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RESUMO 
 

 
A diminuição da força dos músculos respirató-

rios, determinada pela medição das pressões 
máximas respiratórias a nível da boca, tem sido 
evocada como um dos mecanismos geradores de 
dispneia em doentes com insuficiência cardíaca 
esquerda (ICE). Conhecendo as limitações para a 
determinação da “verdadeira” força dos músculos 
respiratórios pretendemos neste estudo comparar 
os resultados de diferentes técnicas de avaliação da 
força dos músculos respiratórios, num grupo de 
doentes com ICE. 

Para o efeito estudámos 20 doentes do sexo 
masculino com ICE (GI), classes II e III de New 

York Heart Association (NYHA), e comparámo-los 
com um grupo de controlo normal (GII) de 19 
homens, com idade semelhante. Determinámos as 
pressões máximas respiratórias a nível da boca 
[Pressão Máxima Expiratória (PME) e Pressão 
Máxima Inspiratória (PMI)], o Sniff nasal (SNIF-
N) e o Sniff esofágico (SNIF-E). 

Os resultados obtidos foram os seguintes: 
PME: GI – 138.7±42.1.2 cmH2O; GII – 152.5±40.8 
cmH2O; p:NS; PMI: GI – 74.1±22.2 cmH2O; GII – 
85.8±16.6 cmH2O; p<0.03; SNIF-N: GI – 95.6±22.2 
cmH2O; GII – 96.6±16.6 cmH2O; p:NS; SNIF-E: 
GI – 96.2±20.6 cmH2O; GII – 97.5±18.5 cmH2O; 
p:NS. Quando comparámos a PMI e o SNIF-N 
encontrámos uma diferença estatisticamente signi-
ficativa entre os dois grupos: GI – p<0.0002 e GII 
– p<0.009. Por outro lado não se registaram dife-
renças entre o SNIF-N e o SNIF-E. 

Concluímos que a PMI subestima o valor das 
pressões máximas respiratórias e que os doentes 
com ICE, em classe II e III de NYHA, não apre-
sentavam diminuição da força global dos músculos 
respiratórios, dado que não se verificaram dife-
renças significativas entre doentes e grupo contro-
lo, a nível da PME e do SNIF nasal e esofágico. 
Assim o SNIFF-N parece-nos ser uma técnica a 
propor como método não invasivo de avaliação da 
força dos músculos respiratórios visto que apre-
sentou resultados sobreponíveis aos da determina-
ção do SNIFF-E. 
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ABSTRACT 
 

The decrease in strength of respiratory mus-
cles, determined by measuring the maximal respi-
ratory pressures in the mouth, has been evoked as 
a mechanism of dyspnoea in patients with left ven-
tricular failure (LVF). Knowing the limitations of 
this technique in the evaluation of the “real” 
strength, we propose to apply in this group of pa-
tients the different techniques available to study 
the maximal respiratory pressures.  

We studied 20 male patients, with LVF (GI), 
classes II and III of New York Heart Association 
(NYHA), and we compared them with 19 male 
aged-matched controls without cardiopulmonary 
disease (GII). We assessed the maximal respira-
tory pressures at the mouth level, expiratory 
(PME) and inspiratory (PMI), the nasal Sniff  
(SNIF-N) and the esophageal Sniff (SNIF-E). 

We have obtained the following results: PME: 
GI – 138.7±42.1 cmH2O; GII – 152.5±40.8.8 
cmH2O; p:NS; PMI: GI – 74.1±22.2 cmH2O; GII – 
85.8±16.6 cmH2O; p<0.03; SNIF-N: GI – 95.6±22.2 
cmH2O; GII – 96.6±16.6 cmH2O; p:NS; SNIF-E: 
GI – 96.2±20.6 cmH2O; GII – 97.5±18.5 cmH2O; 
p:NS. When comparing PMI with SNIF-N we 
found a statistical significant difference between 
the groups: GI – p<0.0002 e GII – p<0.009. There 
was no statistical difference between SNIF-N and 
SNIF-E. 

In conclusion, PMI underestimates the strength 
of inspiratory muscles. LVF patients in NYHA 
classes II and III did not present a decrease in the 
global strength of respiratory muscles, once there 
were no significant differences in PME and SNIF 
values, between patients and control group. Fi-
nally we did not detect differences between SNIFF-
-N and SNIFF-E pressures so we think that the as-
sessment of SNIFF-N pressure can be used as a 
non-invasive method to evaluate the strength of 
inspiratory muscles.  
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INTRODUÇÃO 

 
A génese da dispneia em doentes com Insufi-

ciência Cardíaca Esquerda (ICE) é de natureza mul-
tifactorial. Nos últimos anos, alguns trabalhos utili-
zando o recurso à técnica de determinação das 
pressões máximas respiratórias a nível da boca pro-
puseram a diminuição da força dos músculos respi-
ratórios como o principal factor responsável pelo 
aparecimento da dispneia neste tipo de doentes1,2,3,4. 
O mecanismo apresentado como justificativo dessa 
diminuição da força assenta na redução do débito 
cardíaco que afectando os músculos periféricos 
poderá promover uma remodelação dos mesmos, no 
que diz respeito ao tipo de fibras, condicionando um 
predomínio de fibras do tipo I em detrimento de 
fibras de tipo II5,6. 

Existem no entanto estudos que questionam a 
utilização das pressões máximas inspiratórias ao 
nível da boca, como método de avaliação da verda-
deira pressão máxima7. O aparecimento duma nova 
técnica, o Sniff nasal8, de mais fácil execução e mais 
reprodutível veio colocar em questão a aplicação das 
Pressões Máximas Inspiratórias (PMI), particular-
mente nas situações em que não se verifique obstru-
ção brônquica. Quando esta existe, como por exem-
plo nos doentes com DPOC, constata-se que a 
pressão máxima de Sniff nasal subestima a verda-
deira pressão máxima dos músculos inspiratórios9,10. 
No entanto, não existindo a referida obstrução brôn-
quica, este método poderá ser uma alternativa à uti-
lização das pressões máximas respiratórias a nível 
da boca. 

Tendo como substrato estes considerandos, foi 
objectivo do presente estudo proceder à avaliação da 
força dos músculos respiratórios em doentes com 
ICE, mediante o recurso a três técnicas diferentes.  
 
 
 
MATERIAL E MÉTODOS 

 

Estudámos 20 doentes do sexo masculino (GI), 
com uma idade média de 66.9±10 anos, com ICE 
compensada, sem qualquer internamento prévio e 
sem qualquer episódio de agravamento no último 
mês. Estavam medicados com digoxina, inibidores 
do enzima de conversão da angiotensina II e furo-
semida. Treze doentes estavam em classe II de 
NYHA e 7 doentes em classe III. Apresentavam 
uma duração média de doença de 3.75±1.6 anos. 

Estudámos também como grupo de controlo 
(GII), 19 indivíduos do sexo masculino, com uma 
idade média de 64.6±8.4 anos, seleccionados duma 
consulta de reumatologia, e apresentando o diagnós-
tico de osteoartrose periférica, contudo sem sinais 
ou sintomas de patologia cardio-respiratória. Esta 
última foi excluída não só mediante a clínica mas 
também através da realização de electrocardiograma 
e radiografia de tórax que se encontravam normais. 
 
 
Avaliação nutricional 
 

A avaliação nutricional baseou-se na determina-
ção do Índice de Massa Corporal (I.M.C.) definido 
pela razão entre o peso em quilogramas e o quadra-
do da altura em metros, sendo os valores da norma-
lidade entre 20 e 24 kg.m-2 . Valores inferiores a 20 
kg.m-2 apontavam para desnutrição e acima de 25 
kg.m-2 para excesso de peso, considerando-se existir 
obesidade, quando na presença de um I.M.C. supe-
rior a 30 kg.m-2 11. 
 
 
Avaliação da força dos músculos respiratórios 
 

A força dos músculos respiratórios foi avaliada 
de forma indirecta através da determinação da pres-
são gerada pela sua contracção. Para isso recorre-
mos a três métodos, que discriminaremos consoante 
as condições e características da sua realização, sen-
do no entanto, métodos dependentes da vontade. 

Efectuámos a determinação das Pressões Máxi-
mas Respiratórias a nível da boca, a Pressão Máxi-
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ma de Sniff Nasal (SNIF-N) e a Pressão Máxima de 
Sniff esofágica (SNIF-E). Cada esforço estático 
máximo durou entre 3-5 segundos, seguindo-se um 
período de descanso de pelo menos um minuto entre 
cada esforço e um período de 10-15 minutos entre 
cada conjunto de manobras. 

As pressões foram determinadas mediante a uti-
lização de um transductor de pressões (MP 45; 
Validyne, Northridge. CA), na gama (0-350 
cmH2O). Este transductor foi calibrado antes de 
cada utilização, introduzindo um sinal de pressão, 
na gama da medição, em paralelo com uma coluna 
de mercúrio, fazendo-se posteriormente a conversão 
para cmH2O.  

Os sinais analógicos foram digitalizados através 
duma placa analógica/digital, sendo os sinais digi-
tais processados pelo software de aquisição de 
dados (CODAS; DATAQ Instruments Inc., OH), de 
modo a permitir a visualização do sinal em tempo 
real.  

A Pressão Máxima Expiratória (PME) foi calcu-
lada a nível da Capacidade Pulmonar Total (TLC) e 
a Pressão Máxima Inspiratória (PMI) a nível da 
Capacidade Residual Funcional (FRC), segundo 
metodologia previamente descrita por nós12. 

Para a determinação das pressões de sniff nasal 
utilizámos o mesmo transductor de pressão que para 
a determinação das pressões máximas respiratórias. 
A interface entre o doente e o transductor foi uma 
sonda de Folley pediátrica nº 12 (Bardia, Barcelona, 
Espanha). 

Para a determinação da pressão invasiva esofági-
ca utilizámos um catéter com balão acoplado, que 
era ligado ao transductor de pressão, sendo possível 
também a visualização, em tempo real, das respecti-
vas curvas de pressão. 

Os sniffs foram realizados a nível da FRC, ou 
seja no final duma expiração em volume corrente. 
Pedia-se aos indivíduos para, na posição de sentado, 
realizarem uma manobra de sniff máximo, ou seja, 
uma inspiração rápida, com a maior força possível, 
através do nariz e mantendo a boca fechada. Não era 
usada mola nasal. Entre cada sniff esperava-se um 
intervalo de 30-45 segundos. Efectuaram-se tantos 
sniffs quantos os necessários até não se verificar 

acréscimo no valor dos mesmos, havendo reproduti-
bilidade no valor alcançado13. Efectuaram-se em 
média cerca de 15 sniffs, em cada doente. Nenhum 
dos doentes incluídos no estudo estava familiarizado 
com a manobra do sniff. Como os sniffs são mano-
bras dependentes da vontade, para análise seleccio-
nou-se o sniff de maior amplitude14. Foram utiliza-
dos os critérios usuais para aceitação de um sniff15-

18: subida rápida da curva de pressão, com decrés-
cimo suave da mesma; pressão de pico mantida por 
um período inferior a 50 ms; duração total do sniff 
inferior a 600 ms; linha de base facilmente identifi-
cável. 

A determinação da pressão esofágica (Pes) repre-
senta uma forma indirecta de medição da pressão 
intratorácica. O método mais vulgarmente utilizado 
para a medição da Pes assenta no recurso a balões 
de látex acoplados a catéteres que transmitem a 
pressão no balão a transductores de pressão. Utili-
zámos balões de látex de paredes finas, com 10 cm 
de comprimento e acoplados a um catéter com o 
comprimento de 110 cm (Jaegger, Würzburg, Ale-
manha). O catéter foi conectado ao transductor de 
pressão mediante uma torneira de três vias. O catéter 
foi inserido através de uma das narinas, após adminis-
tração de anestesia local, com lidocaína a 2% em gel, 
a nível do nariz, e em nebulização, a nível da faringe 
e hipofaringe. Foi utilizada a técnica de Miller13 sen-
do a posição do catéter verificada utilizando os crité-
rios recomendados19,20. Uma vez na respectiva posi-
ção definitiva, instilava-se através de uma seringa, 
0,5 cm de ar no balão esofágico. A amplitude da 
pressão esofágica foi medida como a diferença entre 
o valor do pico alcançado por cada curva de pressão 
e o valor basal precedente. As pressões esofágicas 
foram obtidas após realização de sniffs nasais 
máximos (SNIFF-E). As manobras de sniff máxi-
mo13 foram repetidas até se obterem 3 medições 
com menos de 5% de variabilidade. 
 
 
Débito cardíaco 
 

Determinámos o débito cardíaco (DC) mediante 
ecocardiografia 2D-Doppler. Utilizámos um ecocar-
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diógrafo Toshiba, tendo recorrido à fórmula DC = 
Vm x Área x FC (L/m). Calculámos o índice cardía-
co dividindo o DC pela superfície corporal (IC-
L/m/m2). 
 
 
Análise dos dados 
 

Todos os doentes deram o seu consentimento por 
escrito. 

Os dados das pressões dos músculos respiratórios 
foram registados e digitalizados a 100 Hz, mediante 
a utilização de um conversor analógico-digital de 12 
bits, conectado a um computador pessoal com pro-
cessador Pentium 133 apetrechado com o programa 
de software CODAS (DATAQ Instruments Inc., 
Akron, OH). 

Para a análise dos resultados compararam-se os 
dois grupos entre si, utilizando o teste t de Student, 
para amostras independentes, considerando-se como 
significativo um intervalo de confiança de 95%, ou 
seja um p<0.05. 

O programa estatístico utilizado foi o SPSS para 
Windows versão 5.01, 1989-1992. 
 
 
RESULTADOS 
 

A análise dos dois grupos não registou diferenças 
significativas quanto à idade e características antro-
pométricas (Quadro I). 

 
QUADRO I 

Dados clínicos e antropométricos 
 
Idade (anos) 
IMC (kg.m-2) 
Duração da doença (anos) 
Índice cardíaco (L/m/m2) 

GI 
66.9±10.2 
29.6±6.15 
3.75±1.63 
2.02±0,8 

GII 
64.6±8.4 
27.2±3.5 

p 
NS 
NS 

 

Relativamente às pressões (Quadro II), a PME 
foi no GI de 138±42 cmH2O e no GII 152±40 
cmH2O não sendo a diferença estatisticamente signi-
ficativa. A PMI determinada a nível da FRC foi de 
74.1±22 cmH2O no GI e de 85.8±16 cmH2O no GII 
sendo esta diferença estatisticamente significativa 
(p<0,03). A comparação entre os dois grupos no que 

concerne ao SNIF-N e ao SNIF-E não revelou dife-
renças estatisticamente significativas, sendo os valo-
res respectivamente de 95.6±22 cmH2O (GI) e 
99.6±16 cmH2O (GII) para o SNIF-N e de 96.2±20 
cmH2O (GI) e de 97.5±18 cmH2O (GII), para o 
SNIF-E. 

 
QUADRO II 

Pressões respiratórias 
 
PME (cmH2O) 
PMI (cmH2O) 
Sniff-N (cmH2O) 
Sniff-E (cmH2O) 

GI 
138.7±42.1 
  74.1±22.2 
  95.6±22.2 
  96.2±20.6 

GII 
152.5±40.8 
  85.8±16.6 
  99.6±16.6 
  97.5±18.5 

p< 
NS 

  0.03 
NS 
NS 

 
Quando comparámos a PMI com o SNIF-N 

(Quadro III) encontrámos uma diferença estatisti-
camente significativa, tanto no grupo controlo como 
no grupo dos doentes. Não se registaram diferenças 
significativas entre os valores de Sniff nasal e os de 
Sniff esofágico quando comparados esses mesmos 
valores entre os grupos. 
 

QUADRO III 
Pressões máximas/sniff 

 
GI 
GII 

PMI* 
74.1±22.2 
85.8±16.6 

SNIFF-N* 
95.6±22.2 
99.6±16.6 

p< 
  0.0002 
0.009 

*Valores de PMI e SNIFF-N em cmH2O. 
 
DISCUSSÃO 

 

Este estudo demonstrou que na população de 
doentes com ICE por nós estudada não existiam 
alterações da função global dos músculos respirató-
rios. 

Efectivamente nesta população de doentes com 
ICE, em classe funcional II e III de NYHA, não 
encontrámos diferenças estatisticamente significati-
vas, na função global dos músculos respiratórios, 
traduzidas por uma pressão máxima expiratória e 
por valores de Sniff nasal e esofágico semelhantes às 
do grupo controlo. Registámos contudo valores sig-
nificativamente menores da pressão máxima estática 
inspiratória nos doentes cardíacos quando compara-
dos com o grupo controlo, demonstrando-se assim 
que esta metodologia subvaloriza a verdadeira força 
dos músculos inspiratórios, dado que essa diferença 
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não foi encontrada quando se recorreu à determina-
ção da sua força mediante o recurso às pressões 
máximas de sniff. 

Este achado leva-nos a questionar alguns dados 
da literatura, uma vez que a técnica de determinação 
das pressões máximas estáticas a nível da boca tem 
sido a mais divulgada nos diversos estudos de ava-
liação da força dos músculos inspiratórios em múlti-
plas patologias, incluindo a cardíaca1-3,5,6. 

O motivo para a grande divulgação desta técnica 
reside no princípio de que a medição das pressões 
respiratórias estáticas resultantes de esforços máxi-
mos contra uma via aérea ocluída reflecte a força 
global dos músculos respiratórios21-27. Efectivamen-
te quando a via aérea é ocluída e a glote se abre, a 
pressão a nível da boca iguala-se à pressão alveolar, 
traduzindo a pressão através de todo o sistema respi-
ratório. Apresenta, no entanto, esta técnica uma 
grande limitação que decorre do facto de ser depen-
dente da vontade, pelo que a possibilidade de não 
terem sido alcançadas contracções máximas deve ser 
considerada. 

Comummente assume-se que, quando se reali-
zam esforços múltiplos com valores de PMI repro-
dutíveis (variação inferior a 5%), o doente está a 
efectuar contracções máximas. Contudo, Aldrich e 
Spiro demonstraram que a reprodutibilidade não 
assegura um esforço e uma contracção máximos7. 
Portanto o achado de um valor baixo, mesmo que 
reprodutível, não terá obrigatoriamente de ser inter-
pretado como revelador de fraqueza muscular, pois 
poderá reflectir má colaboração. A activação 
incompleta durante uma manobra estática máxima 
deve-se, em parte, ao facto de os esforços sustidos 
contra uma via ocluída serem desagradáveis, pelo 
que, a fim de evitar o desconforto, os doentes fre-
quentemente realizam esforços submáximos. 

Por outro lado, acresce ainda que as manobras a 
nível da FRC provocam maior desconforto nos 
doentes e portanto promovem um menor grau de 
activação muscular, isto é, favorecem as contracções 
submáximas. Esta poderá ser a razão por que não 
encontrámos diferenças a nível das PME entre doen-
tes e grupo controlo, pois as PME foram realizadas a 

partir da TLC, não acontecendo o mesmo para as 
PMI que foram efectuadas a nível da FRC. 

No entanto, quando se pede aos doentes para 
efectuarem uma manobra mais fisiológica como o 
sniff, as pressões obtidas habitualmente são maio-
res28 do que as PMI. Efectivamente Nava demons-
trou que a pressão máxima de sniff colhida a nível 
do esófago era superior à PMI, devendo-se esse fac-
to ao maior recrutamento electromiográfico do dia-
fragma28. Contudo a determinação da pressão esofá-
gica torna-se limitada uma vez que requer a 
colocação de um catéter esofágico, o que levou 
Koulouris a demonstrar que existe uma estreita cor-
relação entre a pressão de sniff nasofaríngea e a eso-
fágica29. Posteriormente Heritier descreveu um 
método de colheita da pressão a nível nasal8. A 
estreita relação entre a pressão nasal e a esofágica 
durante um sniff, resulta do colapso dum segmento 
limitante de fluxo, o istmus nasi ou válvula nasal, 
localizado nos primeiros 2,5 cm das narinas. Neste 
ponto a válvula colapsa, o débito nas vias aéreas 
atinge um planalto e o gradiente de pressões entre as 
vias aéreas intra e extratorácicas torna-se muito 
pequeno, pelo que a pressão nasal se aproxima mui-
to da esofágica. Este facto só não acontece nos 
doentes com patologia pulmonar obstutiva pois a 
transmissão das alterações da pressão alveolar à 
boca tornam-se mais lentas do que o normal9,10, pelo 
que nestas circunstâncias a determinação próximal 
dos sniffs pode subestimar a verdadeira pressão eso-
fágica. 

No nosso caso quando utilizámos o Sniff nasal, 
não registámos essas diferenças, já que os valores de 
SNIF-E e SNIF-N eram idênticos. Significa isto que, 
nos doentes em classe II e III da NYHA, os múscu-
los inspiratórios como um todo não estão afectados. 
É pois muito improvável que estejam implicados na 
génese da dispneia. 

Tal como os autores acima referidos8,28,29 encon-
trámos pressões de sniff maiores que as PMI e idên-
ticas às do grupo de controlo. Por outro lado não 
encontramos qualquer diferença entre o Sniff nasal e 
o Sniff esofágico, que é a técnica mais precisa para 
determinação da pressão negativa intratorácica28, 
pelo que nos doentes cardíacos a técnica da deter-
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minação do SNIF-N pode ser usada preferencial-
mente visto tratar-se de um método não invasivo. 

Em conclusão, podemos afirmar que as pressões 
máximas respiratórias medidas ao nível da boca 
subvalorizam a função dos músculos inspiratórios 
como um todo e que os doentes com ICE em classe 
II e III têm uma função muscular respiratória con-
servada. Por outro lado, não diferindo o Sniff nasal 
do Sniff esofágico, deve o primeiro ser utilizado 
como técnica não invasiva preferencial para o estu-
do da força dos músculos inspiratórios nos doentes 
com ICE. 
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