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RESUMO 

 

Introdução: O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é um dos principais causadores de 

incapacidade e mortalidade no mundo. Suas consequências funcionais são heterogêneas e vão 

além da deficiência/incapacidade/desvantagem para a realização das atividades instrumentais 

da vida diária. Na fase aguda, fraqueza muscular, incluindo fraqueza da musculatura 

respiratória, e disfagia, contribui para infecção pulmonar e morbimortalidade. Entretanto, 

embora alguns estudos sobre a força muscular respiratória (FMR), importante marcador de 

capacidade ventilatória e preditor de desempenho global, especialmente em indivíduos com 

disfunções neurológicas, tenham sido conduzidos em indivíduos pós-AVC na fase aguda, 

ainda pouco se sabe sobre tal variável na fase crônica e, muito menos, sua associação com o 

risco de disfagia. Objetivo: Investigar a FMR e o risco de disfagia em idosos pós-AVC 

isquêmico (AVCi) em fase crônica. Os desfechos primários de interesse foram a pressão 

inspiratória máxima (PImáx) e a pressão expiratória máxima (PEmáx). O desfecho secundário 

foi o risco de disfagia e sua associação com a FMR. Método: Estudo transversal aprovado 

pelo comitê de ética em pesquisa científica (CAAE 83573318.2.0000.5020 e parecer n 

2.520.8810). A FMR foi mensurada pela manovacuometria e o risco de disfagia pelo Eating 

Assessment Toll (EAT-10). Para mensurar o grau de incapacidade foi utilizada a medida de 

independência funcional (MIF). Os dados foram analisados pelo programa Epi Info versão 7.2 

para Windows e apresentados por meio de tabelas, com frequências absolutas simples e 

relativas para os dados categóricos. Na análise dos dados quantitativos, quando rejeitada a 

hipótese de normalidade por meio do teste de Shapiro-Wilk, foi calculada a mediana e os 

quartis (Qi). Na análise dos dados categorizados foi aplicado o teste do qui-quadrado ou o 

teste exato de Fisher. Na comparação das medianas foi calculado o teste de Mann-Whitney ou 

Kruskal-Wallis. Para a análise da correlação entre a FMR e o risco de disfagia foi utilizado o 

teste de Pearson. Foi considerado o nível de significância de 5%. Resultados: A FMR dos 

idosos pós-AVCi em fase crônica foi menor do que a de seus controles pareados por sexo, 

idade e índice de massa corporal (PImax p=0,002 e PEmax p<0,001) e a maioria deles 

apresentou fraqueza muscular respiratória. O risco de desenvolver disfagia foi baixo nos 

idosos pós-AVCi na fase crônica, entretanto, aumentou quando associado a fraqueza muscular 

expiratória. A FMR dos idosos pós-AVCi na fase crônica, se correlacionou negativamente 

com o risco de disfagia (PImáx r = -0,629; PEmáx r = -0,399). Conclusão: Mesmo na fase 

crônica pós-AVCi, idosos apresentam fraqueza muscular respiratória e essa, aumenta a 

probabilidade de disfagia. 

 

Palavras-chave: Acidente Vascular Cerebral; Disfunção Respiratória; Força Muscular 

Respiratória; Disfagia. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Stroke is one of the leading causes of disability and mortality in the world. Its 

functional consequences are heterogeneous and go beyond disability/disadvantage to perform 

instrumental activities of daily living. In the acute phase, muscle weakness, including 

respiratory muscle weakness, and dysphagia contribute to the incidence of pulmonary 

infection and morbidity and mortality. However, although some studies on respiratory muscle 

strength (RMS), an important marker of ventilatory capacity and predictor of overall 

performance, especially in individuals with neurological dysfunctions, have been conducted 

in individuals after acute phase stroke, little is known about this variable, in the chronic phase 

and, much less, its association with the risk of dysphagia, the major cause of disability and 

death in the elderly after stroke. Objective: To investigate respiratory muscle strength and 

risk of dysphagia in chronic fase post-stroke. The primary outcomes of interest were maximal 

inspiratory pressure (MIP) and maximal expiratory pressure (MEP). The secondary outcome 

was the risk of dysphagia and its association with RMS. Method: Cross-sectional study 

approved by scientific research ethics committee (83573318.2.0000.5020 and number 

2.520.8810). RMS was measured by manovacuometry and the risk of dysphagia by Eating 

Assessment Toll (EAT-10). The functional independence measure (FIM) was used to measure 

the degree of disability. Data were presented using tables with simple and relative absolute 

frequencies for categorical data. In the analysis of quantitative data, when the hypothesis of 

normality was rejected by the Shapiro-Wilk test, the median and quartiles (Qi) were 

calculated. In the analysis of categorized data, the chi-square test or Fisher's exact test was 

applied. In the comparison of the medians, the Mann-Whitney or Kruskal-Wallis test was 

calculated. To analyze the correlation between the RMS and the risk of dysphagia, the 

Pearson test was used. The Epi Info version 7.2 program for Windows was used, with a 

significance level of 5%. Results: There was a reduction in the RMS of the elderly after 

chronic stroke in relation to their controls matched by sex, age and body mass index (MIP 

p=0,002 e MEP p<0,001). RMS was negatively correlated with the risk of dysphagia (MIP r = 

-0,629; MEP r = -0,399). Conclusion: Even in the chronic phase after stroke, the elderly have 

respiratory muscle weakness and this increases the probability of dysphagia. 

 

Key-words: Stroke; Respiratory Dysfunction; Respiratory Muscle Strength; Dysphagia. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é considerado o maior causador de incapacidade 

crônica no mundo e o segundo maior causador de mortalidade
1-9

. Apesar da maioria dos casos 

não ser agudamente fatal no primeiro evento, a maior parte dos indivíduos vai a óbito devido 

a complicações geradas pela incapacidade ou por novos eventos vasculares, estimando-se que 

o índice de mortalidade esteja por volta de 10% nos 30 primeiros dias após o evento, 

chegando a 40% no primeiro ano
10-15

. Ele está associado a várias complicações que levam a 

hospitalizações prolongadas e custos significativos com cuidados de saúde
10,11

. No Brasil, em 

2016, foram registradas pelo Sistema Único de Saúde (SUS) 188.223 internações em 

decorrência do AVC, compreendendo 10% do diagnóstico das internações hospitalares 

públicas
9
.
 
No mesmo ano, o Sistema de Informação sobre Mortalidade (SIM), declarou 

40.019 óbitos por AVC, a causa mais frequente de óbito na população adulta (cerca de 10% 

das mortes)
9
. 

Os sinais clínicos da doença estão diretamente relacionados à localização, extensão da 

lesão e presença, ou não, de irrigação colateral, de maneira que a população de indivíduos 

pós-AVC apresenta-se extremamente heterogênea em relação à capacidade funcional, com 

disfunções que vão além da deficiência/incapacidade/desvantagem para a realização das 

atividades instrumentais da vida diária
16-22

. Pode ocorrer redução da mobilidade, distúrbios de 

equilíbrio e fraqueza muscular em graus variados
21,22

. Distúrbios ventilatórios são comuns, 

sendo a pneumonia uma complicação frequente durante as primeiras semanas após o evento 

vascular
22,23

, com incidência variando de 2 a 57%
24

. Desenvolver pneumonia após o AVC 

piora os resultados funcionais, aumenta à necessidade de cuidados mais complexos, o tempo 

de internação e a mortalidade
25

. 

Paralisia unilateral induzida pelo AVC (hemiplegia) prejudica o controle e o 

movimento do corpo, levando a pobre equilíbrio sentado e a posições incomuns ou 

assimétricas
26

. A espessura e função do músculo abdominal são assimétricas nesses 

indivíduos, com alteração da função muscular respiratória
26

. O desequilíbrio do tronco causa 

repercussões na expiração forçada, na tosse e na ação dos músculos inspiratórios, de maneira 

que os indivíduos pós-AVC apresentam comprometimento da função respiratória como 

conseqüência de fraqueza muscular e disfunção postural do tronco
26

. Foi demonstrado que há 

diminuição significativa no tempo expiratório máximo e na pressão inspiratória máxima de 

hemiplégicos pós-AVC comparados com indivíduos saudáveis
27

. Contudo, estes resultados 

foram obtidos na fase aguda da doença
27

. 
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Existe, também, boa evidência de que a força muscular respiratória (FMR) é 

agudamente reduzida após o AVC em decorrência da diminuição da descarga 

corticorespiratória causada pelo dano cortical, reduzindo a capacidade de tosse e diminuindo a 

habilidade de limpar as vias aéreas, o que aumenta o risco de disfagia e infecções 

respiratórias
26

. Foi demonstrado significativa incidência de disfagia na fase aguda do 

AVC
27,28,29

, variando entre 42 a 67%
30

. Desenvolver disfagia após o AVC aumenta o risco de 

infecção pulmonar por aspiração de saliva e/ou alimento, aumenta o risco de desnutrição, 

desidratação, hospitalização prolongada e morte
30-33

. Entretanto, relativamente pouco se sabe 

sobre a FMR e o risco de disfagia na fase crônica do AVC.  

Baseado no contexto exposto, a questão norteadora do estudo foi: idosos pós-AVC 

isquêmico (AVCi), na fase crônica, apresentam fraqueza muscular respiratória? A FMR de 

idosos pós AVCi na fase crônica está associada ao risco de disfagia? Nossa hipótese 

alternativa (H1) é de que idosos pós-AVCi na fase crônica apresentam fraqueza muscular 

respiratória que está associada ao maior risco de disfagia. 
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1.1 Objetivos 

 

1.1.1 Objetivo geral 

 

Investigar se existe fraqueza muscular respiratória em idosos pós-AVCi em fase 

crônica e se ela se associa ao maior risco de disfagia. 

 

1.1.2 Objetivos específicos 

 

 Analisar se existe diferença entre a FMR de idosos pós-AVCi e seus controles;  

 Identificar se há risco de disfagia nos idosos pós-AVCi na fase crônica.  
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2. DESENVOLVIMENTO 

 

2.1 Referencial teórico  

 

2.1.1 Envelhecimento Populacional  

 

O envelhecimento populacional é um fenômeno mundial que vem crescendo de forma 

acelerada
34

. Nos países desenvolvidos o crescimento da população idosa foi ocorrendo de 

forma gradativa ao longo dos anos havendo tempo para que os mesmos se adaptassem ao 

envelhecimento e suas consequências
34

. No caso do Brasil, que tinha uma população 

extremamente jovem, esse processo se deu muito rápido, quando entre as décadas de 40 e 60 

houve um significativo declínio da mortalidade e no final da década de 60 iniciou-se um 

rápido declínio da fecundidade, levando a uma desestabilização de sua estrutura etária com 

estreitamento da base da pirâmide por idade, e consequente envelhecimento populacional
35

. 

Desta forma, o Brasil que em 1940 tinha uma população com 60 anos ou mais 

constituída de 1,6 milhão de idosos, passou a ter no ano 2000 uma população de 14,5 milhões, 

o que representava 8,5% da população total. As projeções para 2040 estimam a presença de 

55 milhões de idosos, que representarão, aproximadamente, 26,8% da população total
36

. 

Paralelo a estes dados, percebe-se o aumento da expectativa média de vida que passou de 65,1 

no ano 2000 para 75,3 anos em 2009
35

. Esse aumento da expectativa de vida também tem sido 

percebido na população de 80 anos ou mais, que entre os anos de 1970 e 2000 passou de 

485,5 mil (0,5% do total populacional) para 1,8 milhão (1,07% do total). Em 2040, estima-se 

que chegará a quase 13 milhões de pessoas, compondo 6,3% da população total brasileira
35

. 

No Amazonas, no ano de 2010, a população de 60 anos ou mais era de 210.173 mil 

idosos, correspondendo a 6,03% da população total do Estado, sendo Manaus a cidade com 

maior concentração de idosos do Estado. As regiões Sul e Sudeste concentram a população 

mais envelhecida, enquanto o Norte tem a estrutura etária mais jovem
37

.  

Com o envelhecimento da população e o aumento da expectativa de vida, as doenças 

de maior mortalidade passaram das doenças infectocontagiosas para as doenças crônicas e 

múltiplas, como o AVC, o diabetes mellitus, a hipertensão arterial sistêmica, as doenças 

neurodegenerativas (Doença de Parkinson, esclerose múltipla, esclerose lateral amiotrófica), 

doenças pulmonares (asma, bronquite), artropatias e doença vascular periférica, que são 

problemas de longa duração, envolvendo intervenções custosas e tecnologia complexa para 

um cuidado adequado
38

.  
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2.1.2 Alterações ventilatórias e fraqueza muscular respiratória no idoso 

 

O processo de envelhecimento apresenta como uma de suas consequências o declínio 

da força dos músculos esqueléticos e dos respiratórios
39

, ocorrendo redução da força de 

recolhimento elástico dos pulmões e da complacência torácica, o que pode interferir na 

capacidade funcional e no desempenho das atividades de vida diária (AVDs) do idoso
40

. A 

redução da massa e força muscular decorrentes do envelhecimento, sarcopenia, ocorre mesmo 

no idoso saudável e é considerada como o fator que contribui de forma mais significativa para 

a perda da independência e funcionalidade nessa faixa etária
41

.  

Nem sempre a musculatura respiratória está suficientemente apta a desempenhar seu 

papel fisiológico na performance pulmonar, e isto pode ocorrer em situações de fadiga 

muscular ou fraqueza
39

. A fraqueza muscular respiratória pode ser encontrada nos idosos, 

conseqüente ao declínio funcional respiratório fisiológico e/ou ao baixo nível de aptidão física 

e cardiorrespiratória
39,40

. Por fraqueza muscular respiratória entende-se a redução da FMR, 

causando deficiência/incapacidade dos músculos em gerar força suficiente para produzir uma 

contração muscular efetiva e respiração adequada, incluindo a capacidade de manter as vias 

aéreas pérvias e limpas
39,40,41,42

. Ela pode ser estabelecida quando há diminuição nas pressões 

estáticas máximas, inspiratória e expiratória
42

. O comportamento dessas pressões mantém 

certa estabilidade até os 55-60 anos de idade e, a partir daí, declinam significativamente
42,43

. 

Este fato pode não impedir que o idoso mantenha a respiração, mas pode refletir no 

prejuízo/incapacidade em manter o funcionamento adequado do mecanismo de proteção das 

vias respiratórias: a tosse, e a regulação e sincronia entre a deglutição e a respiração, causando 

disfagia
42,43

. A efetividade desse mecanismo está associada à entrada de volume satisfatório 

de ar nos pulmões e a sua expulsão de forma rápida e violenta
42,43

. A infetividade desse 

mecanismo está relacionada à disfagia e infecções respiratórias
42,43

. A prática regular de 

atividade física, capaz de manter ou aprimorar a aptidão física e cardiorrespiratória, mesmo 

quando iniciada em fase tardia de vida, pode retardar esse declínio fisiológico
43

. 

 

2.1.3 Acidente Vascular Cerebral  

 

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS) o AVC é uma síndrome clínica de 

origem vascular, com início rápido e duração maior que 24 horas, que leva a 

comprometimento encefálico focal ocasionado pela interrupção do fornecimento sanguíneo ao 

encéfalo devido à ruptura ou obstrução de um ou mais vasos sanguíneos
44-47

. Suas 
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repercussões estão relacionadas à restrição do aporte sanguíneo (AVCi) ou a hemorragia no 

tecido encefálico (AVC hemorrágico), o que causa danos celulares e déficits 

neurológicos
19,48,49

. Ao redor da área afetada ocorre edema, aumentando ainda mais a pressão 

intracraniana e potencializando o surgimento de sequelas
20

.
 
Estima-se que, nos Estados 

Unidos da América (EUA), a cada 40 segundos alguém sofra um AVC, e a cada quatro 

minutos uma pessoa morra em decorrência dele
6
. Um quarto dos indivíduos sofrerão novos 

eventos vasculares cerebrais após o primeiro AVC
6
. Dados do estudo de Framingham 

revelaram o risco de AVC em uma a cada cinco mulheres e em um a cada seis homens entre 

os 55 e 75 anos de idade
11

. 

Os fatores de risco para o AVC podem ser não modificáveis como a idade, etnia, sexo 

e história familiar; podem ser fatores facilmente identificáveis como a presença de doença das 

artérias carótidas, fibrilação atrial, doença das artérias coronárias, hipertensão arterial 

sistêmica (HAS), tabagismo, hiperlipidemia e diabetes mellitus
47

 e fatores modificáveis como 

o sedentarismo, a obesidade, o abuso de álcool, o abuso de drogas, hipercoagulabilidade, 

terapia de reposição hormonal, uso de contraceptivos orais e processos inflamatórios
50,51

.  

As deficiências e incapacidades causadas pelo AVC ocorrem por consequência da 

morte neuronal e pela falta ou alteração da conexão entre o Sistema Nervoso Central (SNC) e 

os órgãos efetores
17,19,47,51,52,53

. Algumas das limitações imediatas mais prevalentes são a 

incapacidade de realizar marcha, o déficit no controle postural e alterações da 

propriocepção
17,19,47,53

. Essas limitações podem ser gravemente incapacitantes, interferindo de 

forma drástica na execução das AVDs e, portanto, na independência funcional e socialização 

do indivíduo, o que altera negativamente a sua funcionalidade e qualidade de vida
17,19,47,53

. 

Segundo evidências científicas, um ano após o AVC, 49% dos indivíduos acometidos 

permanecerão parcial ou completamente dependentes, 17% necessitarão de hospitalização e 

80% dos sobreviventes apresentarão marcha independente, porém, com velocidade reduzida e 

ineficaz
47,53,54,55

. O nível de incapacidade funcional está diretamente relacionado à gravidade 

do AVC, mas não completamente dependente desta
19,49

. Outros fatores a influenciam como a 

motivação e disposição, a cognição e a capacidade de aprendizado, a adaptação e a habilidade, 

a gravidade das comorbidades adquiridas ou pré-existentes, a condição clínica, a capacidade 

física e o tipo e volume da reabilitação realizada
19,49

.  

De maneira geral, apenas 60% dos indivíduos pós-AVC recuperam a independência 

para o auto-cuidado, 75% recuperam a marcha independente e 20% necessitarão de cuidados 

institucionais
15,16,22,48,56

. Depois de seis meses após o AVC 40% dos indivíduos ainda 

apresentarão dificuldade na autorealização dos cuidados pessoais básicos como vestir-se, 
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tomar banho e pentear os cabelos e cerca de 30% ainda apresentarão restrição na participação 

dessas atividades até quatro anos após o evento, com perda da autonomia e dificuldade em 

desempenhar seu papel social
56

. Tais restrições e prejuízos levam a um estilo de vida 

sedentário
56

. Todas estas condições tendem a prejudicar a execução das AVDs; aumentar o 

sedentarismo e chance de recorrência do AVC, além de predispor ao aparecimento de outras 

doenças cardiovasculares (DCVs)
49,53,55

. Além disso, os indivíduos pós-AVC apresentam 

muitas comorbidades, seja por complicações da doença, seja pela condição de saúde prévia, 

ou pela inatividade que ocorre posteriormente, o que gera um ciclo vicioso com repercussões 

funcionais, inatividade, piora da condição de saúde e piora da doença, com novos eventos 

vasculares
13-15

. 

Imediatamente após o AVC, o hemicorpo afetado apresenta hipotonia, isto é, o tônus 

muscular é muito baixo para iniciar qualquer movimento, não apresenta resistência ao 

movimento passivo e o indivíduo não consegue manter o membro em nenhuma posição, 

principalmente durante as primeiras semanas, caracterizando a fase aguda da doença
48,49,52

. É 

comum nestes casos, com o passar do tempo, que ocorra a substituição do quadro de 

hipotonia para hipertonia, na qual há um aumento da resistência ao movimento passivo, 

caracterizando a fase espástica da doença
52

. A espasticidade tende a aumentar gradualmente 

nos primeiros 18 meses com os esforços e atividades desenvolvidas pelo indivíduo, podendo 

levar a complicações secundárias como contratura dos músculos e articulações, dor e 

distúrbios funcionais, com posturas anormais e movimentos estereotipados
52,56

. Desta forma, 

a interação entre a espasticidade e a fraqueza muscular tem sido relatada como fator 

primordial nos déficits do desempenho funcional em indivíduos pós-AVC
22,48

. Ela aumenta 

muito o gasto energético para a realização das tarefas
56-58

. O gasto energético necessário para 

deambular, por exemplo, se eleva em 50 a 100% nos indivíduos hemiplégicos comparados 

com indivíduos saudáveis
56-58

.   

A fraqueza muscular tem sido reconhecida como fator limitante nesses indivíduos e é 

refletida pela incapacidade de gerar força muscular em níveis normais
22,48

. As causas dessa 

fraqueza estão intimamente ligadas a diminuição das unidades motoras, diminuição no 

recrutamento das mesmas e ao próprio sedentarismo, levando ao desuso
22,47

. De maneira 

geral, o músculo parético sofre alterações fisiológicas referentes ao metabolismo, como 

diminuição do fluxo sanguíneo, maior produção de lactato, maior utilização do glicogênio 

muscular e menor capacidade oxidativa dos ácidos graxos
58

. Durante a realização de esforço, 

o músculo parético ativa fibras glicolíticas do tipo II para iniciar a contração, enquanto o 

músculo não parético recruta primariamente fibras do tipo I
57-59

. O desuso reduz o 
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metabolismo oxidativo e diminui a resistência, conduzindo a fadiga, estilo de vida sedentário 

e descondicionamento
57-59

. A redução das unidades motoras de contração rápida e a atrofia 

das fibras musculares do tipo II podem diminuir a velocidade de contração muscular e gerar 

movimentos mais lentos
57-59

. 

As manifestações clínicas mais comumente encontradas após o AVC são a plegia ou a 

paresia, espasticidade, rigidez, fraqueza muscular, alteração do equilíbrio e coordenação, 

tremores, déficit na habilidade motora grossa e fina, e alterações sensoriais
17

. Contudo, 

manifestações psicoafetivas e cognitivas envolvendo quadros de depressão, ansiedade, 

agressividade, problemas de memória, atenção e concentração, alterações de linguagem e de 

funções executivas, além de dificuldade no planejamento de ações e déficit perceptual 

também podem ser observadas
19

. A disfagia é uma manifestação clínica prevalente nestes 

indivíduos e está associada à chance de desenvolver infecção respiratória
26

.  

 

2.1.4 Alterações ventilatórias e fraqueza muscular respiratória após o AVC 

 

Disfunções ventilatórias ocorrem na maioria dos indivíduos pós-AVC em todos os 

estágios da doença e são responsáveis por substancial morbimortalidade, sendo consideradas 

resultado dos déficits neuromotores associados à doença
45

. Essas disfunções podem ser 

explicadas por diversos mecanismos
23,24,45

. A complacência pulmonar diminui devido a 

limitação na extensão de tronco e da amplitude articular do tórax e da coluna vertebral que 

ocorre após o AVC
23,24

. Esta limitação altera o eixo da coluna vertebral o que repercute nos 

movimentos respiratórios e pode acarretar disfunções ventilatórias
23,24

. Estudos observaram 

que indivíduos pós-AVC que desenvolveram hemiplegia crônica demonstraram padrão 

ventilatório restritivo
24,60

. 
 

Vários estudos demonstraram excursão diafragmática reduzida no lado afetado após o 

AVC durante a respiração espontânea e a hiperventilação
24,27,35,61,62

. Além disso, foi 

demonstrado redução da amplitude e dos potenciais de ação dos músculos intercostais, tanto 

do lado afetado quanto do lado não comprometido
23,24,46

.  

Smith
63  

avaliou radiografias torácicas de indivíduos hemiparéticos agudos e crônicos e 

observou elevação da cúpula diafragmática no hemicorpo acometido. Três décadas depois, 

Cohen e colaboradores
61

 confirmaram a diminuição da excursão diafragmática ao avaliar a 

respiração voluntária e espontânea de hemiparéticos por meio da ultrassonografia.  

A fraqueza muscular generalizada que ocorre após o AVC também pode acometer a 

musculatura respiratória. Desta forma, a paralisia ou paresia unilateral induzida pelo AVC 



19 

 

prejudica o controle da musculatura respiratória
55,63-65

. A fraqueza muscular respiratória tem 

sério impacto na função da tosse, uma vez que a fraqueza muscular inspiratória leva a redução 

do volume pulmonar no início da tosse e a fraqueza muscular expiratória leva à redução da 

pressão intratorácica, necessária para produzir o fluxo de ar adequado
26,66,67

. Discute-se que 

esta fraqueza não se deve à perda intrínseca da função muscular, mas à redução da descarga 

nervosa motora cortical para esses músculos
68-71

.  

Foi demonstrado que a FMR após o AVC agudo corresponde a, aproximadamente, 

metade daquela registrada em controles saudáveis da mesma idade, com valores da PImáx 

maiores que -80 cmH2O, limiar para fraqueza respiratória clinicamente significativa, segundo 

os autores
56

. Entretanto, um único estudo longitudinal demonstrou que  valores de PImáx maior 

-80 cmH2O ainda são encontrados nove meses após AVC
44

. A tabela 1 apresenta uma seleção 

de estudos que analisaram a FMR pós-AVC.  

 

 

 

 

 

 

Autor/ano 
Tipo de 

estudo 
Grupos  N Resultados principais 

Lanini et al
27

, 2003 

 

 

Caso-controle  
AVC X 

Controle 

 

8 

9 

 

Indivíduos pós-AVC com hemiparesia 

apresentaram ventilação assimétrica com 

aumento da sensibilidade ao dióxido de 

carbono e diminuição da ventilação voluntária 

máxima no lado parético. 

Teixeira-Samela et 

al
56

, 2005 

 

 

Caso-controle  AVC X 

Controle 

16 

19 

 

Indivíduos pós-AVC apresentaram PImáx e 

PEmáx significativamente menores que os 

controles e uma tendência de predomínio das 

contribuições da caixa torácica durante a 

respiração a volume corrente. 

Harraf et al
72

, 2008 

 

 

Caso-controle 
AVC X 

Controle 

15 

16 

 

A lesão isquêmica cortical foi associada à 

fraqueza muscular expiratória e contribuiu para 

a presença de tosse ineficaz em indivíduos pós-

AVC. 

Ward
 
et al

68
, 2010 

 

 

Caso-controle AVC X 

Controle 

18 

20 

 

A função muscular respiratória e o fluxo da 

tosse melhoraram com o tempo após o AVC 

agudo. O treinamento muscular respiratório 

inspiratório ou expiratório adicional não 

aumentou e nem acelerou essa melhora. 

Legenda: N: número de participantes; AVC: acidente vascular cerebral; PImáx: pressão inspiratória máxima; 

PEmáx: pressão expiratória máxima. Fonte: autoria dos pesquisadores. 

 

Tabela 1: Características de estudos que avaliaram a força muscular respiratória de 

indivíduos pós-AVC comparando com controles. 
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De acordo com Pollock et al
28

, a fraqueza da musculatura respiratória em indivíduos 

após o AVC provoca redução da capacidade vital (CV), menor do que 80% do previsto, e a 

maioria destes indivíduos apresentará disfagia.  

 

2.1.5 Fisiologia da deglutição e disfagia pós-AVC 

 

A deglutição é um processo neuromuscular complexo e dinâmico, responsável por 

levar os nutrientes da boca ao estômago
73

. Sua fisiologia depende de uma sequência de 

eventos que começa com a elevação, anteriorização e fechamento da laringe, de baixo para 

cima, pela aproximação tanto das estruturas glóticas como das supraglóticas, decorrente da 

contração mediana firme das pregas vocais e das pregas vestibulares ao mesmo tempo em que 

há um fechamento do esfíncter velo-faríngeo
73

. Em seguida, a base da língua é empurrada 

posteriormente; a cartilagem epiglote é fletida sobre o ádito laríngeo à medida em que a 

laringe se eleva pela ação das pregas ariepiglóticas. Quando a epiglote está completamente 

abaixada, ocorrem contrações sucessivas dos músculos constritores inferiores da faringe. A 

cartilagem cricóide afasta-se da coluna cervical e o músculo cricofaríngeo relaxa-se. Quando 

há o bolo alimentar, este passa para a região superior do esôfago, com retorno da base da 

língua à posição inicial; a epiglote retorna à sua posição normal e a laringe desce e reabre
74

. 

Para que a deglutição ocorra, de maneira fisiológica e sem aspiração do bolo alimentar, é 

necessário a coordenação adequada entre as estruturas orais e faríngeas e ainda mecanismos 

centrais e estruturais de proteção das vias aéreas
75,76

. Assim, deglutir requer atividade 

neuromuscular complexa e coordenada
77

. 

A disfagia pode ser interpretada como a dificuldade ou impossibilidade de ingestão 

segura, eficiente e confortável de qualquer consistência de alimento ou saliva
10

. Geralmente, 

está associada a uma doença de base, podendo comprometer qualquer parte do sistema 

digestório e causar desnutrição, desidratação, pneumonia e até levar ao óbito
76

. A maioria dos 

indivíduos pós-AVC apresenta disfagia na fase aguda da doença. Ela é uma complicação 

comum após um AVC, ocorrendo em 33 a 73% dos indivíduos
10,77-79

.   

A disfagia isolada ou em associação com outras incapacidades funcionais relaciona-se 

a um pior prognóstico, aumento de três vezes no risco de infecção pulmonar e um aumento de 

11 vezes na chance de aspiração
32,60

. Ela é a causa de 15 a 43% das reinternações de 

indivíduos pós-AVC
68

, leva a desnutrição, hospitalização prolongada, institucionalização pós-

alta e maior taxa de mortalidade
80,81

.  
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Tipicamente, em duas semanas após o AVC a disfagia se resolve
10,32

. Entretanto, em 

cerca de 10% dos indivíduos ela se torna persistente. Estudos sugerem que a localização do 

dano encefálico após o AVC pode ser um preditor útil de disfagia persistente
77

.  

A disfagia após o AVC é tradicionalmente associada a lesões do tronco encefálico ou 

dano cortical bilateral
77

. Análises de pacientes pré-selecionados em fase aguda demonstraram 

disfagia em 65 a 81% dos indivíduos pós-AVC localizado no tronco encefálico
82

. Dano 

hemisférico unilateral também pode levar a disfagia após AVC
77

. Desta forma, pelo menos 

40% dos indivíduos pós-AVC hemisférico unilateral, supostamente apresentam dificultade de 

deglutir
77

.  

Alguns autores
83-86

 explicam, sob a ótica da neuromecânica, que na região do tronco 

encefálico, os neurônios motores que formam os padrões geradores centrais da respiração e da 

deglutição são muito próximos, daí a associação entre ambas as funções. Logo, não só existe 

o compartilhamento da anatomofisiologia da orofaringe para os sistemas respiratórios e 

deglutitórios, como também das vias neuronais semelhantes para o controle sensório-motor de 

tais funções. 

Problemas da fase oral da deglutição foram correlacionados principalmente com lesões 

da região inferior esquerda do lobo frontal e giro pré-central esquerdo, enquanto os 

comprometimentos da fase faríngea foram correlacionados com lesões dos gânglios da base 

direito. Aspiração correlacionou-se principalmente com lesões do putâmen direito
77

. Segundo 

Gross et al.
87

, a ausência de coordenação entre os mecanismos respiratório e da deglutição 

aumentam significativamente o risco de penetração e aspiração laríngea.  

A aspiração em indivíduos disfágicos pode não estar relacionada a uma resposta 

ineficaz da tosse ou a sinais externos de dificuldade de deglutir
88

. Esta ausência de qualquer 

sinal externo ou angústia é conhecida como aspiração silenciosa e foi relatada em mais de 

40% dos indivíduos
88

. Como há associação entre aspiração e sensação faríngea anormal, com 

8% dos indivíduos aspirando silenciosamente
89

, a aspiração silenciosa pode estar relacionada 

à perda sensorial ou à dessensibilização gradual em casos de aspiração crônica
90,91,92,93

. 

Na tentativa de compreender a recuperação da deglutição após o AVC, a deglutição foi 

estudada por videofluoroscopia e mapeamento por ressonância magnética em 28 indivíduos 

pós-AVC por lesões hemisféricas
91

. Indivíduos que não apresentavam disfagia tiveram maior 

representação cortical da faringe no hemisfério contrário a lesão quando comparados aos 

indivíduos disfágicos
91

. Com o seguimento do estudo, em um a três meses foi possível 

perceber que os indivíduos que recuperaram a função deglutitória tiveram uma representação 

faríngea significativamente maior no hemisfério não afetado. Esses achados sugeriram que a 
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reorganização do hemisfério contralateral pode ser fundamental para a recuperação da 

deglutição pós-AVC
91

.  

Um estudo em indivíduos disfágicos pós-AVC e indivíduos saudáveis comparou as 

ativações corticais durante a deglutição por ressonância magnética
92

. Eles observaram 

recrutamento compensatório e ativação de regiões do córtex cerebral no hemisfério intacto, 

reforçando a teoria de que alterações no hemisfério não lesionado são decisivas para a 

recuperação da disfagia em indivíduos pós-AVC, demonstrando que a neuroplasticidade 

desempenha um papel significativo na recuperação da deglutição
93

. 

 

2.2 Método 

 

2.2.1 Considerações éticas sobre a pesquisa 

 

A pesquisa foi autorizada pela Secretaria Estadual de Saúde do Amazonas (SUSAM) e 

aprovada pelo Comitê de Ética e Pesquisa (CEP) da Universidade Federal do Amazonas 

(UFAM) com o CAAE 83573318.2.0000.5020 e parecer n 2.520.881 (Anexo 3). O projeto 

guarda-chuva foi aprovado para 4 anos, sendo os resultados apresentados, parte da pesquisa. 

Os participantes receberam informações do estudo e aqueles que aceitaram participar 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE (Apêndice A). Todas as 

informações dos dados recolhidos foram resguardadas, mantendo-se a ética e o sigilo quanto a 

identidade dos participantes, conforme a Resolução 466/2012
94

.  

 

2.2.2 Delineamento do estudo 

 

Estudo observacional, transversal, de natureza quantitativa. 

 

2.2.3 População e amostra do estudo 

 

A população do estudo foi constituída por idosos (60 anos ou mais).  

Foram constituídos dois grupos: (1) grupo pós-AVCi (GAVC), constituído por idosos 

com diagnóstico clínico de AVCi na fase crônica da doença (após, pelo menos, 6 meses de 

AVC), e (2) grupo controle (GC), constituído por idosos sem AVC, com características 

semelhantes ao GAVC relativas ao sexo, a idade e ao índice de massa corporal (IMC).  
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Foram excluídos idosos tabagistas, que apresentassem doença pulmonar ou outra 

doença neurológica diagnosticada e sem condições físico/cognitivas para a realização dos 

testes adequadamente. 

Desta forma, foram incluídos no GAVC 33 idosos com diagnóstico médico de AVCi, 

sendo dois (2) excluídos por apresentarem doença pulmonar prévia, resultando em 31 idosos 

no GAVC. No GC foram incluídos 35 idosos. O número amostral foi baseado no número de 

participantes incluídos em estudos semelhantes. Assim, a amostra de conveniência foi 

composta por 66 idosos.  

 

2.2.4 Local da busca, seleção da amostra e período de coleta 

 

Os idosos foram selecionados nos Centros de Atenção Integral a Melhor Idade – 

CAIMI: CAIMI Dr. André Araújo (CAA) – Zona Norte e CAIMI Dr. Paulo Lima (CPL) – 

Zona Sul e no Centro de Fisioterapia da Fundação Hospital Adriano Jorge (FHAJ). Foi 

realizada uma abordagem face-a-face com os idosos convidando-os para participar do estudo 

e apresentando os objetivos da pesquisa e o TCLE. As coletas de dados foram realizadas nos 

meses de outubro a dezembro do ano de 2018.  

 

2.2.5 Instrumentos de pesquisa e procedimentos metodológicos 

 

2.2.5.1 Características da amostra 

 

As características clínicas da amostra foram registradas por meio de um questionário 

semi-estruturado desenvolvido pelos pesquisadores contendo informações como; sexo, idade, 

presença ou não de diagnóstico clínico de HAS, Diabetes Mellitus (DM) e prática de atividade 

física regular (Apêndice B). 

Consideramos como prática regular de atividade física regular, baseado nas 

recomendações da saúde pública para a atividade de física do Colégio Americano de 

Medicina Esportiva e da American Heart Association (AHA), no mínimo, cento e cinquenta 

minutos (150 minutos) de atividade física regular por semana
95

. 

O peso e a altura foram aferidos para o cálculo do IMC com uma fita métrica não 

elástica e uma balança antropométrica. O IMC foi calculado por meio da divisão do peso em 

quilos (kg) pela altura em metros (m) elevada ao quadrado (kg/m²).  
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2.2.5.2 Força muscular respiratória 

 

 A FMR foi aferida por meio da manovacuometria.  

 Em 1969, Black & Hyatt
96

 introduziram uma forma simples de aferir as pressões 

respiratórias máximas (PRMs): pressão inspiratória máxima (PImáx) e a pressão expiratória 

máxima (PEmáx), por meio de um teste volitivo com um manovacuômetro graduado em 

centímetros de água (cmH2O) adaptado a um bocal, demonstrando que essa era uma medida 

quantitativa da FMR. A pressão mensurada durante estas manobras reflete a pressão 

desenvolvida pelos músculos respiratórios, além da pressão de recuo elástico passivo do 

sistema respiratório, incluindo o pulmão e a parede torácica
67

. Atualmente, as PRMs medidas 

na boca durante manobras inspiratórias ou expiratórias máximas são amplamente utilizadas 

como testes específicos de força muscular respiratória
67

. 

A PImáx é a maior pressão estática máxima gerada na boca durante uma inspiração a 

partir da capacidade residual funcional (CRF) ou do volume residual (VR), sendo essa um 

indicativo da força dos músculos inspiratórios
67,97

. A PEmáx é a maior pressão estática gerada 

na boca durante uma expiração máxima a partir da capacidade pulmonar total (CPT) e é um 

indicativo da força dos músculos expiratórios
67,97

. Os valores maiores e mais reprodutíveis 

são obtidos quando a PImáx é mensurada a partir do VR devido a maior geração de força por 

uma melhor relação comprimento-tensão dos músculos, e quando a PEmáx é mensurada a 

partir da CPT
67,97

.  

 Para este estudo, os valores da PImáx e da PEmáx foram determinados com um 

manovacuômetro analógico da marca MV 300 WIKA
®
 (figura 1), previamente calibrado, 

graduado em cmH2O, com variação de ± 300 cmH2O. Para a PImáx os valores foram negativos 

(-) e para a PEmáx positivos (+). O manômetro foi equipado com um bocal adaptador contendo 

um orifício de aproximadamente 2 mm de diâmetro interno e 20–30 mm de comprimento
67

. O 

bocal foi ocluído na extremidade distal durante os testes e um pequeno vazamento foi 

incorporado com o orifício para evitar o fechamento glótico durante as manobras inspiratórias 

e reduzir o uso de músculos bucais durante a manobra de PEmáx, evitando interferência nos 

resultados
67,96,98

.  

O participante permaneceu assentado, com o tronco em ângulo de 90° em relação ao 

quadril e os pés no chão, e usou um clipe nasal durante todas as manobras. O teste foi 

demonstrado aos participantes antes, e eles foram cuidadosamente orientados e incentivados 

para a realização tecnicamente adequada. Para que o melhor valor fosse aferido, os 

participantes realizaram, ao menos, três manobras reprodutíveis (quando a diferença entre elas 
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fosse menor que 20%), com o esforço mantido por um segundo
67

. Para a análise dos dados o 

valor mais alto foi registrado. Os testes foram realizados seguindo a padronização da 

American Thoracic Society/European Respiratory Society (ATS/ERS)
67

. 

 

                          Figura 1: Manovacuômetro analógico. 

 

 

 

Para analisar se os valores mensurados estavam de acordo com o esperado, utilizamos 

os valores de referência propostos pelas equações de Neder et al
99

: 

 

 Pressão Inspiratória Máxima (cmH2O): 

PImáx Masculino: y = -0.80 (idade) + 155.3. 

PImáx Feminino: y = -0.49 (idade) + 110.4. 

 

 Pressão Expiratória Máxima (cmH2O): 

PEmáx Masculino: y = -0.81 (idade) + 165.3.  

PEmáx Feminino: y = -0.61 (idade) + 115.6. 

 

 

De maneira geral, não existe ponto de corte definido para os valores das PRMs para o 

diagnóstico de fraqueza muscular respiratória. Assim, neste estudo, para observar se a redução 

clinicamente significativa da FMR interferiu no risco do idoso pós-AVCi desenvolver 

disfagia, os valores mensurados das PRMs também foram analisados considerando como 

limiar para fraqueza respiratória clinicamente significativa, segundo ATS/ERS
67

, os valores 

arbitrários da PImáx maiores que -80 cmH2O, e da PEmáx menores que +80 cmH2O.  

Fonte: Arquivo pessoal dos pesquisadores. 
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2.2.5.3 Medida de independência funcional – MIF 

 

A MIF é um instrumento de avaliação da incapacidade de pacientes com restrições 

funcionais de origem variada. Foi desenvolvido na América do Norte na década de 80 e 

validado para o Brasil em 2004. Seu objetivo primordial é avaliar, de forma quantitativa, a 

carga de cuidados demandada por uma pessoa para a realização de uma série de tarefas 

motoras e cognitivas da vida diária. Entre as atividades avaliadas estão o autocuidado, 

transferências, locomoção, controle esfincteriano, comunicação e cognição social, que inclui 

memória, interação social e resolução de problemas
100

. 

Cada uma das atividades foi avaliada por um Fisioterapeuta e recebeu uma pontuação 

que partiu de 1 (dependência total) a 7 (independência completa). O escore total da MIF é 

dado pela soma dos escores de cada dimensão e pode variar de 18 a 126 pontos, sendo 126 

independência plena. A MIF (Anexo I) foi utilizada como instrumento para avaliar a 

funcionalidade
100

. Os níveis de dependência são classificados de acordo com o escore total da 

MIF: 18: dependência completa; 19 a 60: dependência modificada (assistência de até 50% das 

tarefas); 61 a 103: dependência modificada (assistência de até 25% das tarefas); e 104 a 126: 

independência completa/modificada
101,102

 

 

2.2.5.4 Eating Assessment Tool-10 (EAT-10) – Instrumento para identificação de risco de 

disfagia. 

 

O risco de disfagia foi avaliado nos idosos pós-AVCi por meio do Eating Assessment 

Tool-10 (EAT-10) e foi analisado se houve correlação com a PImax e a PEmax.  

O EAT-10 foi conceitualmente desenvolvido nos EUA a partir de informações de 482 

pacientes. Ele foi culturalmente adaptado para o Brasil
103

. É um instrumento de pesquisa 

simples, composto por dez questões, autoadministradas, para a identificação do risco de 

disfagia
93

, conforme demonstrado na tabela 2. Os dados normativos indicam que um escore de 

três pontos no questionário já é indicativo de risco de disfagia, ou seja, o escore de três pontos 

é a nota de corte para o risco de disfagia
104

. 
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Tabela 2: Eating Assessment Tool-10 (EAT-10). 

Fonte: Gonçalves et al
103

 (2013) 

 

 

2.2.6 Análises dos dados 

 

O software utilizado na análise dos dados foi o programa Epi Info versão 7.2 para 

windows e o nível de significância fixado nos testes estatísticos foi de 5%. 

Os resultados foram apresentados por meio de tabelas, com as frequências absolutas 

simples e relativas para os dados categóricos. Na análise dos dados quantitativos, quando 

rejeitada a hipótese de normalidade por meio do teste de Shapiro-Wilk, foi calculada a 

mediana e os quartis (Qi). Na análise dos dados categorizados foi aplicado o teste do qui-

quadrado ou teste exato de Fisher ou teste T-student. Na comparação das medianas foi 

calculado o teste de Mann-Whitney. Para a análise da correlação entre a FMR e o risco de 

disfagia foi aplicado o teste de Pearson.  

 

 

2.3 Resultados 

 

2.3.1 Características da amostra 

 

Nos idosos pós-AVCi, a mediana de idade foi de 68 anos e a média do IMC de 27 ± 

3,5 Kg/m
2
. No GC a mediana de idade foi de 69 anos e a média do IMC de 27,3 ± 4,0 Kg/m

2
, 

conforme demonstrado na tabela 3 e na tabela 4. Desta forma, os grupos foram homogêneos 

quanto ao sexo (p=0,732, Teste do qui-quadrado), idade (p= 0,699, Teste de Mann-Whitney) e 

IMC (p= 0,803, Teste t-student).  

0 = não é um problema          4 = é um problema muito grande 

1. Meu problema para engolir me faz perder peso. 0 1 2 3 4 

2. Meu problema para engolir não me deixa comer fora de casa. 0 1 2 3 4 

3. Preciso fazer força para beber líquidos 0 1 2 3 4 

4. Preciso fazer forças para engolir comida (sólidos). 0 1 2 3 4 

5. Preciso fazer forças para engolir remédios. 0 1 2 3 4 

6. Dói para engolir. 0 1 2 3 4 

7. Meu problema para engolir me tira o prazer de comer. 0 1 2 3 4 

8. Fico com comida presa/entalada na garganta. 0 1 2 3 4 

9. Eu tusso quando como. 0 1 2 3 4 

10. Engolir me deixa estressado. 0 1 2 3 4 

Total EAT-10 
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Tabela 3: Distribuição das características da amostra no grupo pós-AVC e controle. 

    Grupos   

Variáveis 
       GAVC  

       
     GC 

 

 
 

 fi % fi % Total p 

Sexo      0,732* 

    Feminino 12 38,7 15 42,9 27  

    Masculino 19 61,3 20 57,1 39  

Idade (anos)      0,699** 

   60 |--- 65 12 38,7 9 25,7 21  

   65 |--- 70 4 12,9 10 28,6 14  

   70 |--- 75 8 25,8 5 14,3 13  

   75 |--- 80 1 3,2 8 22,9 9  

   80 |--- 85 3 9,7 1 2,9 4  

   85 |--- 90 3 9,7 2 5,7 5  

   Q1 - Mediana - Q3 (anos)      63 - 68 - 74      64 - 69 - 76   

Atividade física regular      <0,001* 

   Sim 6 19,4 26 74,3 32  

   Não 25 80,6 9 25,7 34  

Diabetes Mellitus      0,999*** 

   Sim 5 16,1 5 14,3 10  

   Não 26 83,9 30 85,7 56  

Hipertensão arterial      <0,001* 

   Sim 26 83,9 10 28,6 36  

   Não 5 16,1 25 71,4 30  

Legenda: GAVC= grupo pós-Acidente Vascular Cerebral; GC= grupo contrele; fi= frequência absoluta simples; 

%= percentual; Q1= primeiro intervalo interquartílico; Q2= segundo intervalo interquartílico; < = menor; * Teste 

do qui-quadrado; ** Teste de Mann-Whitney; *** Teste exato de Fisher. Valor de p em negrito indica diferença 

estatisticamente significante ao nível de 5%. 

 

 

Tabela 4: Comparação do Indice de massa corporal no grupo pós-AVC e controle. 

                       Grupos  

IMC (Kg/m
2
)    GAVC   

         

      GC 

             

 

 fi % fi % Total 

Baixo peso - - 1 2,9 1 

Normal 9 29,0 9 25,7 18 

Sobrepeso 6 19,4 8 22,9 14 

Obeso 16 51,6 17 48,6 33 

Média ± Dp 27,0 ± 3,5        27,3 ± 4,0  

 

2.3.2 Força Muscular Respiratória 
Legenda: IMC = Índice de massa corporal; Kg = quilos; m

2
 = metros quadrados; GAVC = grupo pós-Acidente 

Vascular Cerebral; GC = grupo controle; fi= frequência absoluta simples; % = percentual; Dp = desvio-padrão.  

p= 0,803, Teste T-student 
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Os idosos pós-AVCi praticavam menos atividade física (p<0,001, Teste do qui-

quadrado) e apresentaram uma maior frequência de diagnóstico de HAS (p<0,001, Teste do 

qui-quadrado) do que os controles pareados, conforme demonstrado na tabela 3. 

A média de tempo do AVCi foi de 24 ± 30,8 meses (menor tempo de 6 meses e maior 

tempo de 168 meses). Dez por cento dos idosos pós-AVCi relatou mais de um episódio de 

AVC.  

A maioria idosos pós-AVCi (94%) foi caracterizada como hemiparética (18 com 

hemiparesia esquerda e 11 com hemiparesia direita) e 6% caracterizados como hemiplégicos. 

Os idosos pós-AVCi foram classificados funcionalmente como dependência modificada com 

assistência em até 25% das tarefas (MIF média de 94  45,25). A análise individual dos 

idosos pós-AVCi está demonstrada na tabela 5.  

 

 

Tabela 5: Classificação funcional dos idosos pós-AVCi baseado na MIF. 

 

Classificação da MIF 

 

 

                  Idosos pós-AVCi 

                  N            percentual 

Dependência completa                  0                      0 

Dependência modificada em até 50% das tarefas                  2                      6,4 

Dependência modificada em até 25% das tarefas                  11                    35,4   

Dependência completa/modificada                  18                    58,0 

  
Legenda: MIF = Medida de Indepêndencia Funcional; AVCi= Acidente Vascular Cerebral Isquêmico; N= 

Número de idosos pós-AVCi. 

 

 

 

2.3.2. Força Muscular Respiratória   

 

Houve redução da FMR dos idosos pós-AVCi em fase crônica em relação a seus 

controles pareados (PImáx p=0,002 e PEmáx p<0,001; Teste de Mann-Whitney), conforme 

demonstrado na tabela 6. 
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Tabela 6: Distribuição da força muscular respiratória no grupo pós-AVC e controle. 

 Grupos 
 

Variáveis GAVC GC 
 

 Q1 Med Q3 Q1 Med Q3 
p* 

PImáx (cmH2O) -45 -60 -70 -60 -80 -100 
  0,002 

PEmáx (cmH2O) +50 +70 +80 +65 +100 +120 
<0,001 

Legenda: GAVC= grupo pós Acidente Vascular Cerebral; GC= grupo contrele; PImáx= pressão inspiratória 

máxima; PEmáx= pressão expiratória máxima; cmH2O = centímetros de água; Q1 e Q3 = quartis; Med= mediana;  

* Teste de Mann-Whitney. Considerado significativo quando p <0,05. 

 

 

 

Nos idosos pós-AVCi a mediana da PImáx foi de -60 cmH2O. O valor previsto para a 

PImáx foi de -91 cmH2O. Desta maneira, houve diferença entre os valores aferidos e os 

previstos para a PImáx (p=0,038, Teste de Mann-Whitney). O valor da mediana da PEmáx foi de 

+70 cmH2O. O valor previsto para a PEmáx foi de +100 cmH2O. Desta maneira, houve 

diferença entre os valores aferidos e os previstos da PEmax dos idosos pós-AVCi (p=0,027, 

Teste de Mann-Whitney), conforme a tabela 7. 

 

 

Tabela 7: Distribuição da força muscular respiratória do grupo pós-AVC e valores previstos. 

 Grupos 
 

Variáveis GAVC Valores previstos 
 

 Q1 Med Q3 Q1 Med Q3 
p* 

PImáx (cmH2O) -45 -60 -70 -85 -91 -105 
  0,038 

PEmáx (cmH2O) +50 +70 +80 +65 +100 +125 
  0,027 

Legenda: GAVC= grupo pós Acidente Vascular Cerebral;PImáx= pressão inspiratória máxima; PEmáx= pressão 

expiratória máxima; cmH2O = centímetros de água; Q1 e Q3 = quartis; Med= mediana;  

* Teste de Mann-Whitney. Considerado significativo quando p <0,05. 
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Ao classificarmos os idosos pós-AVCi baseado no limiar para fraqueza muscular 

inspiratória clinicamente significativa, segundo ATS/ERS
56

, 80,64% deles apresentou valores 

de PImáx maiores que -80 com H2O, caracterizando a maioria da amostra com o diagnóstico de 

fraqueza muscular inspiratória. Quando analisamos a PEmáx, 67,74% deles apresentou PEmáx 

menor que + 80 com H2O, caracterizando a maioria da amostra com o diagnóstico de fraqueza 

muscular expiratória.  

No GC a mediana da PImáx foi de -80 cmH2O e a prevista de -91 cmH2O. A mediana 

da PEmáx foi de +100 cmH2O e o valor previsto foi de +100 cmH2O. Diferentemente do que 

ocorreu nos idosos pós-AVCi, no GC não houve diferença entre os valores de PImáx e da PEmáx 

aferidos e os valores previstos (p=0,184 e p=0,069; Teste de Mann-Whitney, PImáx e PEmáx, 

respectivamente).  

Ao classificarmos os idosos controles baseado no limiar para fraqueza muscular 

inspiratória clinicamente significativa, segundo ATS/ERS
56

, 40% deles apresentou valores de 

PImáx maiores que -80 cmH2O. Quando analisamos a PEmáx, 28,57% deles apresentou PEmáx 

menor que + 80 cmH20. Assim, a maior parte da amostra dos idosos do GC foi classificada 

como dentro dos parâmetros de normalidade para a força muscular respiratória. 

Realizar atividade física regular não interferiu nos resultados da classificação de 

fraqueza muscular respiratória nos idosos pós-AVCi (p=0,193, teste exato de Fisher bi-

caudal) e nem no grupo controle (p= 0,450, teste exato de Fisher bi-caudal). 

 

 

2.3.3 Relação entre a FMR e o risco de disfagia nos idosos pós-AVCi  

 

Os idosos pós-AVCi apresentaram mediana do resultado do EAT-10 de 1, ou seja 

quando analisados os valores do grupo, não foi identificado risco de disfagia. Entretanto, 

quando analisados em percentual, 38,7% dos idosos pós-AVCi apresentaram risco de disfagia 

na fase crônica. 

A PImáx se correlaciou moderada e negativamente com o risco de disfagia (EAT-10), 

indicando que quanto menor a força muscular inspiratória, maior o risco de desenvolver 

disfagia (p<0,01, Coeficiente de Correlação de Pearson), conforme demonstrado na tabela 8.  

A PEmáx se correlaciou fraca e negativamente com o risco de disfagia (EAT-10), 

indicando que quanto menor a força muscular expiratória, maior o risco de disfagia (p<0,05, 

Coeficiente de Correlação de Pearson), conforme demonstrado na tabela 8.  
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Tabela 8: Correlação entre a força muscular respiratória e o risco de desenvolver disfagia 

(EAT-10) nos idosos pós-AVCi. 

Variáveis  

(r) 

PImáx PEmáx Eat-10 

PImáx - 0,750*              -0,629* 

PEmáx - - -0,399** 

EAT-10 -   - - 

Legenda: FMR= Força Muscular Respiratória; EAT= Eating Assessment Tool; PImáx=Pressão Inspiratória 

Máxima em centímetros de água; PEmáx= Pressão Expiratória Máxima em centímetros de água. *Coeficiente de 

correlação estatisticamente diferente de zero ao nível de significância de 1% (p<0,01); **Coeficiente de 

correlação estatisticamente diferente de zero ao nível de significância de 5% (p<0,05); r = Coeficiente de 

Correlação de Pearson. 

 

 

 

Ao analisarmos a associação entre o risco de disfagia e a fraqueza muscular 

respiratória clinicamente significativa, segundo ATS/ERS
67

, ou seja, apenas analisada no 

grupo de idosos pós-AVCi identificados com fraqueza muscular respiratória, não observamos 

associação entre apresentar fraqueza muscular inspiratória e o risco de disfagia (p = 0,0658, 

teste exato de Fisher), conforme demonstrado na tabela 9.  

 

 

 

Tabela 9: Associação entre a fraqueza muscular inspiratória e o risco de desenvolver disfagia 

em idosos pós-AVCi na fase crônica. 

Grupo GAVCi 
Alto risco de 

disfagia 

Baixo risco de 

disfagia 
Total            p 

PImáx > -80 cm H2O (fraqueza)     11 (35,5%)     14 (45,16%) 
        

       31       0,0658  

PImáx < -80 cm H2O (normalidade) 0 (0%)       6 (19,35%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Legenda: PImáx=Pressão Inspiratória Máxima em centímetros de água; o risco de disfagia foi analisado pelo 

EAT= Eating Assessment Tool (igual ou maior que 3 = alto risco de disfagia, menor que 3 = baixo risco de 

disfagia); * teste exato de Fisher bi-caudal (considerado significância quando p <0,05). 

 

 

 

Entretanto, apresentar fraqueza muscular expiratória demonstrou associação com o 

risco de disfagia (p = 0,0049, teste exato de Fisher), tabela 10. 
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Tabela 10: Associação entre a fraqueza muscular expiratória e o risco de desenvolver disfagia 

em idosos pós-AVCi na fase crônica. 

Grupo GAVCi 
Alto risco de 

disfagia 

Baixo risco de 

disfagia 
Total            p 

PEmáx < +80 cm H2O (fraqueza)    11 (35,5%)     10 (32,25%)           

      31      0,0049* 

PEmáx > +80 cm H2O (normalidade)   0 (0%)     10 (32,25%) 

 

 

 

Legenda: PEmáx=Pressão expiratória Máxima em centímetros de água; o risco de disfagia foi analisado pelo 

EAT= Eating Assessment Tool (igual ou maior que 3 = alto risco de disfagia, menor que 3 = baixo risco de 

disfagia); * teste exato de Fisher bi-caudal (considerado significância quando p <0,05). 

 

 

 

2.4 Discussão 

 

Este estudo descreveu a FMR de idosos pós-AVCi em fase crônica, comparando com 

controles pareados por sexo, idade e IMC. Demonstramos que a FMR foi menor nos idosos 

pós-AVCi, e que a maioria deles apresentou fraqueza muscular respiratória. Assim como já 

demonstrado em outros estudos
10,32,77

, o risco de desenvolver disfagia foi baixo nos idosos 

pós-AVCi na fase crônica. Entretanto, ele aumentou quando associado à redução da FMR e a 

fraqueza muscular expiratória.  

Estes achados forneceram uma atualização do conhecimento referente à função 

muscular respiratória pós-AVC, uma vez que, apesar de existir, recentemente, boa evidência 

de que a FMR de indivíduos pós-AVC está significativamente prejudicada
26,28

, existem 

poucas evidências de que a redução da FMR persista na fase crônica da doença e que ela se 

relacione ao risco de disfagia. Desta forma, os achados dessa pesquisa reforçam as evidências 

de que mesmo em estágio crônico, no qual, possivelmente, não existam queixas respiratórias e 

deglutitórias, a FMR e a deglutição devam ser investigadas, considerando a pneumonia por 

aspiração uma das principais causas de hospitalização e mortalidade em indivíduos pós-AVC, 

em qualquer fase da doença
22-25,28

.  

Respiração e deglutição compartilham a mesma via neural
26,105

. Os músculos 

respiratórios são os músculos esqueléticos mais importantes do corpo humano, pois são os 

únicos vitais
105

. A função mais importante deste conjunto de músculos é realizar a ventilação 

espontânea, que depende do acionamento do sistema nervoso central e da capacidade deles 

vencerem a carga imposta a eles
26,105

. Eles também realizam manobras explosivas como a 

tosse, o vômito e têm papel na estabilização do tórax e do abdômen, participando da formação 
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das paredes torácica e abdominal
105

. Eles agem de maneira integrada com outros músculos 

para funções importantes como a deglutição e a fala. Assim, para exercer adequadamente suas 

funções é necessária a condição muscular preservada, a integração dos centros respiratórios, 

dos neurônios motores, dos nervos periféricos e suas junções neuromusculares
105

. 

Nos últimos 30 anos tem havido grande esforço para aperfeiçoar as técnicas de 

avaliação da função muscular respiratória
67

. Algumas são mais precisas do que as outras e 

pouco aplicáveis na clínica, dado o custo e a necessidade de equipamentos e medidas 

invasivas
67

. Talvez por isso, na prática, muitas vezes, a função muscular respiratória só é 

pensada e avaliada quando já existe alguma repercussão grave, impossibilitando que a 

previsão da fraqueza possa antecipar a disfunção e servir como um marcador funcional e um 

alvo terapêutico. Para Schoser et al
106

 e Sllanpaa et al
107

, as medidas de PImáx e PEmáx juntas 

podem avaliar com precisão a fraqueza dos músculos respiratórios, e a PImáx pode predizer a 

fraqueza do diafragma antes mesmo de mudanças significativas nos parâmetros 

espirométricos (por exemplo, da capacidade vital forçada). Sllanpaa et al
107

 sugeriram ainda 

que a redução da FMR contribui para a redução de parâmetros da função pulmonar. 

A fraqueza muscular inspiratória causa redução do volume pulmonar, que pode 

predispor a infeções respiratórias e ao prejuízo nas trocas gasosas e ambas, a fraqueza 

muscular inspiratória e a fraqueza muscular expiratória, levam a prejuízo na tosse
26,28,67

. Uma 

tosse forte depende dos músculos respiratórios, pois necessita que os pulmões estejam cheios 

de ar, gerando altas pressões com altas velocidades de fluxo, enquanto a patência da via aérea 

é mantida
28,61,68-71,83

. Em indivíduos pós-AVC, a fraqueza muscular respiratória e a alteração 

da cinemática da parede torácica podem ser responsáveis pela tosse comprometida
28,61,68-71,83

. 

Para Emsley e Hopkins
108

 desenvolver infecções respiratórias freqüentemente desencadeiam 

novos eventos de AVCi, de maneira que a infecção parece ser um gatilho importante que 

precede até um terço dos AVCi. Nossos resultados demonstraram que 10% dos idosos pós 

AVCi investigados já havia apresentado mais de um episódio de AVCi. 

Vários autores demonstraram que a fraqueza muscular respiratória é prevalente em 

indivíduos pós-AVC
11,13-15,28,60,68,69,109

. Alguns fatores estão implicados nisso, como a 

fraqueza muscular generalizada, alterações na descarga nervosa para os músculos 

respiratórios e alterações na biomecânica da musculatura respiratória decorrente da paralisia 

ou paresia unilateral
28,11,13-15

. Entretanto, diferentemente deste estudo, a maior parte dos 

estudos anteriores analisou a FMR de indivíduos pós-AVC na fase aguda da doença. 

Um estudo realizado em 2011
110

, com o objetivo de investigar a FMR de indivíduos 

pós-AVC comparando com valores de referência baseados na equação de Neder et al, 



35 

 

analisou 22 indivíduos, todos com hemiparesia (8 com hemiparesia a direita e 14 com 

hemiparesia a esquerda). Corroborando com nossos resultados, eles encontraram valores de 

FMR bem semelhantes aos demonstrados em nosso estudo: PImáx - 62.72 ± 23.53 cmH2O e 

PEmáx de + 69.81±26.29 cmH2O. Entretanto, eles incluíram indivíduos de 30 a 80 anos, não 

descreveram o tempo decorrido do AVC e não incluíram um grupo controle.  

Uma metanálise conduzida em 2012, cita que valores de PImáx consideravelmente 

menores -80 cmH2O são o limiar para a fraqueza muscular respiratória clinicamente 

significativa
26

. A ATS/ERS
67

 considera também estes valores como arbitrariamente utilizados 

para o diagnóstico de fraqueza muscular respiratória clinicamente significativa. Entretanto, 

parece pouco claro o que isso significa. No presente estudo, a mediana dos valores 

encontrados tanto para a PImáx quanto para a PEmáx dos idosos pós-AVCi foi menor que estes 

valores, o que significa diagnosticar a maioria da amostra com fraqueza muscular respiratória, 

apesar deles não relatarem, espontaneamente, queixas respiratórias ou deglutitórias.  

Em 2013, foi conduzido um estudo com 29 idosos hemiparéticos pós-AVC, com o 

objetivo de comparar a FMR na fase aguda e crônica da doença
111

. Eles não encontraram 

diferença. No entanto, as medidas de PImáx e PEmáx, assim como em nosso estudo, 

apresentaram diminuição significativa quando comparadas ao valores preditos pela equação 

de Neder et al. Assim, com base nestes resultados, é possível supor que a fraqueza muscular 

respiratória persista desde a fase aguda da doença. 

Lee et al
26

, em 2018, conduziram um estudo transversal com 33 indivíduos pós-AVC 

crônico. O objetivo foi comparar a espessura dos músculos abdominais entre os lados afetados 

e menos afetados para determinar se a diferença estava presente nos estados de repouso e 

contração, determinar a relação entre o espessamento do músculo abdominal e avaliar se 

existia correlação entre a FMR e o equilíbrio do tronco. Eles concluíram que a PImáx e a PEmáx 

foram correlacionadas com a capacidade de controle de tronco dos indivíduos pós-AVC 

crônico, sugerindo relação entre a musculatura abdominal e a FMR nestes indivíduos. Eles 

argumentaram que os músculos que desempenham papel no equilíbrio do tronco contribuem 

para a função respiratória e que os músculos respiratórios desempenham papel importante no 

controle do tronco. Gross et al
112

 e Braak et al
113 

demonstraram que a função respiratória 

alterada pode ser resultado da combinação entre postura inadequada, restringindo os 

movimentos torácicos e abdominais, incordenação muscular, que pode gerar interrupções 

respiratórias, acrescido da rigidez resultante da baixa complacência da parede torácica, 

formando um efeito cascata sobre a deglutição, fatores estes todos possíveis de serem 

encontrados em idosos pós-AVC na fase crônica.  
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A disfagia é uma complicação comum e dispendiosa pós-AVC agudo e está associada 

ao aumento da mortalidade, morbidade e institucionalização, devido, em parte, à aspiração, 

pneumonia e desnutrição
10

. Desenvolver disfagia está associado a um aumento de três vezes 

no risco de desenvolver infecção pulmonar, que aumenta para 11 vezes nos indivíduos com 

aspiração definida
28

. Disfagia persistente é preditor independente de pior desfecho e 

hospitalização em indivíduos pós-AVC
10,70,74,81,82

.  

De acordo com Eltringham et al. 2018
114

, a incidência de disfagia em indivíduos pós 

AVC varia muito dependendo das características do paciente, variações no design do estudo, 

tipo e gravidade do AVC, tempo de avaliação e técnicas de diagnóstico. Cohen et al, 2016
10

 

argumentam que, tipicamente, em duas semanas após o AVC a disfagia se resolve, se 

tornando persistente em cerca de 10% dos indivíduos. Nossos resultados demonstraram que 

aproximadamente 39% dos idosos pós-AVCi, investigados na fase crônica da doença, 

apresentou alto risco de desenvolver disfagia. É relevante ressaltar que investigamos o risco e 

não a disfagia estabelecida. Contudo, a maioria dos estudos analisados ressaltou a importância 

do screening para a disfagia em indivíduos pós-AVC e nenhum dos idosos avaliados no 

presente estudo havia recebido nenhum tipo de avaliação da deglutição ou de disfagia em 

nenhuma fase da doença. Discute-se que, embora vários avanços tenham sido realizados no 

tratamento hiperagudo do AVC, o manejo da disfagia continua sendo uma área de pesquisa 

negligenciada, e seu manejo ideal, incluindo diagnóstico, investigação e tratamento, ainda 

precisam ser definidos
10

.  

Observamos correlação entre o risco do idoso pós-AVCi desenvolver disfagia na fase 

crônica com a FMR, de maneira que, quanto menor foi a FMR, maior foi o risco de 

desenvolver disfagia. Ao analisarmos a associação dos idosos pós-AVCi desenvolver disfagia 

baseado no limiar para a fraqueza muscular inspiratória clinicamente significativa, segundo 

ATS/ERS
67

, observamos que apresentar fraqueza muscular inspiratória não se associou ao 

aumento do risco de desenvolver disfagia. Entretanto, apresentar fraqueza muscular 

expiratória se associou a maior chance do idoso pós-AVCi desenvolver disfagia na fase 

crônica da doença. Apesar da associação não caracterizar causalidade, este resultado tem 

relevância clínica, uma vez que restabelecer a força muscular respiratória é possível com o 

treinamento muscular respiratório realizado pela fisioterapia. Desta forma, ensaios clínicos 

que avaliem se a recuperação funcional da musculatura respiratória reduz a ocorrência de 

disfagia em idosos pós-AVCi, em qualquer fase da doença, apresentarão impacto clínico 

relevante.  
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Uma revisão sistemática com metanálise publicada em 2012
28

 para investigar os 

efeitos do treinamento muscular respiratório em indivíduos pós-AVC, concluiu que existem 

boas evidências de que a FMR é significativamente prejudicada após o AVC, devido à 

diminuição do fluxo corticorrespiratório do córtex danificado, resultando em tosse fraca, com 

diminuição da capacidade de limpar as vias aéreas e aumento do risco de infecções 

respiratórias
28

. Entretanto, devido a vários desafios metodológicos, como a não 

homogeneidade das populações estudadas (considerando que a maioria dos estudos não 

incluiu apenas indivíduos pós-AVC, adicionando outras doenças neurológicas), risco de viés, 

estudos com poucos participantes, diferentes designs, especificamente no que diz respeito à 

intervenção do treinamento muscular respiratório, e devido ao fato de que nenhum estudo 

avaliou se o treinamento muscular respiratório foi clinicamente significativo ou fez diferença 

nos resultados clínicos, especialmente no que diz respeito aos desfechos disfagia e infecção 

pulmonar, não foi possível extrapolar os resultados para estas importantes questões, existindo 

ainda uma lacuna na literatura científica. 

Desta maneira, os resultados do presente estudo reforçam a hipótese de que a 

avaliação da FMR e da disfagia deva ser sistematizada na prática clínica em indivíduos pós-

AVC, independente da fase da doença, não devendo, portanto, aguardar o surgimento de 

sintomas respiratórios e/ou deglutitórios. É possível que tais medidas possam auxiliar na 

prevenção da fraqueza muscular respiratória, da disfagia e suas consequências mais comuns: 

pneumonia, aspiração, desnutrição e óbito precoce. 

 

2.5 Limitações do estudo 

 

Este estudo apresentou limitação referente ao design, que é incapaz de demonstrar 

causalidade. Desta maneira, não demonstramos relação de causa-efeito entre apresentar 

redução da FMR ou fraqueza muscular respiratória e o risco de disfagia. Contudo, estudos 

transversais são relevantes para contribuir com hipóteses que podem ser testadas em ensaios 

clínicos, como a hipótese de que a fraqueza muscular respiratória, prevalente em indivíduos 

pós-AVCi, pode contribuir para a disfagia que ocorre nesses indivíduos e, assim, restaurar a 

FMR pode impactar num melhor desfecho clínico.  
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2.6 Implicações clínicas e contribuição desta pesquisa 

 

Há evidências crescentes de que idosos com doenças crônicas necessitam de avaliação 

multidimensional da saúde, envolvendo aspectos além daqueles mais relacionados à doença. 

Em idosos neuropatas é relevante monitorar, além da capacidade funcional, a força muscular 

respiratória, uma vez que ela se relaciona ao risco de desenvolver disfagia e pneumonia de 

aspiração. Desenvolver pneumonia pós-AVC piora os resultados funcionais, aumenta a 

necessidade de cuidados mais complexos, internação e mortalidade.  

A avaliação da FMR por meio da manovacuometria é simples, não-invasiva, custo-

efetiva e validada para este fim. A redução da FMR pode ser minimizada por meio de 

estratégias específicas de treinamento muscular respiratório conduzidas por Fisioterapeutas. É 

possível que aumentar a FMR e reduzir a fraqueza muscular respiratória possam reduzir os 

piores desfechos clínicos em idosos pós-AVC. 

Torna-se relevante que sejam conduzidas pesquisas clínicas para responder se a 

recuperação funcional da musculatura respiratória tem efeito na redução da 

incidência/prevalência de disfagia e pneumonia de aspiração pós-AVC.   
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3. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Concluímos que, mesmo na fase crônica do AVCi, idosos apresentam fraqueza 

muscular respiratória e essa, se associou a um maior risco de disfagia. Mais estudos são 

necessários para avaliar se a recuperação da força muscular respiratória de idosos pós-AVC 

na fase crônica pode reduzir o desenvolvimento de disfagia e as infecções hospitalares. 
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   Poder Executivo 
   Ministério da Educação  
   Universidade Federal do Amazonas 
   Programa de Pós-Graduação Stricto Sensu 
   Mestrado em Ciências da Saúde 
    Homologado pelo CNE ( Port. MEC 1331, de 08/11/2012, DOU 09/11/2012, sec 1, p. 8 ) 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

 

Convidamos o (a) Sr. (a) para participar da Pesquisa “FUNÇÃO PULMONAR, NÍVEL DE 

ATIVIDADE FÍSICA, QUALIDADE DE VIDA E FUNCIONALIDADE DE 

INDIVÍDUOS PÓS ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL: ESTUDO 

TRANSVERSAL”, sob a responsabilidade das pesquisadoras Nádia Gomes Batista dos 

Santos (Mestranda), (92) 994671505, e-mail: nadiagbs.fisio@gmail.com e Profª. Drª. Roberta 

Lins Gonçalves (Orientadora), Telefone (31) 999458-4724, e-mail: 

betalinsfisio@yahoo.com.br, ambos lotadas na Universidade Federal do Amazonas- 

FEFF/UFAM, Av. Gen. Rodrigo Octávio Jordão Ramos, 3000, Campus Universitário - 

Coroado I CEP: 69077-000 Manaus AM Brasil.  

O presente estudo será observacional e tem como objetivo avaliar a função pulmonar 

estabelecendo a prevalência de distúrbios ventilatórios, o nível de atividade física, a 

funcionalidade, a qualidade de vida e alterações do sono de indivíduos pós Acidente 

Vascular Cerebral (AVC). Não será realizada nenhuma intervenção com o senhor (a), 

apenas testes e questionários. Sua participação é voluntária e se o senhor aceitar participar 

contribuirá para identificar possíveis alterações pós AVC. 

Se concordar em participar serão realizadas as seguintes etapas: Inicialmente o senhor (a) 

responderá a algumas questões sobre o senhor e a questionários, primeiramente para 

obtenção de dados sociais (questionário sócio-demográfico), outro para avaliar suas 

funções motoras (Medida de Independência funcional –MIF)), um para avaliar a sua vida 

(questionário de qualidade de vida), o seu nível de atividade física (DASI), o risco do 

senhor apresentar problema de deglutição (questionário de disfagia), de ter problemas 

para dormir (questionário de sono) e risco de quedas (Escala de quedas de Morse). 

Posteriormente o senhor (a) fará um teste simples apertando um aparelho para avaliar a sua 

força da mão (teste de preensão palmar), será submetido a testes para avaliar a sua 

função pulmonar. Estes testes serão realizados através de sopros em um bocal e registro 

dos volumes e capacidades pulmonares e da força muscular respiratória (espirometria e 
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manovacuometria). Por fim, o Sr. (a) realizará a pletismografia. Neste exame o senhor irá 

entrar e ficar sentado numa cabine para medir seu peso. As coletas de dados serão 

realizadas pela pesquisadora nos Centros de Atenção Integral a Melhor Idade – CAIMI, 

localizados na Avenida Camapuã, 108, Quadra 316, Bairro Cidade Nova II, na zona Norte 

de Manaus e/ou na Rua Taumaturgo Vaz, 358, Bairro Colônia Oliveira Machado, na zona 

Sul de Manaus, onde o senhor(a) realiza seu acompanhamento médico e/ou fisioterapêutico 

e na Faculdade de Educação Física e Fisioterapia – UFAM, Campus Universitário Senador 

Arthur Virgílio Filho - Setor Sul, CEP: 69077-000 Telefone: (92) 3305-1181 – Ramal 4084, 

no Laboratório de Estudos do Desempenho Humano – LEDEHU, para realizar a 

pletismografia.  

Esta pesquisa está de acordo com a Resolução CNS nº 466 de 2012. Dispondo do item 

IV.3.f, IV.5.d dessa resolução este documento foi elaborado em duas vias, sendo uma sua e 

a outra do pesquisador, e as folhas foram numeradas. Toda pesquisa envolvendo os seres 

humanos envolve riscos, que podem ser na dimensão física, psíquica, intelectual, social, 

cultural ou espiritual. Com relação aos questionários, o senhor pode se sentir triste devido a 

lembranças. Caso isso ocorra, suspenderemos a avaliação até que esteja melhor. Caso não 

se recupere, o encaminharemos para avaliação psicológica no HUGV. Em raras situações, 

devido a manobra respiratória forçada, poderá haver algum desconforto respiratório, com 

falta de ar e cansaço. Se isso ocorrer, o senhor será colocado deitado e mantido em 

observação pelo fisioterapeuta até que se apresente sem os sintomas. Se necessário, será 

utilizado oxigênio.  

Se acontecer qualquer prejuízo ao senhor ou seu acompanhante por causa da pesquisa, 

assistência imediata e integral será prestada sem o senhor (a) ter que pagar nada. Se houver 

qualquer dano/prejuízo causado pela pesquisa, será assegurado, mediante criteriosa 

comprovação, indenização de acordo com o prejuízo, ficando esta indenização a cargo das 

pesquisadoras. Não publicaremos seu nome de maneira que a confidencialidade e a 

privacidade serão mantidas. Os resultados da pesquisa serão analisados e publicados, mas 

sua identidade não será divulgada, sendo guardada em sigilo. 

O senhor não receberá pagamento em relação a esta pesquisa, mas terá assegurado seu 

direito de indenização caso algum dano lhe seja causado em razão de participação na 

pesquisa. Se depois de consentir em sua participação o (a) Sr. (a) desistir de continuar 

participando, tem o direito e a liberdade de retirar seu consentimento em qualquer fase da 

pesquisa, seja antes ou depois da coleta dos dados, independente do motivo e sem nenhum 

1/3 

2/3 
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prejuízo a sua pessoa. O (a) Sr. (a) não terá nenhuma despesa e também não receberá 

nenhuma remuneração.  

Para qualquer outra informação o (a) Sr.(a) poderá entrar em contato com as pesquisadoras: 

Fisioterapeuta Mestranda Nádia Gomes Batista dos Santos e Professora Dra Roberta Lins 

Gonçalves ou poderá entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa – CEP/UFAM, na 

Rua Teresina, 495, Adrianópolis, Manaus-AM, telefone fixo (92) 3305-1181, ramal 2004, e 

celular (92) 99171-2496, ou email cep.ufam@gmail.com. 

 

 

Consentimento Pós–Informação 

 

Eu,____________________________________________, fui informado sobre que o 

pesquisador quer fazer e porque precisa da minha colaboração para a pesquisa “FUNÇÃO 

PULMONAR, NÍVEL DE ATIVIDADE FÍSICA, QUALIDADE DE VIDA E 

FUNCIONALIDADE DE INDIVÍDUOS PÓS ACIDENTE VASCULAR 

CEREBRAL: ESTUDO TRANSVERSAL”. Por isso, eu concordo em autorizar a minha 

participação, sabendo que não vou ganhar nada e que posso retirar a autorização quando 

quiser. Este documento é emitido em duas vias que serão ambas assinadas por mim e pelo 

pesquisador, ficando uma via com cada um de nós. 

 

Data: ___/____/______ 

 

 

     Assinatura do participante 

 

 

 

 

                                

      Assinatura do Pesquisador                                                       Assinatura do Orientador 

 

            Desejo saber dos resultados do estudo: ( ) Sim ( ) Não  

 

3/3 

Impressão DACTILOSCÓPICA 

(Caso não saiba assinar) 

mailto:cep.ufam@gmail.com
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APÊNDICE B – FICHA DE AVALIAÇÃO DOS PARTICIPANTES 
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Dados Pessoais: 
Nome:__________________________________________________________________ 
Idade:_________    Sexo (  ) M  (  ) F           Data de Nascimento____/___/_____ 
Profissão:________________________       Escolaridade:_________________________ 
Estado civil:___________________ 
Atividade Física Regular(   )Sim  (   )Não 
 
1. Dados de Saúde: 
Tempo de diagnóstico:__________________________________ 
Tomou a medicação específica hoje? (   )Sim  (   )Não 
Qual medicação?___________________________________________________________ 
Qual horário?______________________________________________________________ 
Na sua família já teve algum caso de AVC?(   )Sim  (   )Não 
Quem?_____________________________________________________________ 
Você tem acompanhamento médico da doença?(   )Sim  (   )Não 
Você é acompanhado por fisioterapeuta? (   )Sim  (   )Não 
Quantas vezes por semana realiza Fisioterapia?................................................ 
Há quanto tempo realiza fisioterapia?................................................................................ 
Sua fisioterapia tem bicicleta ou esteira?   (   )Sim  (   )Não   
Quanto tempo voce faz a esteira ou bicicleta?........ (   )10 min  (   )20 min (   )30 min  (   )40 
min  
Você tem alguma doença crônica? (   )Sim  (   )Não 
Qual?______________________________________________________________ 
Você esteve internado nos últimos 2 anos? (   )Sim  (   )Não 
Se sim, qual o motivo:_________________________________________________ 
O que mais te incomoda depois do AVC?....................................................................... 
 
2. Dados da Avaliação da Função Respiratória: 
Presença de tosse regularmente: (   ) Sim  (   ) Não 
Presença de escarro regularmente: (   ) Sim  (   ) Não 
Você fica gripado regularmente: (   ) Sim  (   ) Não 
Você tem ou já teve chieira torácica: (   ) Sim  (   ) Não 
Presença de folego curto: (   ) Sim  (   ) Não 
Presença de dor precordial durante atividades:  (   ) Sim  (   ) Não 
Presença de cansaço em atividades leves - AVDs: (   ) Sim  (   ) Não 
Presença de alergias: ( )Frequentes ( )Infrequentes ( )Não   

 UNIVERSIDADE FEDERAL DO AMAZONAS - UFAM 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS DA SAÚDE 
NÍVEL MESTRADO ACADÊMICO 

 
 
 

FICHA DE AVALIAÇÃO DO(A) PARTICIPANTE 
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ANEXO 1 - INSTRUMENTO PARA IDENTIFICAÇÃO DA FUNCIONALIDADE 
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MEDIDA DE INDEPENDÊNCIA FUNCIONAL - MIF 

 

 

 

 

NÍVEIS 

Independente 

7 – Independência completa (Com segurança 

e tempo normal) 

6 – Independência modificada (Ajuda 

técnica) 

SEM 

ASSISTÊNCIA 

Dependência Modificada 

5 – Supervisão 

4 – Assistência Mínima (Sujeito ≥ 75%) 

3 – Assistência Moderada (Sujeito ≥ 50%) 

Dependência Completa 

2 – Assistência Máxima (Sujeito ≥ 25%) 

1 – Assistência Total (Sujeito ≥ 10%) 

COM 

ASSISTÊNCIA 

Avaliação Atividades 1° Av. 2° Av. 3° Av. 

 Autocuidado 

D

a

t

a 

/    / /    / /    / 

A. Alimentação    

B. 
Higiene pessoal: apresentação e 

aparência. 
   

C. Banho: lavar o corpo    

D. Vestir: metade superior do corpo    

E. Vestir: metade inferior do corpo    

F. Utilização do vaso sanitário    

 Controle dos esfíncteres 

G. 
Controle da urina: frequência de 

incontinência 
   

H. Controle das fezes    

 Mobilidade 

I. 
Transferências: leito, cadeira, 

cadeira de rodas 
   

J. Transferências: vaso sanitário    

K. 
Transferências: banheira ou 

chuveiro 
   

 Locomoção 

L. 

Marcha/Cadeira de rodas 

M  

 

M  

 

M  

 
 

C

R 
 

C

R 
 

C

R 
 

M. Escadas    

 Comunicação 

N. 

Compreensão 

A  

 

A  

 

A  

 
 

V

I 
 

V

I 
 

V

I 
 

O. 

Expressão 

V  

 

V  

 

V  

 
 

N

V 
 

N

V 
 

N

V 
 

 Conhecimento Social 

P. Interação Social    

Q. Resolução de Problemas    

R. Memória    

Total     

OBS: Não deixe nenhum item em branco, se não for possível testar marque 1. 

Medida de Independência Funcional (MIF). (copyright 1987, Fundação Nacional 

de Pesquisa – Universidade Estadual de New York). Abreviações: M=marcha, 

CR= cadeira de rodas, A= Auditiva, VI= Visual, V= Verbal e NV= Não Verbal. 

Nome do Participante: _________________________________________ 
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ANEXO 2 - INSTRUMENTO PARA IDENTIFICAÇÃO DO RISCO DE DISFAGIA 
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EATING ASSESSMENT TOOL-10 (EAT-10) 

 

Data: ______________________________   Prontuário: _____________ 

Nome: ___________________________________________________ 

Peso: ________________________________ Altura: ________________________________ 

 

Fale sobre seu problema de engolir 

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________ 

Liste todos os exames de deglutição que você fez (data e resultados) 

__________________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________________

___________________________________________________________________ 

O quanto essas situações são um problema para você? 

Marque o melhor número para o seu caso. 

0=não é um problema          4=é um problema muito grande 

11. Meu problema para engolir me faz perder peso. 0 1 2 3 4 

12. Meu problema para engolir não me deixa comer fora de casa. 0 1 2 3 4 

13. Preciso fazer força para beber líquidos 0 1 2 3 4 

14. Preciso fazer forças para engolir comida (sólidos). 0 1 2 3 4 

15. Preciso fazer forças para engolir remédios. 0 1 2 3 4 

16. Dói para engolir. 0 1 2 3 4 

17. Meu problema para engolir me tira o prazer de comer. 0 1 2 3 4 

18. Fico com comida presa/entalada na garganta. 0 1 2 3 4 

19. Eu tusso quando como. 0 1 2 3 4 

20. Engolir me deixa estressado. 0 1 2 3 4 

Total EAT-10 
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ANEXO 3 – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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ANEXO 4 – CAPÍTULO DE LIVRO  

CONDICIONAMENTO AERÓBIO EM VÍTIMAS DE ACIDENTE VASCULAR 

CEREBRAL: GUIA CLÍNICO PARA FISIOTERAPEUTAS 
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