling and sickle cell disease. Biophys Chem. 2003;100(1-

3):109-16. doi: 10.1016/s0301-4622(02)00269-7. PMID: 12646356. 

2. Mandal AK, Mitra A, Das R. Sickle Cell Hemoglobin. Subcell Biochem. 

2020;94:297-322. doi: 10.1007/978-3-030-41769-7_12. PMID: 32189305. 

3. Zago, M.A, Pinto, A.C.S. Fisiopatologia das doenças falciformes: da mutação 

genética à insuficiência de múltiplos órgãos. Rev. Bras. Hematol. Hemoter, 2007, 

29(3): 207-214. 

4. Pompeo,  C.M. Fatores de risco para mortalidade em pacientes com doença 

falciforme: uma revisão integrativa. Esc. Anna Nery 2020, 24(2): e 20190194. 

Disponível 

em:https://www.scielo.br/j/ean/a/3NqZsB7H5GvYTVNC6KZQnKC/?format=pdf&l

ang=pt. 

5. Galiza Neto, G.C, Pitombeira, M.S. Aspectos moleculares da anemia falciforme. 

Jornal Brasileiro de Patologia e Medicina Laboratorial. 2003, 39 (1): 51-56. 

6. Wierenga KJ, Hambleton IR, Lewis NA. Survival estimates for patients with 

homozygous sickle-cell disease in Jamaica: a clinicbased population study. 

Lancet. 2001;357(9257):680-3. 

7. Pompeo, C.M. Ferreira Júnior, M.A, Cardoso, A.I.Q, Souza, M.C, Mota, F.M, Ivo, 

M.L. Sobrevida de pacientes com doença falciforme diagnosticados durante a 

triagem neonatal: revisão sistemática. Research, Society and Development, 

2021,10 (11): 2525-3409.  

8. Ramos, J.T; Amorim, F.S; Pedroso, F.K; Nunces, A.C.C.N; Rios, M.A. 

Mortalidade por doença falciforme em um estado do nordeste brasileiro. R. 

Enferm. C. O. Min. 2015, 5 (2): 1604-1612.  

https://www.scielo.br/j/ean/a/3NqZsB7H5GvYTVNC6KZQnKC/?format=pdf&lang=pt
https://www.scielo.br/j/ean/a/3NqZsB7H5GvYTVNC6KZQnKC/?format=pdf&lang=pt


64 

 

9. Petto J., de Jesus J.B., Vasques L.M., Pinheiro R.L., Oliveira A.M., Spinola K.A. 

Resting blood lactate in individuals with sickle cell disease. Rev Bras Hematol 

Hemoter. 2011;33(1):26–30. 

10. Sacramento, M.S; Cordeiro, A.L.L; Santos, A.C.N; Petto, J; Mata, C.S; Silva, 

V.C. Conhecimento dos pacientes com doença falciforme acerca do tratamento  

fisioterapêutico. Rev. Pesq. Fisio, 2018; 8(4): 505-510. Disponível em: 

https://www5.bahiana.edu.br/index.php/fisioterapia/article/view/2145. 

11. Ohara, D. G, Ruas, G, Walsh, I.A.P, Castro, S.S, Jamami, M. Lung function and 

six-minute walk test performance in individuals with sickle cell disease. Braz J 

Phys Ther. 2014,18(1):79-87. Disponível em:https://doi.org/10.1590/S1413-

35552012005000139>. ISSN 1809-9246. https://doi.org/10.1590/S1413-

35552012005000139. 

12. Pinto, D.M.R, Sacramento, M.S, Santos, P.H.S, et al. Physical exercise in sickle 

cell anemia: a systematic review. Hematol Transfus Cell Ther. 2021 Jul-

Sep;43(3):324-331. doi: 10.1016/j.htct.2020.06.018. Epub 2020 Sep 15. PMID: 

33032952; PMCID: PMC8446247. 

13. Medeiros, A.I.C, Fuzari, H.K.B, Rattesa, C, Brandão, D.C, Melo Marinho P.E. 

Inspiratory muscle training improves respiratory muscle strength, functional 

capacity and quality of life in patients with chronic kidney disease: a systematic 

review. J Physiother. 2017 Apr;63(2):76-83. doi: 10.1016/j.jphys.2017.02.016. 

Epub 2017 Mar 14. PMID: 28433237. 

14. Almeida, L.B, Seixas, M.B; Trevizan, P.F, et al. Efeitos do treinamento muscular 

inspiratório no controle autonômico: revisão sistemática. Fisioterapia e Pesquisa 

[online]. 2018, 25 (3):345-351. Disponível em: https://doi.org/10.1590/1809-

2950/17015425032018. 

15. Esquivel, M.S; Petto, J; Karsten, M. Treinamento muscular inspiratório de força 

em atletas. In: Associação Brasileira de Fisioterapia Cardiorrespiratória e 

Fisioterapia em Terapia Intensiva; Martins, J.A; Karsten, M; Dal Corso, S (Org). 

PROFISIO Programa de Atualização em Fisioterapia Cardiovascular e 

Respiratória: Ciclo 3. Porto Alegre: Artmed Panamericana; 2017. p. 113–51. 

16. Galvão F, Zanoni, C.T, Moreira, M.M, Paschoal, I.A, Saad, S.T.O. Effects of 

home-based inspiratory muscle training on sickle cell disease (SCD) patients. 

Hematol Transfus Cell Ther. 2021 Oct-Dec;43(4):443-452. doi: 

10.1016/j.htct.2020.08.005. Epub 2020 Sep 14. PMID: 32967805; PMCID: 

PMC8573026. 

https://www5.bahiana.edu.br/index.php/fisioterapia/article/view/2145
https://www5.bahiana.edu.br/index.php/fisioterapia/article/view/2145
https://doi.org/10.1590/S1413-35552012005000139
https://doi.org/10.1590/S1413-35552012005000139
https://doi.org/10.1590/1809-2950/17015425032018
https://doi.org/10.1590/1809-2950/17015425032018


65 

 

17. Camcıoğlu, B, Boşnak-Güçlü, M, Karadalli, M.N, Akı ŞZ, Türköz-Sucak G. The 

Role of Inspiratory Muscle Training in Sickle Cell Anemia Related Pulmonary 

Damage due to Recurrent Acute Chest Syndrome Attacks. Case Rep Hematol. 

2015;2015:780159. doi: 10.1155/2015/780159. Epub 2015 Apr 28. PMID: 

26060589; PMCID: PMC4427807. 

18. Cordeiro A.L.L, Mascarenhas, H.C, Landerson, L,et al. Inspiratory Muscle 

Training Based on Anaerobic Threshold on the Functional Capacity of Patients 

After Coronary Artery Bypass Grafting: Clinical Trial. Braz J Cardiovasc Surg. 

2020 Dec 1;35(6):942-949. doi: 10.21470/1678-9741-2019-0448. PMID: 

33113311; PMCID: PMC7731849. 

19. Petto, J, Silva, W.S, Mestre,W. S, Silva, V.C, Oliveira, F.T.O. Blood glucose 

threshold of the inspiratory muscles: is it possible to determine it by Borg? Rev 

Andal Med Deporte. 2021;14(3): 165-170 

https://doi.org/10.33155/j.ramd.2021.06.003. 

20. US Department of Health and Human Services; Centers for Disease Control and 

Prevention; National Center for Chronic Disease Prevention and Health 

Promotion. Physical activity and health: a report of the Surgeon General. 

Executive Summary. 1996.  

21. Matsudo,S, Araujo,T, Matsudo, V, et al. Questionário Internacional de Atividade 

Física (IPAQ): estudo de validade e reprodutibilidade no Brasil. Revista Brasileira 

de Atividade Física & Saúde. 2001, 6:2. Disponível em: 

https://rbafs.org.br/RBAFS/article/view/931. 

22. Xavier, H. T, Izar, M.C, Faria Neto, J.R, et al. V Diretriz Brasileira de 

Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose. Arquivos Brasileiros de Cardiologia 

[online]. 2013, v. 101, n. 4 suppl 1 [Acessado 21 Fevereiro 2022] , pp. 1-20. 

Disponível em: https://doi.org/10.5935/abc.2013S010>. Epub 07 Nov 2013. ISSN 

1678-4170. 

23. Simões, H.G; Moreira, S.R; Moffatt, R.J;  Campbell, C.S.G. Métodos para 

identificar o limiar anaeróbio em indivíduos com diabete tipo 2 e em indivíduos 

não-diabéticos. Arquivos Brasileiros de Cardiologia [online]. 2010, 94(1): 71-78. 

Disponível em: https://doi.org/10.1590/S0066-782X2010000100012. 

24. Scherr J, Wolfarth B, Christle J. W, Pressler, A, Wagenpfeil S, Halle M. 

Associations between Borg’s rating of perceived exertion and physiological 

measures of exercise intensity. European journal of applied physiology. 2013, 

113(1), 147-155. doi: 10.1007 / s00421-012-2421-x. 

https://doi.org/10.33155/j.ramd.2021.06.003
https://doi.org/10.33155/j.ramd.2021.06.003
https://rbafs.org.br/RBAFS/article/view/931
https://rbafs.org.br/RBAFS/article/view/931
https://doi.org/10.1590/S0066-782X2010000100012


66 

 

25. Brasil. Ministério da Saúde, Conselho Nacional de Saúde. Portaria GM n.466, de 

12 de dezembro de 2012. Aprova as diretrizes e normas regulamentadoras de 

pesquisas envolvendo seres humanos. Brasília, 2012. 

26. Piel, F.B, Steinberg, M.H, Rees. DC Sickle cell disease. N Engl J Med. 2017; 376 

(16): 1561–1573. 

27. Millis, R.M, Baker, F.W, Ertugrul, L, Douglas, R.M, Sexcius L. Physical 

performance decrements in children with sickle cell anemia. J Natl Med Assoc. 

1994;86(2):113–116. 

28. Steinberg, M.H. Sickle cell anemia, the first molecular disease: overview of 

molecular etiology, pathophysiology, and therapeutic approaches. Scientific 

WorldJournal. 2008;8:1295-1324.  

29. Waltz, X., Hedreville, M., Sinnapah, S., Lamarre, Y., Soter, V., Lemonne, N. 

Delayed beneficial effect of acute exercise on red blood cell aggregate strength 

in patients with sickle cell anemia. Clin Hemorheol Microcirc. 2012;52(1):15–26. 

30. Beaumont, M, Forget, P, Couturaud, F, Reychler, G. Effects of inspiratory muscle 

training in COPD patients: A systematic review and meta-analysis. Clin Respir J. 

2018 Jul;12(7):2178-2188. doi: 10.1111/crj.12905. Epub 2018 May 23. PMID: 

29665262. 

31. Lukaszuk, B, Miklosz, A, Zendzian-Piotrowska, M, Wojcik, B, Gorski, J, & 

Chabowski, A. Changes in the diaphragm lipid content after administration of 

streptozotocin and high-fat diet regime. Journal of diabetes research, 2017. 

32. Lessa, T.B, Abreu, D.K, Bertassoli, B,M, Ambrósio, C.E. Diaphragm: A vital 

respiratory muscle in mammals. Ann Anat. 2016;205:122–127. 

  

 

 

 

 

 

 



67 

 

6 CONCLUSÕES 

 

 O exercício físico de primeiro limiar ventilatório (limiar anaeróbico) traz 

benefícios ao aumentar a tolerância ao exercício e diminuir a inflamação 

em pessoas com anemia falciforme. 

 O Limiar Glicêmico dos músculos inspiratórios de indivíduos com Anemia 

Falciforme é precedido dos saudáveis. 
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APÊNDICES 

Apêndice A – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Título do Projeto: LIMIAR GLICÊMICO DOS MÚSCULOS INSPIRATÓRIOS:  

INDIVÍDUOS COM ANEMIA FALCIFORME 

Pesquisador Responsável: Jeferson Petto 

Pesquisador Colaborador: Dayse Mota Rosa Pinto 

Instituição a que pertence o Pesquisador Responsável: Escola Bahiana de Medicina  

Telefones para contato: (71) 99387-9008 

 

Nome do voluntário: ____________________________________________________ 

Idade: _____________ anos           R.G. ____________________________ 

Responsável legal (quando for o caso):  ____________________ 

R.G: ____________________________. 

O Sr.(ª)_______________________________________________________________ está 

sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa “LIMIAR GLICÊMICO DOS 

MÚSCULOS INSPIRATÓRIOS: INDIVÍDUOS COM ANEMIA FALCIFORME”, de 

responsabilidade do pesquisador Jeferson Petto. 

Justificativa e Objetivo 

 

A prescrição de exercícios físicos para os pacientes com anemia falciforme (AF) ainda 

permanece incerta, dado o alto nível de complexidade envolvido no manejo da doença, 

havendo a necessidade de se identificar as medidas seguras para prescrição de exercício físico 

entre esse grupo, comparando com os achados de grupos saudáveis. Portanto o objetivo deste 

trabalho é testar a hipótese de que existe diferença entre o Limiar Glicêmico (LG) e ponto de 

exaustão (PE) dos músculos inspiratórios entre indivíduos sadios e com AF; como objetivo 

secundário verificar se existe associação entre o LG e a Percepção Subjetiva de Esforço (PSE) 

dos músculos inspiratórios em indivíduos com AF. 
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Passos do Estudo 

 

Em primeiro lugar, se faz necessário dizer que todas as informações pessoais (nome, 

endereço, fotos e dados pessoais) não serão expostas na pesquisa. É necessário também 

dizer que os participantes não terão nenhuma despesa financeira relacionada à pesquisa. 

O primeiro passo de nosso trabalho será coletar os dados clínicos através de um 

questionário (Questionário Internacional de Atividade Física) e de um exame físico. No 

questionário haverá perguntas sociodemográficas como: histórico de tabagismo, doenças 

renais, diabetes, uso de estimulantes ou anabolizantes e doenças cardiovasculares. Na 

avaliação física serão mensuradas as seguintes variáveis:  pressão arterial, medida da estatura, 

massa corporal e pressão inspiratória máxima. 

O segundo passo será o teste muscular inspiratório incremental. Consistirá em: 1) 

realização de 19 inspirações em um aparelho denominado POWERbreathe® K5, devidamente 

conectado ao software de computador BreatheLink, com 10% do valor da pressão inspiratória 

que foi encontrada para o participante; 2) coleta sanguínea por punção em uma das polpas 

digitais, após a assepsia com álcool (70%) utilizando lancetas e luvas de procedimentos 

descartáveis, com identificação da glicemia; 3) responder a escala subjetiva de esforço 

BORG. Após o intervalo de dois minutos será incrementada 10% da carga e repetido os 

outros passos do teste. O teste será interrompido na carga em que o voluntário não for capaz 

de vencer a carga ou expressasse incapaz de continuar o teste, determinando o ponto de 

exaustão.  

 

Riscos e benefícios 

 

O presente estudo pode apresentar riscos de origem psicológica, intelectual e emocional 

como constrangimento, desconforto, medo, vergonha e estresse ao responder o questionário e 

ao realizar exames antropométricos. Estes serão minimizados com medidas de aplicação dos 

questionários e exames individualmente, em ambiente privativo. 

Além disso, há risco de sigilo como quebra de anonimato e vazamento de informações 

pessoais, no entanto, para que estes sejam minimizados somente os autores terão acesso a 

esses dados. A identificação dos participantes será por iniciais do seu nome e os dados não 
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serão transferidos via e-mail ou rede social entre os autores. Isso diminui o risco de 

vazamento e a exposição dos participantes. Os possíveis dados que venham a ser coletados 

durante a realização do projeto terão caráter confidencial, com acesso restrito aos 

pesquisadores responsáveis pelo estudo e ao próprio indivíduo, podendo este retirar seus 

dados dos bancos de armazenamento a qualquer momento. Os dados ficarão sob posse dos 

pesquisadores por um período máximo de 5 anos, após este período os pesquisadores 

incineram os dados. 

Durante a coleta da amostra de sangue há o risco do participante sentir dor local.  Para 

minimizar este risco, a coleta será realizada pela pesquisadora, que é uma enfermeira 

devidamente preparada para realizar esse tipo de coleta, mas, caso o participante sinta algum 

mal estar, será encaminhado para atendimento médico, ano serviço de saúde público mais 

próximo. 

Como benefício direto, este estudo poderá beneficiar os indivíduos com anemia 

falciforme, possibilitando uma prescrição de exercícios físicos mais adequada e ajustada às 

necessidades do grupo 

Como benefício indireto, os resultados da pesquisa serão devolvidos à comunidade 

científica através da publicação de artigos científicos para que mais estudos sejam realizados. 

Esse estudo não apresenta riscos de agravamento da condição clínica do 

participante. Qualquer dúvida do voluntário em relação a algum procedimento poderá ser 

sanada diretamente com o pesquisador responsável. 

Fica assegurado o direito do voluntário, a qualquer momento do estudo, desistir de 

participar da pesquisa. 

 

Eu, __________________________________________, RG nº _____________________ declaro ter 

sido informado e concordo em participar, como voluntário, do projeto de pesquisa acima descrito. 

Ou 

Eu, __________________________________________, RG nº _______________________, 

responsável legal por ____________________________________, RG nº _____________________ 

declaro ter sido informado e concordo com a sua participação, como voluntário, no projeto de pesquisa 

acima descrito. 
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Salvador, BA _____ de ___________________ de 2022. 

 

______________________________________________________________________________ 

Nome e assinatura da voluntária ou seu responsável legal 

 

_________________________________________________________________________ 

Nome e assinatura do responsável por obter o consentimento 

 

                                                                                       ________________________________                           

_______________________________ 

                     Testemunha                         Testemunha 

 


