UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO
CENTRO DE CIENCIAS DA SAUDE
FACULDADE DE MEDICINA
INSTITUTO EDSON SAAD

CLAREAR FIGUEIREDO TELLES

EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS AEREAS E DA
PRESSAO POSITIVA CONTINUA NAS VIAS AEREAS NA ARRITMIA SINUSAL
RESPIRATORIA E NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA DE
HOMENS JOVENS SAUDAVEIS

RIO DE JANEIRO
Agosto/2019



CLAREAR FIGUEIREDO TELLES

EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS AEREAS E DA
PRESSAO POSITIVA CONTINUA NAS VIAS AEREAS NA ARRITMIA SINUSAL
RESPIRATORIA E NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA DE
HOMENS JOVENS SAUDAVEIS

Dissertacdoapresentada ao Programa de Pds-
Graduacdo em Cardiologia do Instituto do Cora-
cao Edson Saad da Faculdade de Medicina da U-
niversidade Federal do Rio de Janeiro, como re-

quisito para obtencéo do titulo de mestre.

Orientador: Prof. Dr. Michel Silva Reis

Pesquisa realizada no Grupo de Pesquisa em Avaliacéo e Reabilitagdo Cardiorrespiratéria
(GECARE) / Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ)

RIO DE JANEIRO
Agosto/2019



FICHA CATALOGRAFICA

Figueiredo Telles, Clarear

Efeitos da pressio positiva expiratoria nas vias aéreas e da pressio positiva continua nas
vias aéreas na arritmia sinusal respiratona e na variabilidade da frequéncia cardiaca em
homens jovens saudaveis / Clarear Figueiredo Telles. Rio de Janeiro. UFEJ / Faculdade
de Medicina; Instituto do Coracdo Edson Saad, 2019,

Ornentador: Michel Silva Reis.

Coorientador: Leonardo da Costa Silva.

Dissertacdo (mestrado) - Universidade Federal do Rio de Janeiro, Faculdade de
Medicina, Programa de Pos-Graduagio em Cardiologia, 2019.

1. EPAP 2 CPAP. 3 ASR 4 VFC. 3. jovens saudaveis. I. Sihva Reis, Michel, onient. IL
da Costa Silva. Leonardo . coonent. II1




CLAREAR FIGUEIREDO TELLES

EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS AEREAS E DA
PRESSAO POSITIVA CONTINUA NAS VIAS AEREAS NA ARRITMIA SINUSAL
RESPIRATORIA E NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA DE
HOMENS JOVENS SAUDAVEIS

Dissertacdoapresentada ao Programa de PoOs-
Graduacdo em Cardiologia do Instituto do Cora-
cao Edson Saad da Faculdade de Medicina da U-
niversidade Federal do Rio de Janeiro, como re-

quisito paraobtencdo do titulo de mestre.

Aprovada em de de 2019.

Presidente — Prof. Dr. Tiago Arruda Sanchez— UFRJ

Prof®. Dr®.Milena Vasconcellos de Oliveira— UFRJ

Prof. Dr. Mauricio de Sant’ Anna Junior — IFRJ

RIO DE JANEIRO
Agosto/2019



AGRADECIMENTOS

Agradeco primeiramente a Deus por me abengoar todos os dias, me mostrar a dire¢do
que devo seguir e estar comigo no caminho para realizacdo dos meus sonhos. Por me ensinar
que se uma porta abrir € gracas a Deus, e se fechar, continua sendo Deus.

Agradeco a minha mée, Claudia Figueiredo, por ter me incentivado a estudar apesar
das dificuldades que enfrentamos ao longo da vida e por ter batalhado tanto para dar o melhor
para mim e para minha irma, Iris sol, a quem também devo agradecer por ser exemplo e me
auxiliar nessa jornada. E a minha avo, Vilma, por me fazer sentir o maior amor do mundo, €
impossivel descrever em palavras o que sua existéncia significa para mim.

Minha eterna gratiddao ao meu orientador, Michel Reis, pela oportunidade de fazer par-
te do seu grupo, pelas experiéncias vividas, pela compreenséo e respeito diante das minhas
limitacGes e por se dedicar tanto a Universidade Federal do Rio de Janeiro e aos alunos.

Sou extremamente grata também ao Leonardo da Costa Silva, por ser exemplo de pro-
fissional e ser humano. Sem ddvidas eu ndo teria conseguido se ndo fosse pelo seu incentivo,
ajuda e amizade. Obrigada por tudo que fez/faz por mim e por ser luz em minha vida!

Agradeco aos meus amigos e colegas de trabalho pela paciéncia ao longo desses anos,
em especial a Vanessa Cunha, Mariana Dantas e Paula Iglesias por toda a ajuda e carinho.
Vocés foram incriveis comigo, obrigada!

Agradeco também aos colegas do GECARE pela unido ao longo do mestrado e a todos

o0s voluntarios que fizeram com que esse estudo fosse possivel.



LISTA DE FIGURAS

Figura 1 — Tracado eletrocardiografico representando os intervalos RR.

Figura 2 — Tacograma dos intervalos RR de um individuo saudavel do nosso estudo.
Figura 3 — Analise espectral por meioda Transformada Rapida de Fourier.

Figura 4— Efeito da manobra de acentuacao da arritmia sinusal respiratdria sob os
iRR.

Figura 5 — Modelo de integracdo neurovisceral.

Figura 6 — Posicionamento dos eletrodos para coleta dos iRR batimento a batimento
nas derivagdes MC5, V2 e DIl modificadas.

Figura 7 — Comportamento dos iRR de um voluntario nas situacdes: sem EPAP,
EPAP 5 cmH,0 e EPAP 16 cmH,0 (dados de FC de um individuo).

Figura 8 —Analise espectral do mesmo voluntario da figura 6 nas trés situacdes do
experimento, indicando maior pico espectral na banda de baixa frequéncia com o
uso do EPAP com 5 e 16 cmH,0.

Figura 9 — llustracdo da coleta da variabilidade da frequéncia cardiaca durante a
aplicacdo do EPAP (A) e do CPAP (B).

Figura 10 — Amplitude da arritmia sinusal respiratoria.

Figura 11-Fluxograma da triagem dos voluntarios.

Figura 12— indices da manobra de acentuacdo da arritmia sinusal respiratdria nas
condices de aplicacdo da pressdo positiva final nas vias aéreas (EPAP).

Figura 13- indices da manobra de acentuacdo da arritmia sinusal respiratdria nas
condicOes de aplicacdo da pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP).

Figura 14— Anélise da variabilidade da frequéncia cardiaca no dominio do tempo e
no dominio da frequéncia.

Figura 15 — Dados da pressao arterial sistolica e diastolica nas condi¢Ges de EPAP e
CPAP com e sem M-ASR.

19
20

21

22

23

30

34

34

40

41

42

43

44

45

46



LISTA DE TABELAS

Tabela 1-Caracteristicas demogréficas e antropomeétricas dos voluntarios estudados. 32
Tabela 2— Analise da VFC no dominio do tempo e da frequéncia. 33

Tabela 3— Caracteristicas gerais dos voluntarios. 43



LISTA DE ABREVIATURAS

AF

AF u.n
ASR
BF

BF u.n
BF/AF
cmH,0
CO,
CPAP

DC
DP
DPOC
EPAP

ETCO,
FC

FR
GECARE
HF
HUCFF
IC

I:E
IMC
IPAP
IPAQ

IRR
LF
M-ASR
MBF

ms

Alta frequéncia

Unidade normalizada de alta frequéncia

Arritmia sinusal respiratoria

Baixa frequéncia

Unidade normalizada de baixa frequéncia

Razao baixa frequéncia/alta frequéncia

Centimetros de agua

Didxido de carbono

Do inglés, continuous positive airwaypressure, traduzido como pressao
positiva continua nas vias aéreas

Débito Cardiaco

Desvio padréo

Doenga pulmonar obstrutiva cronica

Do inglés, expiratory positive airwaypressure, traduzido como pressao
positiva expiratoria nas vias aéreas

Dioxido de carbono expirado

Frequéncia cardiaca

Frequéncia respiratoria

Grupo de Pesquisa em Avaliacdo e Reabilitacdo Cardiorrespiratoria
Do inglés, high frequency, traduzido como alta frequéncia

Hospital Universitario Clementino Fraga Filho

Insuficiéncia cardiaca

Relacdo inspiracdo:expiracao

indice de massa corpérea

Pressao inspiratoria positiva nas vias aereas

Do inglés, internationalphysicalactivityquestionnaire, traduzido como
questionario internacional de atividade fisica

Intervalos R-R

Do inglés, lowfrequency, traduzido como baixa frequéncia
Manobra de acentuacdo da arritmia sinusal respiratoria

Muito baixa frequéncia

Milissegundos



PA
PAM
PEEP
pNN50

Razao E/I
RMSSD

SDNN

SNA
SD1
SD2
SPO;
TCLE
TRF
UBF
UFRJ
VC
VE
VFC
AIE

Presséo arterial

Pressdo arterial média

Do inglés, positive end-expiratorypressure

Do inglés, percentof normal-normal NN intervalswhosedifferenceexce-
eds 50 ms, traduzido como porcentagem dos intervalos RR adjacentes
com diferengas maior que 50 ms

Razdo expiracao/inspiracao

Do inglés, root-meanofsquaresucessive NN intervaldifference, traduzido
como raiz quadrada da média do quadrado das diferengas entre interva-
los RR normais adjacentes

Do inglés, standard deviationofall normal NN interval, traduzido como
desvio padrdo de todos os intervalos RR normais

Sistema nervoso autdbnomo

Disperséo dos pontos perpendiculares a linha de identidade

Dispersao dos pontos ao longo da linha de identidade

Saturacdo periférica de oxigénio

Termo de consentimento livre e esclarecido

Transformada réapida da fourrier

Ultrabaixa frequéncia

Universidade Federal do Rio de Janeiro

Volume corrente

Ventriculo esquerdo

Variabilidade da frequéncia cardiaca

Diferenca entre a média dos maiores valores de FC obtidos durante a
fase inspiratéria e a média dos menores valores de FC durante a fase
expiratoria da M-ASR



SUMARIO

LISTA DE FIGURAS.........ormiiiviinsesiesse s ssssssssssssssssssssssssssssssss s 6
LISTA DE TABELAS ...ttt bttt et e sbe e be e sbneenne e 7
LISTADE ABREVIATURAS . ...ttt e ne e 8
RESUMO ...ttt ettt etk e bt e sbe e et e e bb e et e e sbeeebeeseeas 12
AB ST R A CT et 14
L INTRODUGAOD ...ttt ettt sttt 16
2. REVISAO DA LITERATURA ....oooioeeeeceeee ettt 18
2.1 Sistema nervoso autdbnomo e a modulacdo autondmica da frequéncia cardiaca ............ 18
2.1.1 Analise da variabilidade da frequéncia cardiaca ..............cccocvevviiieieene s 19
2.1.2 Métodos lineares N0 dominio do tEMPO ........cviereiiiiiieeee s 20
2.1.3 Métodos lineares no dominio da freqQUENCIA..........ccccvveieinereice s 20

2.2 Génese da arritmia SinUSal FeSPIrAtOrTa.......ccveerveiririeieeseseee e 22
2.2.2 Mecanismo DArorrefleX0 ..o 24
2.2.3 Reflexo de Bainhridge .......coveiiiieiiecece e 25
2.2.4 Feedback eletrOMECANICO .......cc.eiviiiiiiiicieiee e 25

2.3 Efeitos da pressao positiva expiratoria nas vias aéreas (EPAP) ........cccccceveveveiecvevnne 25
2.4 Efeitos da pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) .......c.cccccvvveveieeceeie s, 26
o JUSTIFICATIV A ettt ettt are e ne e 27

4. ESTUDO 1: EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS
AEREAS NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA EM REPOUSO DE

JOVENS SAUDAVEIS .....ooviiiiiriieieieneeseeesssessessssssessesss st sssesssssssssessssssssssasesncs 28
o R 1 00 (== RSSO 28
A @ o] =] (1o PSSP POPRTR 28
4.3 IMBLOTOS ...ttt etk bbbt b bbb et b et bbb et b e 28
4.4 ANALISE ESALISTICA ......eeviivieeeiesie et 31
4.5 RESUITAUOS ... bbbttt 31
4.6 DISCUSSED ...ttt sttt ettt b ekttt e b e b bbb bt e st e b e e b b et b e 35

A7 CONCIUSAD. ... 37



5. ESTUDO 2: EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS
AEREAS E DA PRESSAO POSITIVA CONTINUA NAS VIAS AEREAS NA
ARRITMIA SINUSAL RESPIRATORIA E NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA

CARDIACA EM JOVENS SAUDAVEIS .......ccooiiiiiineineeiesisssssississsssssesiessssssssnens 387
TN A 11010 1SS 38
5.2 ODJEIIVO ..tttk bbbt bbb 38
5.3 IMBLOUOS ...ttt bbbt bbbt b bbb et b e 38
5.4 ANALISE ESLALISTICA .....vevvevivieeeeiesi et 41
5.5 RESUITAAOS ...ttt bbb 42
5.8 DISCUSSED ...tttk ekt b bbbt bt e bbbt b et e b e bt bt b e 46
5.7 CONCIUSAD. ...t b bbbttt bbb b 49

6. CONSIDERAQ()ES FINAIS. .. 49

7. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ..ot s e 50

8. APENDICES ......ouiuiirriimienetseeeseeeses sttt 55
Apéndice 1 — FICha de aValIaGA0 .........coveiviriiiiiiiieieeee e 55
Apéndice 2 — Termo de consentimento livre e esclarecido .........ccccovvvevveieiieenv e 57

0. ANEXOS et b et E et be e ne e 61

Anexo 1 — Parecer do Comité de Etica em PeSOUISA...........ccoveveveierereeeeeeeeseseeeseeeesesessee e, 61



RESUMO

Contextualizacdo: A pressao expiratoria positiva final (EPAP) e apressdo positiva continua
nas vias aéreas (CPAP) sdo utilizadas comoferramentas fisioterapéuticas para melhora da fun-
¢do pulmonar. No entanto, o impacto da pressao positiva sobre a mudanca da pressao intrato-
récica e dos volumes e das capacidades pulmonares podem gerar significativa repercussdo
hemodinamica tanto em individuos saudaveis como em pacientes com doencas cardiorrespira-
torias. Neste sentido, foram desenhados dois estudos: 1) Efeitos da EPAP na variabilidade da
frequéncia cardiaca (VFC) de repouso de jovens saudaveis; e 2) Efeitos da EPAP e da CPAP
na arritmia sinusal respiratdria (ASR) e na VFC em homens jovens saudaveis.Objetivo geral:
avaliar o efeito da EPAP e da CPAPsobre a amplitude da arritmia sinusal respiratéria e VFC
dehomens jovens saudaveis.Métodos:foram triados individuos saudaveis maiores de 18 anos.
No estudo 1, os individuos permaneceram sentados e foram submetidos a coleta dos dados da
VFC em trés situagOes: 10 minutos ventilando espontaneamente, 10 minutos ventilando es-
pontaneamente com EPAP de 5 cmH,0 e 10 minutos ventilando espontaneamente com EPAP
de 16 cmH,0.Ja para o estudo 2, em dois dias diferentescom os voluntarios sentados e regis-
tro da VFC emrepouso durante 4 minutosna manobra de acentuacdo da ASR (M-ASR), as
seguintes situacOes foram randomizadas: i) repouso; ii) M-ASR; iii) CPAP ou EPAP de 5ou
16 cmH,0 em ventilacdo espontanea; iv) CPAP ou EPAP de 5 ou 16 cmH,0 com M-ASR.Os
dados foram analisados a partir dos indices de VFC no dominio do tempo e dafrequéncia e a
partir de indicesda M-ASR: indice Expiracdo/Inspiracao dos intervalos RR (razéo E/I) e delta
da inspiracdo-expiracdo da frequéncia cardiaca (Delta IE).Resultados:No estudo 1 foi obser-
vado aumento ndo progressivo nos valores da unidade normalizada de baixa frequéncia (BF
u.n.) [74,30 (62,75 - 82,95) x87,25 (84,20 - 92,60) x 87,70 (75,90 - 90,45)] e reducdo nao
progressiva nos valores da unidade normalizada de alta frequéncia (AF u.n.) [25,70 (17,05 -
37,25) x 12,70 (7,40 - 15,80)x 12,25 (9,55 - 24,10)] nas situacdes sem EPAP, EPAP de 5 e de
16 cmH,0, respectivamente. Houve também aumento ndo progressivo no log do poder espec-
tral do pico de baixa frequéncia (4,55 + 0,387 x 5,44 + 0,683 x 5,7 £ 0,83) nas condi¢fes sem
EPAP, EPAP de 5 e de 16 cmH,0, respectivamente e um pequeno aumento no log do poder
espectral do pico de alta frequéncia na condicdo de EPAP de 16 cmH,0 apenas. Ja nos resul-
tados do estudo 2,0s voluntarios apresentaram valores significativamente maiores do delta IE
e da razdo E/I durante a utilizacdo da EPAP 16 cmH,0O em comparacdo ao repouso e EPAP de
5 cmH,0. Por outro lado, ndo foram observadas diferengas significativas dos valores da

CPAP em nenhuma das condi¢6es.Na analise da VFC houve uma diminuicdo dos intervalos



R-R com consequente aumento da frequéncia cardiaca nas condi¢des de EPAP E CPAP. Po-
rém, os indices da VFC apresentaram o tamanho do efeito com magnitude de moderada a alta
nas duas condicdes, sendo mais expressivo com o uso da EPAP. Conclusédo: A EPAP revelou
maior impacto sobre a VFC e M-ASR que pode ser explicada por maior variacdo da presséo
pleural durante a inspiracdo. No entanto, a CPAP, por ndo gerar grande variagcdo da presséo

pleural, ndo promoveu maior repercussao sobre a M-ASR.

Palavras-chave:Manobra de acentuagdo da arritmia sinusal respiratoria;Sistema nervoso au-

tbnomao.



ABSTRACT

Context: Final positive expiratory pressure (EPAP) and continuous positive airway pressure
(CPAP) are used as physiotherapeutic tools to improve pulmonary function. However, the
impact of positive pressure on changes in intrathoracic pressure and lung volumes and capaci-
ties can generate significant hemodynamic repercussions in both healthy individuals and pa-
tients with cardiorespiratory diseases. In this sense, two studies were designed: 1) Effects of
EPAP on resting heart rate variability (HRV) of healthy young people; and 2) Effects of
EPAP and CPAP on respiratory sinus arrhythmia (RSA) and HRV in healthy young men.
Overall objective:To evaluate the effect of EPAP and CPAP on the amplitude of respiratory
sinus arrhythmia and HRV in healthy young men. Methods: Healthy individuals over 18
years were screened. In study 1, the subjects remained seated and underwent HRV data col-
lection in three situations: 10 minutes spontaneously ventilating, 10 minutes spontaneously
ventilating with 5 cmH20 EPAP and 10 minutes spontaneously ventilating with 16 cmH20
EPAP. For study 2, on two different days with the volunteers sitting and HRV recorded at rest
for 4 minutes in the RSA accentuation maneuver (RSA-M), the following situations were ran-
domized: i) rest; ii) RSA-M; iii) 5 or 16 cmH20 CPAP or EPAP on spontaneous ventilation;
iv) 5 or 16 cmH20 CPAP or EPAP with RSA-M. Data were analyzed from HRV indices in
the time and frequency domain and from RSA-Mindices: Expiration / Inspiration of RR inter-
vals index (E / | ratio) and heart rate inspiration-expiration delta ( Delta IE). Results: In study
1, a non-progressive increase was observed in the values of the normalized low frequency unit
(LF u.n) [74.30 (62.75 - 82.95) x 87.25 (84.20 - 92.60) x 87 70 (75.90 - 90.45)] and non-
progressive reduction in the values of the standard high-frequency unit (HF u.n) [25.70 (17.05
- 37.25) x 12.70 (7.40 - 15.80) x 12.25 (9.55 - 24.10)] in situations without EPAP, EPAP of 5
and 16 cmH20, respectively. There was also a non-progressive increase in the log of low fre-
quency peak spectral power (4.55 + 0.387 x 5.44 + 0.683 x 5.7 £ 0.83) under conditions with-
out EPAP, 5 and 16 cmH20, respectively. and a small increase in the log of the high frequen-
cy peak spectral power in the 16 cmH20 EPAP condition only. In the results of study 2, the
volunteers presented significantly higher values of delta IE and E / | ratio during the use of
EPAP 16 cmH20 compared to repair and EPAP of 5 cmH20O. On the other hand, no signifi-
cant differences in CPAP values were observed under any of the conditions. HRV analysis
showed a decrease in R-R intervals with a consequent increase in heart rate under EPAP and
CPAP conditions. However, HRV indices showed the effect size with moderate to high mag-

nitude in both conditions, being more expressive with the use of EPAP. Conclusion: EPAP



revealed a better impact on HRV andRSA-M, which may be explained by greater pleural
pressure variation during inspiration. However, CPAP, because it does not generate great var-

iation of pleural pressure, did not promote a high repercussion on RSA-M.

Keywords: Maneuver to accentuate respiratory sinus arrhythmia; Autonomic nervous system.
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1. INTRODUCAO

A regulacdo autondmica cardiaca executada pelo sistema nervoso autdbnomo (SNA),
por meiode seus eferentes simpatico e parassimpatico, atuam nos ajustes do sistema cardio-
vascular no intuito de garantir a homeostase em condi¢fes adversas (NUMATA et al.,
2015).0s fatores que caracterizam as diferencas entre as duas terminac6es estéo relacionados
a fatores anatdmicos, farmaoldgicos e fisioldgicos que permitem as respostas oscilatdrias do
organismo a estimulos ambientais e fisiologicos (LOPES et al., 2013).

O sistema nervoso autbnomo simpaético, no coracdo, inerva todo o miocéardio, tem co-
mo neurotransmissor envolvido a noradrenalina e possui uma menor mielinizagdo. Assim,
tende a aumentar a frequéncia cardiaca (FC) e a forca de contracdo do mdsculo cardiaco. Em
contrapartida, o sistema nervoso autbnomo parassimpatico, inerva o nodulo sinoatrial, nédulo
atrioventricular e miocéardio atrial, tem como neurotransmissor envolvido a acetilcolina e a-
presenta fibras nervosas mais mielinizadas. Assim, apresentam respostas mais rapidas, modu-
lando mais vezes, e tendem a manter reduzida a FC(GUYTON e HALL, 2017).

Os sistemas de controle cardiovascular e respiratorio estdo integrados. Dessa maneira,
a FC aumenta durante a fase inspiratoria devido a retirada vagal e na fase expiratoria ocorre a
reducdo da FCpela retomada da atividade vagal. Este evento fisioldgico é denominado de ar-
ritmia sinusal respiratéria (ASR),a qual é descrita pelas oscilacdes fisiologicas da FC em con-
gruéncia com a respiracao. E esta inteiramente relacionada a varios fatores quimicos, neurais
e reflexos(DICK et al., 2014;REIS et al., 2010a).

A variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) é um método ndo invasivo de avalia¢do
da disfuncdo autondmica, a partir das oscilagdes da FC a cada batimento, ou seja, entre 0s
intervalos RR (iRR)(CATAI et al., 2002; TRIMER et al., 2014). Outra maneira de avaliar a
modulacdo autondmica € a partir da analise da resposta da FC em testes de funcdo autonémi-
ca, como por exemplo durante a manobra de acentuagdo da ASR (M-ASR) (MELLO et al.,
2005; SANTOS et al., 2003; REIS et al., 2010a).

A execucdode testes autondmicos para mensuragdo da integridade do SNA é uma es-
tratégia na qual ha a inferéncia de um comportamentoem queespera-se uma resposta fisiologi-
ca conhecidaou na utilizagdo de drogas que interfiram direta ou indiretamente sobre a ativida-
de do SNA. Diversos testes sdo eficazes como medida de avaliacdo e comparacdo com pa-
drdes normais de resposta. Como, por exemplo, a M-ASR e a manobra de valsava (MARAES
et al., 2004 apud ALVES et al., 2012) e transi¢cdo postural (PATEL et al., 2016).
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A M-ASR é uma ferramenta aplicada de maneira simples, que consiste na realizacéo
de ventilacdo educada com frequéncia respiratoria (FR) de seis incursdes por minuto e relagdo
inspiracdo:expiracdo (I:E) de 1:1. Em individuos saudaveis, a expectativa € que durante a ana-
lise da VFC, com a aplicacdo da M-ASR, haja uma maior expressdo do componente paras-
simpatico.A importancia da M-ASR também esta relacionada a uma finalidade terapéutica,
como, por exemplo, na melhora da modulagéo simpatovagalem pacientes hipertensos (JOSE-
PH et al., 2005). Individuos acamados ou eminternacdo hospitalar prolongada poderiam se
beneficiar da aplicacdo da M-ASR, devido a melhora no balan¢o simpatovagal, o que poderia
reduzir episddios de hipotensdo ortostatica durante as mudancas posturais.

Diversos fatores e condigdes clinicas podem alteraro comportamento da ASR, de for-
ma que varia¢@es em volumes e capacidades pulmonares exercam influéncia no balanco sim-
patovagal, especialmente na modulacdo parassimpatica durante a ASR (HIRSH e BISHOP,
1981). Segundo Hirsch e Bishop (1981), a relacdo do volume corrente com a ASR esta pauta-
da na observacdo do seu aumentosimultaneamente ao da ASR. Os mesmos concluiram que o
aumento da amplitude da ASR é diretamente proporcional ao volume corrente e inversamente
proporcional a FR, pois observaram que conforme a FR aumentava, menor era a ASR.

Doencas cardiorrespiratérias provocam desequilibrio simpatovagal, alterando a modu-
lacdo da FC. A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) e ainsuficiéncia cardiaca cronica
(IC) sdo exemplos desse desequilibrio.Pacientes com IC e fragdo de ejecdo abaixo da norma-
lidade (<50%) tém como caracteristica uma hiperatividade simpatica com consequente redu-
cdo da atividade parassimpatica. Além disso, apresentam um importante componente conges-
tivo que altera volumes e capacidades pulmonares, produzindo grande impacto sobre o siste-
ma respiratorio. Ja pacientes com DPOC apresentam limitacdo ao fluxo aéreo expiratorio, o
que gera hiperinsuflacdo pulmonar, influenciando na mecéanica ventilatéria ealterando volu-
mes e capacidades pulmonares, provocando assim repercussdes desfavoraveis ao sistema car-
diovascular (REIS et al., 2010a).

Existem outros fatores além das circunstancias patoldgicas que podem influenciar a
resposta da ASR — como, por exemplo, a aplicacdo de pressao expiratoria final positiva (PE-
EP) durante a ventilacdo espontanea que também demonstra alteracbes no SNA. VAN de
LOUW et al. (2010) observaram um aumento da banda de alta frequéncia (HF), componente
que indica predominancia da atividade vagal, durante a analise espectral em individuos com
insuficiéncia cardiaca congestiva submetidos a aplicacdo da PEEP.

Sendo assim, houve a necessidade de incluir o uso da PEEP para analisar como se da o

comportamento da FC por meioda VFC associado a M-ASR,uma vez que a aplicacéo da pres-
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s80 positiva nas vias aéreas resulta em uma série de repercussées hemodinadmicas e respirato-
rias tanto em condigdes patoldgicas como em individuos saudaveis (FRAZIERet al., 2001).

Diante do exposto, foram desenhados dois estudos com a proposta deavaliar o com-
portamento da VFC e ASR de homens jovens saudaveis quando inserida pressédo positiva (por
pressdo expiratoria positiva final —EPAP e pressdo positiva continua nas vias aéreas —
CPAP)durante a M-ASR e em ventilagdo espontanea. O primeiro foi intitulado “Efeitos da
EPAP na VFC de repouso de jovens saudaveis”, que avaliou o efeito de dois niveis de EPAP
(5 e 16 cmH,0) sobre a modulagdo autondmica de repouso. Interessantemente, os resultados
desse estudo revelaram que os voluntarios, sugestivamente, para tolerarem os niveis pressori-
cos impostos, adotaram de formaespontanea um padrdo ventilatorio organizado, bastante si-
milar a uma M-ASR, observado a partir do comportamento de FC e dos intervalos RR. Neste
sentido, para avaliar se este padrdo ventilatorio pode se comparar ao da M-ASR, desenvolve-
mos o estudo 2 intitulado “Efeitos da EPAP ¢ da CPAP na arritmia sinusal respiratoria ¢ na
VFC em homens jovens saudaveis”. Nesse Ultimo, tanto a CPAP quanto a EPAP, em dois
niveis pressoricos (5 e 16 cmH,0), foram aplicadas em ventilacdo espontanea e durante a M-
ASR. Torna-se importante esclarecer que apresentamos essa dissertacdo em dois estudos por-
que o estudo 1 foi o pioneiro e, para ratificar os seus desfechos encontrados, houve a necessi-
dade de promover novo desenho metodoldgico que se desdobrou no estudo 2.

2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 Sistema nervoso auténomo e a modulacdo autonémica da frequéncia cardiaca

O SNA atua no funcionamento de diversos 6rgaos, aparelhos e sistemas, com o objeti-
vo de garantir a homeostasia do organismo. Qualquer fator antagonista que interfira nesse
processo gera uma resposta autondmica mediada pelas subdivisdes do SNA (simpatico e pa-
rassimpatico). Apesar da modulagéo intrinseca do coracdo, 0 mesmo possui modulacdo ex-
trinseca realizada pelo SNA.

Dessa maneira, a FC é corrigida a cada batimento devido a esta modulacéo feita pelo
SNA, fazendo com que haja uma variacdo da FC a cada iRR (arritmia sinusal). Esse compor-
tamento das variagdes é conhecido como variabilidade da frequéncia cardiaca, que é caracte-
rizada pelas oscila¢es da frequéncia cardiaca entre um batimento cardiaco e o préximo, de
maneira consecutiva (intervalos RR, figura 1) (PASCHOAL et al., 2006).
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Figura 1 —Tracado eletrocardiografico representando os intervalos RR.

Fonte: Banco de dados do GECARE.

A mensuracdo da VFC tanto em repouso quanto em manobras autondémicas € um im-
portante marcador de salde e doenca, apresentando-se como ferramenta eficaz na deteccéo e
avaliacdo de disautonomias. Uma alta VFC infere boa adaptacéo, indicando que o individuo é
saudavel. Ja uma baixa VFC pode expressar comprometimento e funcionamento anormal do
SNA.

Em individuos saudaveis, a interacdo de fatores fisiolgicos sobre a medida da VFC é
estudada a fim de se obter padrdes de comportamento das variaveis da VFC diante desses
fatores. A VFC, embora seja amplamente pesquisada, remetea predominancia vagal em re-
pouso, com pouca investigacdo da modulagdo vagal durante os testes autonémicos (REIS et
al., 2010b).

2.1.1 Analise da variabilidade da frequéncia cardiaca

No decurso da analise da VFC, os componentes simpaticos e parassimpaticos podem
ser decompostos em algumas variaveis que nos permitem quantificar e analisar a VFC. Esta
analise pode ser realizada a partir de métodos lineares (dominio do tempo e frequéncia) e ndo
lineares, sendo os primeiros mais descritos na literatura cientifica devido a melhor compreen-
séo e interpretagéo das variaveis (VANDERLEI et al., 2009).

Para que seja possivel a mensuracdo da VFC, é necessario captar os sinais cardiacos a
cada batimento. Pode-se realizar por meiodo eletrocardiograma convencional, holter ou car-
diofrequencimetro. Quando esses sinais sdo plotados em funcdo do tempo, ha a formacédo de

um tacograma (figura 2).
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Figura 2 —Tacograma dos intervalos RR em um individuo saudavel do nosso estudo.

Fonte: Banco de dados do GECARE.

Ap0s o sinal gravado, a analise pode ser executada por meiode métodos lineares que
sdo divididos em dois tipos: analise no dominio do tempo, realizada por meio de indices esta-
tisticos e geométricos, e analise no dominio da frequéncia. Ou por meiode métodos ndo linea-
res: a partir do plot de poitcarré, entropia e flutuacbes destendenciada, que sdo predominantes
nos seres humanos devido ao comportamento complexo dos sistemas biolégicos. Apesar da
caréncia de estudos mais aprofundados, esses parametros sao relatados como bons preditores
de morbimortalidade na pratica clinica (TASK FORCE, 1996).

2.1.2 Métodos lineares no dominio do tempo

Os principais indices estudados encontrados de forma recorrente na pesquisa s&o:1)
SDNN — Desvio padrdo de todos os iRR normais registrados em um intervalo de tempo, ex-
presso em milissegundos (ms); e representa a modulacdo simpatica e parassimpatica, ou seja,
a variabilidade total; 2) RMSSD — E a raiz quadrada da média do quadrado das diferencas
entre intervalos RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo, expresso em ms. Repre-
senta a atividade parassimpatica; 3) NN50 — NUmero de intervalos RR, onde a diferenca entre
eles é maior que 50 ms. O mesmo representa modulagdo parassimpatica; e 4) pNN50 — E o
percentual de intervalos RR, em quea diferenca entre eles € maior que 50 ms. Representando
modulacgéo parassimpatica (TASK FORCE, 1996; VANDERLEI et al., 2009).

2.1.3 Métodos lineares no dominio da frequéncia

Sao descritos como anéliseespectral ou analise no dominio da frequéncia, e refletem o
espectro da poténcia gerada pelo iRR. A VFC é decomposta em componentes oscilatorios
representados por bandas de frequéncia que séo: 1) banda de alta frequéncia (AF) — com vari-
acdo de 0,15 a 0,4Hz que corresponde a modulacdo respiratoria e € um indicador de atuacdo

do nervo vago sobre o coragdo; 2) banda de baixa frequéncia (BF) — com variacdo entre 0,04 e
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0,15Hz, que é decorrente da acdo conjunta dos componentes vagal e simpético sobre o cora-
¢ao, com predominéncia do simpatico; e 3) banda de muita baixa frequéncia (MBF) e ultra-
baixa frequéncia (UBF) — indices menos utilizados, pois sua explicacdo fisiologica ndo esta
bem estabelecida. A relacdo BF/AF, demonstra oequilibrio simpatovagal sobre o coracdo
(VANDERLEI, 2009). Na figura 3 estdo representadas as bandas de BF e AF.
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Figura 3 — Analise espectral por meio da Transformada Rapida de Fourrier: componentes de baixa
(0,04 e 0,15Hz) e alta (0,15 a 0,4Hz) frequéncia.

Fonte: Banco de dados do GECARE.

Como citado anteriormente, a VFC pode ser influenciada por diversos fatores, séo e-
les: fisiopatoldgicos (ie. ICC, DPOC, Diabetes Mellitus), fatores fisiol6gicos (ie. ASR), fato-
res ambientais (ie. temperatura do ambiente) (VANDERLEI, 2009) e fatores fisicos extrinse-
cos (ie. aplicacdo de pressdo positiva via ventilacdo invasiva e ndo invasiva) (BORGHI-
SILVA, 2008).

Devido a interacdo do sistema cardiovascular e respiratdrio,durante a inspiragdo a FC
aumenta e durante a expiracdo a FC reduz seu valor pela modulacdo vagal a partir de reflexos
centrais e periféricos. Este fendmeno fisioldgico é conhecido como arritmia sinusal respirato-
ria (ASR). Os reflexos centrais em nivel do tronco encefélicoestdo relacionados com a inibi-
cdo da resposta do parassimpatico para 0 no sinusal via neurdnios pré-ganglionares.Em con-
trapartida, a resposta periférica deriva dos mecanismos de ativagdo dos barorreceptores e
quimiorreceptores por meiodas alteracGes da pressao intratorcica e arterial, aumento do re-
torno venoso e alteragcGes na composi¢éo do sangue arterial (BERNE e LEVY, 2004; SASA-
NO et al., 2002; CALABRESE, 2000).

Muito se discute sobre a génese da ASR e os fatores que estdo relacionados com sua
ocorréncia. Uma vez que a ASR é um fenbmeno que depende do momento do ciclo respirato-
rio, seu comportamento pode ser alterado pela realizacdo da M-ASR (HAYANO et al., 1996).

Hayanoet al. (1996) evidenciou que a ASR pode estar associada a maior perfusdo sanguinea
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pelo aumento da FC na inspiracgdo, refletindo melhor acoplamento cardiorrespiratorio (CAR-
VALHO et al., 2008)

A M-ASR € uma estratégia ndo invasiva simples e segura para avaliar a modulacao
vagal no sistema cardiovascular. Além de avaliar a modulacéo vagal, a M-ASR tem sido utili-
zada como recurso terapéutico para a melhora da modulagdo simpatovagal em individuos hi-
pertensos, reduzindo a presséo arterial destes pacientes (JOSEPH et al., 2005). Nesta mano-
bra, espera-se que o individuo saudavel apresente maior expressao do componente parassim-
patico.

Para realizar a anlise de possiveis disfuncdes autondémicas, deve-se registrar a FC e
0s IRR, e este sinal, deve apresentar pico espectral em 0,1 Hz, no exemplo de 6 incursdes res-
piratérias por minuto, garantindo a boa execucdo da manobra(GROSSMAN eTAYLOR,

2007) (Figura 4).
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Figura 4 — Efeito da manobra de acentuagéo da arritmia sinusal respiratéria sob os iRR.

Fonte: Banco de dados do GECARE.

2.2Génese da arritmia sinusal respiratéria

As discussdes relacionadas aos mecanismos da ASR apresentam como foco principal a
teoria central versus teoria barorreflexa(LARSENet al., 2010).No bulbo € onde esta localiza-
do o centro parassimpatico que recebe aferéncias a partir dos mecanorreceptores e quimiorre-
ceptores periféricos, assim como de neurénios do centro respiratorio. As vias aferentes para o
centro cardiorrespiratorio tém influéncia do barorreflexo, quimiorreflexo e no controle das
interacOes cardiorrespiratorias (DERGACHEVAet al., 2010).

Deste modo, sabe-se que o estimulo ou inibigdo do centro cardiorrespiratério tambem
sdo estimulados por neurdnios aferentes, ndo apenas advindos do centro respiratério, mas
tambem dos receptores periféricos localizados no seio carotideo, arco aortico e parede pulmo-
nar. Em algumas situacgdes, essa modulacgdo respiratoria do ciclo cardiaco ocorre pela inibicéo

dos neurbnios pré-ganglionares vagais cardiacos. De acordo com a origem, 0s neurotransmis-
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sores envolvidos em cada via aferente, também vagal, podem ser inibitorios e excitatdrios

sobre 0s neurdnios pré-ganglionares vagais cardiacos (NEFF et al., 2003).

2.2.1 Mecanismo central

O comando central é responsavel por regular os diversos sinais efetores existentes, tanto cen-
trais, como periféricos. Portanto, ha uma rede de controle autonémico central que decorre da
irradiacdo cortical e do tronco encefalico. Dessa maneira, os sinais efetores sdo estimulados
ou inibidos conforme as demandas do organismo, auxiliando na modulacdo extrinseca da FC

(NIKOLINetal., 2017).Como podemos observar na figura 5:

*1

Cingulate
[ Cotton <—)[ Amygdala ](—)[ Insula ]

Hypothalamus

Brainstem

A

i N
P heti S heti
Cam (O
b £

1 Heart Rate ‘

Figura 5 —Modelo de integracdo neurovisceral.

(A)Representacgdo simplificada do modelo de integracdo neurovisceral;(B) Regides cerebrais relevantes
para o modelo de integragdo neurovisceral. PC: cdrtex pré-frontal; CC: cingulo do cértex; Hyp: hipoté-

lamo; Ins: insula; Amy: amigdala; BS: tronco cerebral.

Fonte:ThayerandSternberg, 2017.

Os neurdnios considerados na literatura como responsaveis pela génese do ritmo respiratorio
estdo localizados proximos aos corpos celulares dos neurbnios cardiacos vagais pré-
ganglionares. Encontram-se no nucleo ambiguo e no ndcleo dorsal motor do vago, e essa lo-

calizacdo neuroanatémica € um fator que justifica a direta relagdo com estimulos respiratorios.

Estes corpos celulares dos neurdnios cardiacos vagais pré-ganglionares possuem fibras que
inervam os nervos vagos para os ganglios cardiacos dentro do tecido conjuntivo e adiposo que
inervam o atrio direito e veia cava. Fibras pos-ganglionares emergem desses ganglios para

inervarem 0s nos sinoatrial e atrioventricular (DERGACHEVA et al., 2010).
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2.2.2 Mecanismo barorreflexo

Este mecanismo possui atuacdo através do SNA, modulando as variacGes da pressao
arterial, alterando o ritmo cardiaco, a forca de contracdo cardiaca e do retorno venoso. Os
barorreceptores encontram-se nas paredes arteriais do seio carotideo e arco adrtico, estimula-
dos quando h& estiramento nestes vasos, provocados pelo aumento da PA(MCMULLAN e
PILOWSKY, 2010).

Dentro de uma faixa fisiologica, a estimulagcdo dos barorreceptores é mais efetiva do
que em condi¢Oes patoldgicas,uma vez que estes receptores respondem de formas variadas
dependendo dos valores da pressdo arterial média (PAM) (GUYTON e HALL, 2017). Sendo
conhecido como fenémeno limiar e de saturacdo (DEBOER et al., 1987).

Quando ocorre um aumento da PA sistolica dentro da faixa fisioldgica, os barorrecep-
tores potencializam a transmiss@o dos sinais aferentes, por meio dos nervos vago e glossofa-
ringeo, para o nucleo do bulbo. A resposta que sucede este aumento na transmisséo de sinais
faz com que o nucleo do bulbo emita sinais excitatdrios aos centros cardiorrespiratorios vagal
e sinais inibitorios para o centro vasomotor simpatico. Dessa maneira, 0s centros vagal e sim-
patico enviardo sinais eferentes ao coracao e aos vasos, fazendo com que haja reducdo da FC
por estimulacdo vagal, assim como o retorno venoso por inibicdo simpatica, resultando nas
reducdes do débito cardiaco (DC) e da resisténcia vascular periférica e, consequentemente,
reducdo da PA (GUYTON e HALL, 2017; AIRES, 2018).

Em contrapartida, quando ha uma diminuicdo da PA sistélica, dentro da faixa fisiol6-
gica, os barorreceptores diminuem a transmisséo dos sinais no bulbo, que por sua vez emite
sinais inibitorios ao centro cardiorrespiratorio vagal e sinais excitatérios ao centro vasomotor
simpatico. Assim, o centro vagal é inibido, gerando aumento da FC, e o centro simpético é
estimulado a emitir sinais eferentes aos vasos, gerando aumento do retorno venoso (por esti-
mulacdo simpatica), resultando no aumento do DC e, consequentemente, aumento da PA
(GUYTON e HALL, 2017; AIRES, 2018).Na fase inspiratoria do ciclo ventilatério, observa-
se a ocorréncia da reducdo da presséo pleural,tornando-a mais negativa,e consequente aumen-
to na pressdo transmural do ventriculo esquerdo e da artéria aorta, o que reduz o DC, que gera
uma queda da PA sistolica. Os barorreceptores enviam sinais aferentes inibitorios para o cen-
tro cardiorrespiratorio. Ocorre entdo inibicdo vagal e consequente aumento na FC. Na fase
expiratoria os sinais aferentes inibitorios sdo interrompidos, gerando um consequente aumento
da FC (SHEKERDEMIAN e BOHN, 1999).
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2.2.3Reflexo de Bainbridge

Os receptores de estiramento nos atrios podem provocar um aumento da FC em res-
posta ao aumento da PA. Estes transmitem seus sinais aferentes para o bulbo, por meiodos
nervos vagos. Em seguida, sdo enviados sinais eferentes tanto pelos nervos vagos quanto pe-
los nervos simpéticos, com o intuito de aumentar a frequéncia cardiaca e a forga de contracéo
(GUYTON e HALL, 1997).

O enchimento do atrio direito é facilitado na inspiracdo devido a queda da pressao
pleural, com consequente reducdo da pressdo do atrio direito (SHEKERDEMIAN e BOHN,
1999). Este mecanismo € conhecido como bomba tordcica (DUKE, 1999), e estimula os re-

ceptores de estiramento nos atrios, resultando em um aumento da FC.

2.2.4 Feedback eletromecénico

Discussfes atuais propdem que a relacdo de dependéncia de voltagem e tempo de a-
bertura dos canais i6nicos das células do nodo sinusal poderiam ser alteradas pelo estiramento
mecanico durante a inspiracdo. Portanto, seria outro mecanismo que apresenta relagdo com a
ASR que esta ligado a distensdo da parede atrial direita que provoca o estiramento mecanico
do nodo sinusal, gerando um aumento da FC por 10 a 20 % (COOPER e KOHL, 2003).

2.3 Efeitos da presséo positiva expiratdria nas vias aéreas (EPAP)

A pressdo positiva expiratoria nas vias aéreas (EPAP, do inglés expiratory positive a-
irwaypressure) € uma técnica terapéutica que utiliza a PEEP (positive end-
expiratorypressure) em pacientes em ventilacdo espontanea. A inspiracdo é realizada sem
auxilio e a expiracdo, contra uma resisténcia, ajustavel, tornando-a positiva em seu final. O
uso da pressdo positiva expiratoria iniciou-se devido a ocorréncia de shunt pulmonar, que é
uma condicdo fisiologica determinada por &reas onde ndo ha ventilagdo gracasao colapso dos
alvéolos, mas que séo perfundidas originando uma reduc¢do da saturacdo de oxigénio no san-
gue arterial. Nesses casos, o simples aumento da oferta de oxigénio ndo é o suficiente para
aumentar a captacdo de oxigénio, visto que, nas areas ventiladas, a saturacdo da hemoglobina
é normal. Dessa forma, a oxigenacdo global s6 pode aumentar se novos alvéolos forem recru-
tadosrecuperando a estabilizacdo e funcdo por meioda sua interdependéncia auxiliada pela
PEEP(SILVA et al., 2009).



26

Autilizacdo da EPAPtem beneficios nadiminuicdo do aprisionamento aéreo, melhora
da expansdo pulmonar, reducdo e prevencao de atelectasias e na prevencao de diversas dis-
funcOes respiratorias. Essas funcbes também tém efeitos diretos na maior otimizacao das tro-
cas gasosas e aumento da capacidade pulmonar (LEFF e SHUMACKER, 1996; PRYOR,
2002). A EPAP pode ser aplicada por meiode um bucal conectado em uma pega “T”, onde em
uma extremidade apresenta um resistor linear que determina o nivel de PEEP ena outra, uma
valvula unidirecional, fazendo com que o individuo gere um aumento do esforgco na inspira-
cdo. Esse esfor¢o inspiratdrio gera grande variacdo de pressdo pleural e pode alterar a pressao
transmural do ventriculo esquerdo e da aorta, disparando o barorreflexo, que tentara compen-
sar a pressdo arterial por meiodo controle do débito cardiaco, fazendo com que haja um au-
mento da FC (LARSENet al., 2010; MIRO et al., 2004; SEALS et al., 1993).

O ciclo ventilatério na aplicacdo da EPAP ndo apresenta nenhum fluxo adicional.
Sendo assim, o inicio da inspiracdo se da a partir de uma pressdo da via aérea supra atmosfé-
rica, sendo necessario atingir valores abaixo da pressdo atmosférica para que a valvula unidi-
recional se abra e a ventilacdo espontanea ocorra(MIRO et al., 2004). Outra forma de aplica-
cdo da EPAP é pela interface orofacial com o acoplamento do resistor linear direto na masca-
ra.Todavia, discute-se na literatura,a melhor forma de produzir o mecanismo de resisténcia
expiratéria devido as suas consequéncias (FREITAS et al., 2009). A principal consequéncia
negativa é a probabilidade de uma maior reinalacdo de gas carbdnico (CO,) com a utilizacdo
da interface orofacial. Além disso, outro fator que favorece a reinalacdo de CO, ¢ a utilizacédo
de uma PEEP baixa (SCHETTINO etal.,2003).

2.4 Efeitos da pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP)

A pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP, do inglés continuous positive air-
waypressure) também é uma forma de aplicagdo de PEEP em ventilagdo esponténea. NaC-
PAP ocorre um fluxo de ar continuo, tanto na inspiracdo como na expiracdo. Sendo assim, o
individuo ndo precisa gerar aumento do esforco ventilatorio durante a inspiragcdo porque rece-
be um fluxo adicional para garantir pressdo continua.A aplicacdo da CPAP promove diversos
ajustes hemodinamicos, mediados pelo SNA, que regulam as funcdes do organismo afim de
garantir a homeostasia. Em individuos saudaveis, a aplicacdo da CPAP tem efeitos mecanicos
no térax que sdo equilibrados pelo predominio da atividade simpatica que mantém o débito
cardiaco por meio do aumento do retorno venoso ou da FC. Além disso, reduz a pressdo

transmural do ventriculo esquerdo e da aorta toracica, assim como aumenta a resisténcia vas-
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cular pulmonar, gerando alteracbes na modulacdo autondmica cardiaca (FRAZIER et
al., 2001; PANTONI, 2011). A CPAP é bem descrita na literatura, pois atua reduzindo o tra-
balho respiratorio, melhorando a capacidade residual funcionale promovendomelhoradas tro-
cas gasosas em muitas condicdes clinicas.Além disso, apresenta menor variacdo de pressdo
pleural na fase inspiratoria do ciclo ventilatorio. E amplamente prescrita para minimizar a
insuficiéncia respiratoria por diminuir o trabalho ventilatorio e recomendada no tratamento do
edema agudo de pulméo cardiogénico (PRYOR, 2002; KEENAN et al., 2011).

Em 2010, Reis et al. realizaram um estudo com 28 individuos que foram divididos em
trés grupos: 10 individuos aparentemente saudaveis, 8 individuos comIC e 10 individuos que
apresentavamDPOC. Os participantes foram randomizados para receber diferentes niveis de
CPAP no mesmo dia: ventilacdo simulada (Sham), 5 cmH,0 (CPAP5) e 10 cmH,0O (CPAP10)
por 10 min. A frequéncia respiratoria, frequéncia cardiaca, o dioxido de carbono expirado
(ETCO,), a saturacdo periférica de oxigénio (SpO,), a pressao arterial e a variabilidade da
frequéncia cardiaca nos dominios de tempo e frequéncia foram medidos durante a respiracao
espontanea e nas condi¢cfes simuladas, CPAP5 e CPAP10. Este estudo apresentou como re-
sultado a eficacia da CPAP, podendo causar melhorias no controle autonémico da frequéncia

cardiaca em individuos saudaveis, em pacientes com 1Ce DPOC (REIS et al., 2010b).

3. JUSTIFICATIVA

A EPAP ¢ a aplicacdo de pressao positiva no final da expiracdo, mas juntamente com a
oferta de PEEP, durante a inspiracdo, gera uma grande variacdo da pressao pleural, pois o
inicio da inspiracdo parte de uma presséo de via aérea supraatmosférica, que exige um esforco
ventilatorio grande para que seja possivel a abertura da valvula unidirecional. Esta grande
variacdo de pressdo pleural aumenta a pressdo transmural da aorta toracica e do ventriculo
esquerdo, aumentando consideravelmente sua pds-carga (SHEKERDEMIAN E BOHN,
1999).

A CPAP ¢ bem descrita por reduzir o trabalho respiratério e melhorar as trocas gaso-
sas em muitas condicdes clinicas, com menor variacdo de pressdo pleural na fase inspiratoria
do ciclo ventilatério. Além disso, a aplicacdo da CPAP promove diversos efeitos na mecanica
do sistema cardiovascular com alteragdes hemodinamicas, por reduzir a pressao transmural do
ventriculo esquerdo e da aorta toracica, e também por aumentar a resisténcia vascular pulmo-

nar e alteragcdes na modulacdo autondmica cardiaca (PANTONI, 2011).
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Os efeitos da aplicacdo da EPAP e da CPAP na amplitude da arritmia sinusal respira-
toria sdo importantes para facilitar a compreensdo do papelque a variacdo de presséo pleural,
na inspiracao e na expiracdo,exerce nos reflexos que participam da génese da ASR. Compre-
ender estes efeitos em individuos saudaveis pode auxiliar, futuramente, na aplicacdo dessas
técnicas terapéuticas em diferentes condices clinicas e patologias.

Considerando que a resposta hemodindmica € desencadeada pelo SNA com o objetivo
de garantir a homeostasia, pode-se ponderar que o uso de PEEP mantém a pressao intratoraci-
ca maior do que a atmosférica durante todo o ciclo respiratorio, resultando em um aumento da
pressdo nas veias cava e do atrio direito, reduzindo o retorno venoso (reducédo pré-carga), re-

sultando em um aumento da FC para manutencdo do débito cardiaco (aumento da pds-carga).

4. ESTUDO 1: EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS
AEREAS NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CARDIACA EM REPOUSO DE
JOVENS SAUDAVEIS

4.1 Hipotese
Nossahipotese é que a utilizacdo da EPAP podeacarretardiferencassignificativas-
nosindices de VFC de homensjovenssaudaveis.

4.2 Objetivo
Avaliar o efeito da EPAP sobre a modulacdo autondmica cardiaca de homens jovens

saudaveis.

4.3 Métodos

Individuos

Estudo transversal e prospectivorealizado com 15 individuos jovens do sexo masculi-
no que deveriam obedecer aos seguintes critérios de inclusdo: individuos aparentemente sau-
daveis e com estilo de vida ativo avaliado por meiodo questionario internacional de atividade
fisica (IPAQ). Foram excluidos os individuos que assumiramtabagismo, etilismo, uso de me-
dicamentos depressores do sistema nervoso central, alguma patologia metabolica crénica.

Todos os participantes foram avaliados durante o0 mesmo periodo do dia, com o intuito
de evitar o possivel viés da variacdo do ciclo circadiano (DERYAGINA e KRAEVSKIIYA,

1983). Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario
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Clementino Fraga Filho sob o Parecer n® 970.098. Todos os individuos assinaram o termo de

consentimento livre e esclarecido.

Protocolo experimental

Os voluntérios receberam um formulério com orientacfes para que se preparassem na
véspera e no dia das avaliagdes. Foram instruidos com relacdo a ndo ingestao de bebidas esti-
mulantes (café, guarana, refrigerantes, energéticos e chas), nao realizacdo de atividades fisicas
vigorosas e ter uma noite de sono adequada. A pesquisa foi realizada em ambiente climatiza-
do com temperatura entre 22 e 24°C no periodo entre 13 e 17 horas. Inicialmente, os volunta-
rios foram familiarizados com o ambiente experimental, com os pesquisadores envolvidos e
com o aparelho proposto no estudo. Antes de iniciar os testes, os voluntarios foram avaliados
e examinados para a certificacdo de que as orientacGes dadas fossem rigorosamente seguidas.
Os sinais de FC e PAforam verificados antes, durante e depois de cada teste.

Antes da execucdo dos protocolos experimentais, todos os individuos responderam ao
IPAQ. Foram considerados sedentarios os candidatos que no somatorio das atividades fisicas
praticaram menos de 150 minutos de atividades moderadas ou vigorosas por semana, € nao
sedentérios aqueles cujo somatdrio foi acima desse valor.

Durante os experimentos, inicialmente os voluntéarios foram orientados a permanece-
rem sentados e a relaxarem cerca de 5 minutos antes de comecar a coleta dos dados para que
0s sinais vitais estivessem compativeis com os valores basais. A FC e os iRR instantaneos
foram obtidos a partir de um sistema de eletrocardiografia Wincardio USB®, com os eletrodos
fixados ao térax do voluntario de modo a aumentar a amplitude da derivacdo D2, usada pelo

equipamento para a gravacgéo do iRR (figura 6).
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Figura 6 — Posicionamento dos eletrodos para coleta dos iRR batimento a batimento nas derivagdes
MCS5, V2 e DIl modificadas.

Os experimentos foram compostos de trés situacOes aleatorizadas por meio de sorteios
com envelopes opacos e lacrados. Os individuos permaneceram sentados e foram submetidos
a coleta dos dados de FC batimento a batimento em trés situagdes: 10 minutos ventilando es-
pontaneamente, 10 minutos ventilando espontaneamente com EPAP de 5 cmH,0 e 10 minu-
tos ventilando espontaneamente com EPAP de 16 cmH,0. A EPAP foi aplicada por meio de
uma peca “T” com uma valvula unidirecional para inspira¢do e um resistor linear na extremi-
dade expiratéria com um bocal que era acoplado ao voluntario no mesmo momento em que
era iniciada a coleta sequencial dos iRR. Nas situagdes em que foi utilizado a EPAP (com 5
cmH,0 e 16 cmH,0), os individuos ventilavam um minuto sem EPAP. Apos este primeiro
minuto, o EPAP era acoplado e o individuo entdo ventilava por 10 minutos com EPAP. Apds
estes 10 minutos, retirava-se a EPAP e mais um minuto era coletado, resultando em 12 minu-

tos totais de coleta. Para a situacdo sem EPAP, apenas 10 minutos de coleta eram realizadas.

Analise da VFC

Os registros dos iRR foram extraidos do Wincardio USB® e exportados para o Micro-
soft Excel®, onde foram primeiramente excluidos os artefatos e batimentos ectépicos. Em
seguida, os dados foram exportados para o software KUBIOS HRV®, e os trechos de 10 mi-
nutos de coleta foram selecionados e analisados: 1) no dominio do tempo pelo desvio padréo
dos intervalos RR normais (SDNN), que é a raiz quadrada da variancia; e pela raiz quadrada

da média das diferencas sucessivas ao quadrado entre os intervalos RR adjacentes (RMSSD);
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2) no dominio de frequéncia (por meio da andlise espectral pela transformada rapida de Four-
rier) pelos valores relativos das bandas de alta (AF) e baixa (BF) frequéncia (unidades norma-
lizadas), pela relacdo BF/AF e pela analise dos picos espectrais em AF e em BF. (TASK
FORCE, 1996; CAETANO e DELGADO, 2015). Os individuos que apresentaram relacdes
BF/AF < 1 em situagcBes com EPAP (5 ou 16 cmH,0) foram excluidos deste estudo. Desta

forma, dos 15 individuos recrutados para o estudo, 12 foram inseridos.

4.4 Andlise estatistica

Foi realizado o célculo amostral a partir de um estudo piloto do nosso laboratério.
Dessa forma, para um power de 80%, com tamanho do efeito de 5 e alfa de 5%, foi determi-
nada a necessidade de 12 individuos (GPower 3.0.1.0for Windows). Os dados foram submeti-
dos ao teste de normalidade (teste de Shapiro-Wilks) e homogeneidade (Teste de Levene). Na
sequéncia, foi empregado o ANOVA one-way com medidas repetidas com post-hoc de Holm-
Sidak para as comparac6es dos indices da analise no dominio do tempo (média da FC, média
do iRR, SDNN e RMSSD) e para analise dos picos espectrais de BF e AF. Para analise das
unidades normalizadas de BF (BF n.u.) e AF (AF n.u.) e analise de BF/AF foi empregado o
teste de Friedman com medidas repetidas com post-hoc de Tuckey. As comparagdes foram
feitas nas situacdes propostas neste estudo: sem EPAP e com EPAP de 5 e 16 cmH,0. As
analises foram realizadas com o software SIGMA PLOT for Windows versdo 11.0, copyright®
2008 Systat Software, Inc. As medidas sdo expressas em média £ DP para as variaveis que
apresentaram distribui¢cdo normal e em mediana (25% - 75%) para variaveis que ndo apresen-

taram distribuicdo normal. O nivel de significancia foi de 5% (p < 0,05).

4.5 Resultados
Foram estudados 15 voluntarios aparentemente saudaveis, trés deles foram excluidos
por ma qualidade do sinal, permanecendo 12 no grupo final. A tabela 1 apresenta os dados

demograficos e antropomeétricos dos voluntarios estudados.
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Tabela 1- Caracteristicas demogréaficas e antropométricas dos voluntarios

Voluntarios (n=12)

Idade {anos) 2346 t1,84
Estatura (cm) 178.66 £5,21
Massa corporal (Kg) 77,66 £ 10,63
IMC (Kg/m?) 2435+3,43
IPAQ (ASS, n(%c)) 8(53%) /7 (46%)

Valores expressos em média + desvio padrio
IMC: indice de massa corporal; IPAQ): guestionario intermacional de atividade fisica; A/S:
relacdo ative [ sedentano.

A tabela 2mostra os dados referentes a anélise do dominio do tempo e frequéncia nos
momentos propostos neste estudo: sem EPAP, EPAP de 5 cmH,0 e EPAP 16 cmH,0. Houve
diferenca estatisticamente significante na média da FC com a aplicacdo da EPAP, que néo foi
progressiva. Os iRR tiveram diferenca estatisticamente significante apenas na situacdo EPAP
16 cmH,0 para a situagcdo sem EPAP. O SDNN e o RMSSD foram diferentes nas trés situa-
cOes propostas neste estudo progressivamente. Houve aumento nos indices do dominio da
frequéncia (BF u.n.; AF u.n.; BF/AF) mostraram diferenca estatistica significativa, mas esta
ndo foi progressiva. Os valores dos picos espectrais de BF e AF ndo mostraram diferencas

estatisticamente significantes.
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Tabela 2 — Analise da VFC no dominio do tempo e da frequéncia nas trés situagdes propostas
no estudo: sem EPAP, EPAP de 5 cmH,0 e EPAP de 16 cmH,0.

FC (bpm)
iRR (ms)

Dominio do tempo
SDNN (ms)

RMSSD (ms)

Dominio da frequéncia
BF u.n (%)

AF un (%)

BE/AF

Pico BF (Hz)
Pico AF (Hz)

Sem EPAP EPAP de 5 cmH,0 EPAP de 16 cmH,0
=12 n=12) n=12)

73.66 = 11,71 76,50+ 10,99 7 78,78 + 11,86
83742 = 131,08 81358+ 11728 700,33+ 117,24 7
56,54 =17.22 106,60 + 41,85 * 130,10+ 53,13 %§
35,62 + 15,33 68,40 = 20.86 = 84,78 +38.13 5§

74,30 (62,75 - 82.95)
25,70 (17,05 - 37.25)
2,80 (1,68 - 4.89)
0.0805 = 0,0277

0,183 = 0,0267

87.25(84.20- 92,60 T
12,70 (7.40 - 15.80) ¥
6,88 (533-12,56)7
0,101 = 0,0180

0,201 +0,0410

Valoraz em média £ DF parz variavels com distnbucdo nommal;

Valoraz em mediana (23% - 73%%) para vanavels gue nao apresantaram distribuigdo normal;

FC: frequéncia cardiaca; 1EE: mtervalos ER; 8D desvio-padrdo doz 1EF; EPAP: pressdc expiratoria posibiva nas vias
agreaz; EMMESD: raiz quadrada da media daz diferencas suceszivas ac guadrado enfre oz 1IER. adjacentes; BF uwn.: wudade
nommalizada da banda de baixa frequéncia; AF un: umidads nommalizadz da banda de zlta frequéncia; * diferante
sipmificatrvaments da sruagdo sem EPAP, p < 0,001; 7 diferente sipmificativamente da situagdo sem EPAP, p = 0,05; §

diferents sipmficatrvaments da simacio EPAP de 5 emH, 0, p = 0,05,

87,70 (75.90-90.45) 1
12,25 (9,55 - 24,10) ¥
710(352-9797
0,0928 = 0,0210

0,187 = 0,0408

A figura 7 ilustra como o padrdo de comportamento dos iRR se modifica com a apli-

cacdo da EPAP em um individuo. Os iRR se comportam de forma ciclica, indicando que 0s

individuos, durante a aplicacdo da EPAP, controlaram o ciclo ventilatorio como estratégia

para vencer a resisténcia expiratdria imposta.
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T T SemEPAP —

RR (s)

00:00:00 00:01:40 00:03:20 00:05:00 00:06:40 00:08:20

1E T T T T EPAP 5cmH,0 —

RR (s)

00:00:00 00:01:40 00:03:20 00:05:00 00:06:40 00:08:20

T EPAP 16 cmH,0

RR (s)

00:00:00 00:01:40 00:03:20 00:05:00 00:06:40 00:08:20
Time (h:min:s)

Figura 7 —Comportamento dos iRR de um voluntario nas situagdes: sem pressdo positiva expiratoria (EPAP),
EPAP 5 cmH,0 e EPAP 16 cmH,0 (dados de FC de um individuo).

A figura 8 representa a analise espectral do mesmo voluntério representado na figura
7. Em uma avaliacdo qualitativa da analise espectral é possivel notar aumento do poder espec-

tral de BF, com elevacdo do pico de poder espectral.
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Figura 8 —Analise espectral do mesmo voluntario da figura 7 nas trés situacdes do experimento, indi-
cando maior pico espectral na banda de baixa frequéncia com o uso dapressao positiva expiratdria nas
vias aéreas (EPAP) com EPAP de 5 e 16 cmH,0.
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4.6 Discussao

Os principais achados deste estudo sugerem que o uso da EPAP com cargas pressori-
cas de 5 e 16 cmH,0 aumentam a VFC. E interessantemente, como achado original do nosso
estudo, a aplicacdo da EPAP parece acentuar a arritmia sinusal respiratoria devido ao padréo
ventilatorio adotado pelos voluntarios.

Em 2000, Calabreseet al. tiveram como objetivo a aplicacdo de cargas resistivas nas
vias aéreas como estimulo para interacdo cardiorrespiratoria e avaliaram este efeito mecanico
sobre a VFC e sobre a ASR. A aplicagdo dessas cargas resistivas repercutiu em um aumento
do periodo respiratério e do volume corrente (VC) progressivo conforme a carga determinada,
houve um aumento da VFC, ndo houve variacdes da FC e ocorreu uma mudanca das caracte-
risticas da ASR que estdo relacionados ao aumento do ciclo respiratorio em resposta a carga
resistiva.

Em nosso estudo, os indices de VFC no dominio do tempo aumentaram progressiva-
mente com aplicacdo da EPAP de 5 e 16 cm H,0, sendo condizente com os resultados obser-
vados por Calabreseet al. (2000). Estes achados podem estar relacionados com a mudanca de
padrdo ventilatério, que gerou mudanca de comportamento da FC, observado na figura 7, du-
rante o uso da EPAP. Curiosamente, pode-se observar que este comportamento se assemelha
ao da FC quando padrdes de respiragdo educada sdo impostos para acentuar a ASR. Dessa
maneira, sugere-se que a utilizacdo da EPAP por si s6 possa acentuar a ASR.

Este achado se mostra mais consistente quando os resultados da analise espectral séo
avaliados. Houve aumento n&o progressivo da BF u.n. e reducdo ndo progressiva de AF u.n.
com aumento da relacdo BF/AF, o que sugere que houve aumento do poder espectral em BF
devido ao ajuste da FR para valores menores durante o uso da EPAP, 0 que gerou maior pico
de poder espectral em BF em valores de frequéncia de 0,101 + 0,0180, com EPAP de 5 c-
mH,O e 0,0928 + 0,0210, com EPAP de 16 cmH,O, resultando em valores de AF
u.n.menores.

Em 2011, Cardoso et al. realizaram experimentos com individuos com DPOC e indi-
viduos saudaveis (grupo controle), objetivando identificar a atividade eletromiografica dos
musculos esternocleidomastoideo e escalenos durante o uso de EPAP com 15 cmH,0. Estes
autores observaram reducéo da frequéncia respiratoria do momento basal para 0 momento de
uso da EPAP em individuos saudaveis (17,4 £ 4,6 irpmvs. 10,5 £ 4,7 irpm). Em nosso estudo,

0 aumento de BF u.n. ocorre provavelmente pelo fato de a aplicagcdo da EPAP reduzir a FR e
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acentuar a ASR, o que gera entdo um pico espectral na frequéncia equivalente a FR, que se
encontra em BF.

Em 2004, Miro et al. compararam o efeito de 10 cmH,0 de presséo inspiratoria positi-
va nas vias aéreas (IPAP), EPAP e pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) sobre o
trabalho inspiratrio em modelo canino de broncoespasmo induzido pela metacolina. A EPAP
aumentou significativamente o trabalho pleural e transdiafragmatico durante a fase inspirato-
ria nestes modelos de animais, enquanto a IPAP e a CPAP reduziram estes trabalhos. Estes
dados estdo de acordo com os achados de Cardoso et al. (2011), que realizaram experimentos
com individuos com DPOC e individuos saudaveis (grupo controle), objetivando identificar a
atividade eletromiografica dos musculos esternocleidomastoideo e escalenos durante o uso de
EPAP com 15 cmH20. Este autores identificaram aumento estatisticamente significativo da
atividade eletromiografica do musculo esternocleiomastdideo durante a utilizacdo da EPAP,
mas ndo houve diferenga entre os individuos saudaveis e os individuos com DPOC. O ester-
nocleidomestdideo € um musculo acessério da ventilacdo e por este motivo é recrutado depois
de atingido cerca de 70% do volume corrente (VC), quando a capacidade inspiratdria é au-
mentada pela hipercapniaou ainda quando € atingida cerca de 35% da PImax durante um es-
forco inspiratorio a partir dacapacidade residual funcional em individuos higidos (YOKOBA
et al., 2003). Este fato demonstra que a aplicacdo de EPAP utilizando-se uma peca em T com
uma valvula unidirecional para inspiracdo e um resistor linear na extremidade expiratoria,
como utilizado por Miro et al. (2004) e Cardoso et al. (2011) e também como utilizado em
nosso estudo, aumenta o trabalho ventilatorio, o que poderia gerar maiores variacGes de pres-
sdo pleural. O mecanismo pelo qual a EPAP gera aumento do esforco ventilatério se deve,
provavelmente, ao fato de a pressdo na via aérea, e dentro do sistema da EPAP, permanecer
supra-atmosférica ao final da expira¢do. Consequentemente, para que haja abertura da valvula
unidirecional e a inspiracdo possa ocorrer, é necessaria uma grande variacao de pressdo dentro
do sistema, uma vez que a pressdo precisa variar de supra-atmosférica para subatmosférica.
Esta grande variacdo de pressdo dentro do sistema causa esfor¢o da musculatura inspiratoria,
fato que ndo ocorre na ventilagdo sem EPAP, j& que a pressdo na via aérea ao final da expira-
cao € equivalente a pressao externa.

Em 1993, Sealset al. mostraram a ocorréncia de reducdo da PA durante inspiracdo
contra resisténcia a altos volumes pulmonares. Este fato infere que o esforgo inspiratério, ge-
rado pela aplicacdo da EPAP, promove aumento da variacdo da pressao pleural na fase inspi-
ratoria, tornando-a mais subatmosférica, acentuando a pressao transmural do VE e da aorta,

gerando reducdo do volume sistolico do ventriculo esquerdo e produzindo diminuicdes na
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pressdo sanguinea arterial. Esta diminuicdo da PA levaria a um aumento da FC mediado pelo
barorreflexo (LARSEN et al., 2010). Este mecanismo sugere que durante aplicagdes de cargas
pressoricas em todo o ciclo ventilatorio, o principal mecanismo de modulacdo da amplitude
da ASR ¢é o mecanismo barorreflexo e, provavelmente, em menor grau, 0s mecanismos rela-
cionados ao reflexo de bainbridge (devido aumento do retorno venoso causado pelo mecanis-
mo de bomba cardiaca no atrio direito). Todos estes mecanismos reflexos de aumento da FC
estdo relacionados com as variagdes de pressdo pleural durante a fase inspiratdria do ciclo
ventilatorio (Dergachevaet al., 2010; SHEKERDEMIAN e BOHN , 1999; DUKE, 1999).

Diante do exposto, considerando que a M-ASR pode ser aplicada para avaliacdo da mo-
dulacdo vagal e com objetivo de melhora do balagco simpatovagal (uma vez que a M-ASR
acentua a retirada e retomada vagal ciclicas dentro do ciclo ventilatério), aplicacGes de cargas
pressoricas que acentuem ainda mais a amplitude de modulagéo vagal durante o ciclo ventila-
torio podem ser adjuntas na eficacia da M-ASR como estratégia terapéutica. Além disso, a
compreensdo dos mecanismos da génese da ASR garantird um aplicabilidade mais segura e
adequada.

Como limitagdes deste presente estudo, a manutencédo de volume corrente fixo para ca-
da voluntério, em cada situacdo do experimento, ndo foi possivel devido a questdes de ordem
técnica. Em nosso estudo nés inferimos quanto a colaboracdo do barorreflexo no aumento da
amplitude da ASR, durante o uso do EPAP, baseado em estudos anteriores. N&o foi possivel
adquirir o sinal de presséo arterial batimento a batimento, também devido a questdes de or-

dem técnica, para confirmar esta colaboracéo barorreflexa.

4.7 Conclusdo
No presente estudo a aplicacdo da EPAP parece acentuar a ASR tanto em valores de 5 cmH,0
guanto em valores de 16 cmH,0. Além disso, € responsavel também pelo aumento da VFC
devido ao comportamento observado nos indices analisados no dominio do tempo e no domi-
nio da frequéncia. Este fato se deve provavelmente a reducédo da FR gerada pela EPAP, que
ocorre devido a adequacdo do padréo ventilatorio para vencer a resisténcia expiratria impos-

ta pelo sistema.
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5. ESTUDO 2: EFEITOS DA PRESSAO POSITIVA EXPIRATORIA NAS VIAS
AEREAS E DA PRESSAO POSITIVA CONTINUA NAS VIAS AEREAS NA ARRIT-
MIA SINUSAL RESPIRATORIA E NA VARIABILIDADE DA FREQUENCIA CAR-
DIACA EM JOVENS SAUDAVEIS

5.1 Hipotese
Nossas hipoteses sdo que a aplicacdo de EPAP e CPAP determinariam mudangas da

VFC e determinaria maiores amplitudes da M-ASR nos individuos estudados.

5.2 Objetivo
Avaliar o efeito da aplicacdo EPAP e da CPAP na amplitude da arritmia sinusal respi-

ratoria e na variabilidade da frequéncia cardiaca em homens jovens saudaveis.

5.3 Métodos

Individuos

Ensaio clinico randomizado realizado no Grupo de Pesquisa em Avaliacdo e Reabili-
tacdo Cardiorrespiratoria (GECARE) da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ) no
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho (HUCFF).

O estudo foi realizado com 16 individuos do sexo masculino aparentemente saudaveis.
Critérios de inclusdo: individuos nao tabagistas, ndo etilistas, ndo usuarios de medicamentos,
ndo usuarios de drogas que causem dependéncia quimica e nao praticantesde treinamento fisi-
co regular nos Gltimos seis meses. Todos os participantes foram avaliados durante 0 mesmo
periodo do dia, a fim de evitar o possivel viés nos resultados devido as diferencas do ciclo
circadiano hormonal (DERYAGINA; KRAEVSKIIYA, 1983). Este projeto foi encaminhado
para o comité de ética em pesquisa do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho e apro-
vado sob 0 numero CAAE n° 40338514.1.0000.5257. Todos os individuos assinaram o termo

de consentimento livre e esclarecido.

Coleta dos dados
As coletas foram realizadas em ambiente calmo, silencioso e climatizado, com tempe-
ratura variando entre 22 a 24°C. O individuo permaneceu sentado ao longo de todo o teste. Os

sinais vitais (pressdo arterial, frequéncia cardiaca e respiratdria) foram aferidos antes e depois
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de cada momento dos experimentos. Os voluntérios foram orientados a ndo ingerir cafeina,
bebidas alcodlicas e substancias estimulantes, a ndo realizar exercicios fisicos vigorosos e a
ter uma alimentacdo saudavel e balanceada durante as 24 horas antecedentes a realizacao dos

experimentos.

Protocolo experimental

No momento do experimento, os individuos foram orientados a permanecer sentados
cerca de 5 minutos antes de comecar a coleta dos dados para que 0s sinais vitais retornassem
aos valores basais. A frequéncia cardiaca e 0s iRR instantaneos foram obtidos por meio de um
cardiofrequencimetro (Polar® v800). O cardiofrequencimetro apresenta uma frequéncia de
amostragem de 1000 Hz, e foi adaptado ao individuo por meio de uma cinta eléstica colocada
no terco inferior do esterno e que apresenta transmissao simultanea para o relégio onde foram
armazenados os dados.

O protocolo foi dividido em dois dias diferentes, portanto, no primeiro dia foi realiza-
do um sorteio com o intuito de selecionar qual aparelho seria utilizado inicialmente (EPAP ou
CPAP). Todos os voluntérios fizeram uma familiarizacdo com os aparelhos a fim de evitar
efeitos do aprendizado. Os experimentos foram compostos de dois momentos (ventilagdo es-
pontanea e ventilacdo educada) e cada momento composto por seis situacdes randomizadas
(ventilacdo espontanea sem EPAP/CPAP, M-ASR, ventilacdo com EPAP/CPAP de 5 cmH,0
e 16 cmH,0 e M-ASR com EPAP/CPAP de 5cmH,0 e 16 cmH,0) por meio de sorteios com
envelopes lacrados (figura 9).

Durante a M-ASR, o voluntario foi instruido, por comando verbal e tatil, a fazer inspi-
racdes e expiracdes profundas e lentas, variando o volume pulmonar desde a capacidade pul-
monar total até o volume residual. Cada ciclo foi executado em 10 segundos (cinco segundos
para a fase inspiratoria e cinco segundos para a fase expiratoria), em queespera-se obter a ma-
xima ASR. O protocolo tem tempo total de 6 minutos e foi executado da seguinte maneira: 1)
1 minuto em repouso e ventilacdo esponténea; 2) 4 minutos durante a M-ASR; e 3) 1 minuto
em repouso e ventilagdo espontanea. O protocolo para a M-ASR em ventilacdo espontanea foi
executado duas vezes considerando o efeito do aprendizado.
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Figura 9 — llustracdo da coleta da variabilidade da frequéncia cardiaca durante a aplicagdo da pressdo positiva

expiratdria nas vias aéreas (A) e da pressdo positiva continua nas vias aéreas (B).

Analise da variabilidade da frequéncia cardiaca

Os registros dos intervalos RR do primeiro momento dos experimentos foram extrai-
dos e exportados para o software KUBIOS HRV®, onde primeiramente selecionou-se 0s 5
minutos do trecho de maior estabilidade do sinal e foram excluidos artefatos e batimentos

ectopicos. Em seguida, foram analisados no dominio do tempo e no dominio da frequéncia.

Analise da manobra de acentuacdo da arritmia sinusal respiratéria

Antes da analise dos indices da M-ASR, sera realizada a analise espectral da série
temporal da M-ASR utilizando a transformada rapida de Fourier (TRF) que servira como con-
trole de qualidade da manobra. Na analise espera-se encontrar um pico de densidade espectral
em 0,1 Hz, indicando que a modulacdo ocorreu a cada ciclo respiratorio. Em seguida, utili-
zando o programa Microsoft Excel®, foram calculados os indices da FC e dos iRR obtidos a
partir da M-ASR: Razdo (E/I) — média dos maiores valores de iRR obtidos durante a fase ex-
piratoria (“picos”), dividido pela média dos menores valores iRR da fase inspiratoria da M-
ARS (“vales”). E AIE — diferenca entre a média dos maiores valores de FC obtidos durante a
fase inspiratoria e a média dos menores valores de FC durante a fase expiratoria da M-ASR,
ou seja, média dos valores dos “picos”e “vales” da FC (REIS et al., 2010a; REIS et al.,
2014b).

A amplitude da M-ASR (figura 10) sera analisada nos trés ultimos minutos da M-

ASR, por meio do Excel. Os indices da amplitude da ASR sdo:
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FC (bpm)
iRR (ms)

Tempo (s)

Figura 10 — Amplitude da arritmia sinusal respiratoria.

a) Expiracdo/Inspiracdo da ASR (E/I) — a partir da média dos maiores intervalos RR obtidos
durante a expiracdo, divididos pela média dos menores intervalos RR obtidos durante a inspi-
racdo (MELO et al., 2005; VINIK et al., 2003; GAUTSCHY et al., 1986; O’BRIEN, 1986).

E= X maiores IRR
X menores 1IRR

b) Variacdo da FC Inspiracdo — Expira¢ao (AIE) a partir da diferenga entre a média dos valo-
res picos da FC, pico na inspiracdo e dos minimos valores de FC atingidos na expiracao
(MELO et al., 2005; VINIK et al., 2003; HIRSCH e BISHOP, 1981).

AIE = X FC mspiragao - X FC expiracao

5.4 Anélise estatistica

Os dados foram submetidos ao teste de normalidade (teste de Shapiro-Wilks) e homo-
geneidade (Teste de Levene). Na sequéncia, foi empregado o ANOVA one-way com medidas
repetidas com post-hoc de Holm-Sidak ou Fridman. As comparagGes foram feitas nas situa-
cOes propostas neste estudo:ventilagdo espontaneasem EPAP/CPAP, M-ASR, ventilagdo com
EPAP/CPAP de 5 cmH,0 e 16 cmH,0 e M-ASR com EPAP/CPAP de 5cmH,0 e 16 cmH,0.
As anélises foram realizadas com o software Sigma plotfor Windows versdo 11.0, copyright®
2008 Systat Software, Inc. Adicionalmente, para todas as condicdes foi calculado o tamanho
do efeito pelo critério de Cohen que foi expresso nas magnitudes a saber: pequena [<0.41],
moderada [0.41-0.70] e grande [> 0.70] (COE, 2002).



42

5.5 Resultados

Foram triados 23 voluntarios saudaveis, dentre eles,sete foram excluidos. Destes, trés
foram excluidos por apresentarem dispneia, um voluntario por apresentar hipotensdo e dois
por desisténcia na participacdo do estudo. A coleta de dados de um voluntario apresentou ma
qualidade do sinal, permanecendo 16 no grupo final como ilustra a figura 11. A tabela 3 apre-
senta os dados demogréficos e antropométricos dos voluntérios estudados.

Voluntarios triados
(n=23)

J

Voluntarios elegiveis
(n=23)

Voluntarios excluidos (n=7):

> - 3 pordispneia

- 1 porhipotensdo

- 2 pordesisténcia

- 1 porperda de sinal na coleta

Voluntarios incluidos
(n=16)

Figura 11 — Fluxograma da triagem dos voluntérios.
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Tabela 3—Caracteristicas demogréficas e antropométricas dos voluntarios.

Variaveis Voluntérios (n=16)
Idade (anos) 24,75 £ 2,57
Estatura (cm) 172,25 + 6,56
Massa corporal (kg) 69,9+ 10,1

IMC (kg/m?) 23,52 £ 2,77

IPAQ n (%)

Muito ativo 6/37
Ativo 6/37
Sedentario 4/25

Valores expressos em média + DP.
IMC: indice de massa corporal; IPAQ: questionrio internacional de atividade fisica.

Os voluntarios aumentaram significativamente a amplitude da M-ASR nas condi¢bes

de EPAP de 16 cmH,0 em comparacdo ao repouso e EPAP de 5 cmH,0 (Figura 12).

0,01
40 — 0,00 — 18 0,009

— 0,01 —
35 G 174

Razéo E/|

Delta IE (bpm)
b

20 B 14 4

0 Sem EPAP EPAP S5 cmH,0 EPAP 16 cmH,0 b Sem EPAP  EPAP5cmH,0 EPAP 16 cmH,0

Figura 12 — indices da manobra de acentuacio da arritmia sinusal respiratoria nas condi¢es de aplicacio da

pressdo positiva expiratoria nas vias aéreas (EPAP).

Com relagéo ao efeito da CPAP sobre a M-ASR, ndo foram observadas diferencas sig-

nificativas sobre o Delta IE e a razdo E/I (Figura 13).
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45 4 20 4

11 iiv-ii

Sem CPAP CPAP 5 cmH,0 CPAP 16 cmH,0

Delta IE (bpm)
Razao E/|

<+

Sem CPAP CPAP 5 cmH,0 CPAP 16 cmH,0

Figura 13 — indices da manobra de acentuacio da arritmia sinusal respiratoria nas condigdes de aplicagio da

pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP).

Na anélise da VFC apresentada na figura 14, pode-se observar que houve uma reducéo
significativa nos iRR com consequente aumento da FC nas duas situagdes, EPAP e CPAP,
conforme aumento dos niveis pressoricos. No que se refere ao tamanho do efeito — represen-
tado por “d”,foram observados efeitos moderado e alto para os indices SDNN, RMSSD, LF,
HF, SD1 e SD2 com a utilizagcdo da EPAP e da CPAP.
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Figura 14 —Analise da variabilidade da frequéncia cardiaca no dominio do tempo e no dominio da frequén-

cia.(A)Intervalos RR; (B) Frequéncia cardiaca; (C) SDNN: desvio padrdo de todos os intervalos RR; (D)

RMSSD: raiz quadrada da média das diferencas sucessivas ao quadrado entre os iRR adjacentes; (E) LH: baixa

frequéncia; (F) HF: alta frequéncia; (G) SD1: dispersdo dos pontos perpendiculares a linha de identidade; (H)

SD2: dispersdo dos pontos ao longo da linha de identidade.
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A figura 15 representa os dados de Pressdo arterial (sistolica e diastolica, em mmHg)
dos voluntérios estudados,apos as seguintes condi¢des:com e sem M-ASR, sem EPAP/CPAP,
com EPAP/CPAP de 5 cmH,0 e 16 cmH,0, e M-ASR com EPAP/CPAP de 5cmH,0 e 16

cmH,0. Observa-se que ndo houve diferenca estatistica entre as situagdes propostas.

140 - 120 -
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agf

Sem EPAP EPAP5 EPAP16 Sem EPAP EPAPS5 EPAP16
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Figura 15 —Dados da pressdo arterial sistélica e diastolica nas condicGes de pressdo positiva expiratdria nas vias
aéreas (EPAP) e de pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) com e sem a manobra de acentuagdo da

arritmia sinusal respiratoria (M-ASR).

5.6 Discusséo

O presente estudo sugere que o uso da EPAP e da CPAP com niveis pressoricos de 5 e
16 cmH,0 promovem reducgdo dos iRR e aumento da FC. No entanto, curiosamente, os indi-
ces de VFC e da M-ASR se mostraram melhores com aplicacdo da EPAP. Deve-se destacar
que esses achados séo originais e de grande relevancia para a compreensao de mecanismos de
aplicacdo de pressédo positiva e para discussdo de boas préaticas para o manejo da fisioterapia.

Em 2003, Fietzeet al. avaliaram os efeitos da ventilacdo com presséo positiva no ba-

rorreflexo espontaneo em individuos saudaveis. Os voluntérios tiveram a respiracao controla-
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da por metrénomo nas frequéncias de 12 e 15 incursdes por minuto. Nas duas situagdes pro-
postas avaliaram sem a aplicacdo de pressdo positiva e com pressdo positiva de Smbar. Os
autores observaram que houve um aumento significativo nos iRR, na pressdo arterial e no
componente de alta frequéncia,sugerindo que a aplicacdo de pressdo positiva, mesmo que em
valores baixos, induz a um aumento da VFC podendo ser explicada pela atividade barorrefle-
xa.

Por outro lado, Pinto et al. (2012) avaliaram a VFC em individuos saudaveis
submetidos a diferentes niveis pressoricos de EPAP e observaram que houve uma reducao
significativa nos iRR e consequente aumento da FC, corroborando com nossos achados. Adi-
cionalmente, os autores também observaram um aumento da FC conforme aumento da carga
pressorica, justificando que a fase inspiratoria do ciclo ventilatorio tem maior influénciano
aumento da amplitude da ASR durante o uso da EPAP, seja com 5 cmH,0 ou 16 cmH,0.
Essa circunstancia infere que o esforco inspiratorio, gerado pela aplicagdo da EPAP, promove
aumento da variacdo da pressao pleural nesta fase inspiratéria, tornando-a mais subatmosféri-
ca, acentuando a pressdo transmural do ventriculo esquerdo e da aorta, gerando reducdo do
volume sistolico do ventriculo esquerdo e produzindo diminuicdo na PA.

Neste sentido, é factivel supor que esses mecanismos possam explicar 0s nossos acha-
dos. O esforco inspiratério determina em grande variacdo de pressao pleural, podendo alterar
a pressdo transmural do ventriculo esquerdo e da aorta, disparando o barorreflexo(LARSEN et
al., 2010; MIROet al., 2004; SEALS et al., 1993). Consequentemente, se 0 mecanismo baror-
reflexo tem sua atuacdo nos ajustes da pressao arterial, e quando percebe a alteracdo da pres-
sdo transmural faz com que aumente a FC corrigindo a PA por meio do controle do débito
cardiaco (MCMULLAN e PILOWSKY, 2010), pode-se sugerir que a aplicacdo da EPAP foi
determinante para a mudanca no comportamento dos iRR e FC nas pressdes de 5 e 16 cmH,0.

No que se refere a CPAP, conceitualmente conhecida por oferecer um Unico nivel
pressorico em ambas as fases do ciclo respiratorio, a literatura tem demonstrado que a aplica-
cdo de PEEP em ventilacdo espontanea induz a diversos ajustes hemodindmicos mediados
pelo SNA (PRYOR, 2002; KEENAN et al., 2011; MEDURI G.U, 1996). Em 2010, REIS et
al. avaliaram os efeitos agudos de diferentes niveis de CPAP nas vias aéreas sobre a modula-
¢do autondmica cardiaca em individuos com insuficiéncia cardiaca e doenca pulmonar obstru-
tiva cronica. Os autores observaram que maiores niveis de CPAP induziram um maior ajuste
na fungdo autondmica, fazendo com que houvesse um aumento na modulagdo simpética e
uma reducgdo na atividade parassimpatica em pacientes com DPOC. Porém, os pacientes com

insuficiéncia cardiaca se beneficiaram com melhores respostas ventilatorias e melhor balango
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autondmico com a mesma condic¢do. Os resultados encontrados para o grupo DPOC corrobo-
ram com 0s do nosso estudo, e apesar de ter sido realizado com voluntarios sem patologia
diagnosticada, os indices da VFC foram piores com a utilizacdo da CPAP com maior carga
pressorica (16 cmH,0).

Um estudo realizado em 2012, por Sant Anna, Mauricioet. al., teve como objetivo in-
vestigar os efeitos cardiovasculares agudos da utilizacdo da CPAP em individuos saudaveis.
Os dados mostraram que a CPAP tem efeitos hemodindmicos que se diferem em condicdes de
repouso e durante o exercicio sustentado de alta intensidade. Em repouso, a ventilacdo por
pressdo positiva ocasionou uma reducgdo da PA e gerou taquicardia reflexa, entretanto, durante
0 exercicio pesado e sustentado, a PA e a FC foram similares a respiracdo livre. Outro dado
importante foi o fato de que, durante o exercicio de alta intensidade a sensacdo subjetiva de
esforco tanto central quanto periférica foram menores na condicdo CPAP para um periodo de
tempo maior em comparacao ao controle.

De maneira similar, Reis et al. (2014) observaram que pacientes com insuficiéncia
cardiaca cronica se beneficiaram a aplicacdo da CPAP durante exercicio fisico de alta intensi-
dade em cicloergbmetro. No entanto, os achados mais surpreendentes dos autores mostraram
que a associacdo da CPAP e exercicio fisico induziu maior resposta da modulagdo autonémica
parassimpatica. Esses desfechos contribuiram para ratificar os beneficios da aplicacdo de
pressao positiva durante sessdes de exercicio em programas de fisioterapia cardiovascular.

Dessa forma, os achados do presente estudo corroboram com a maioria dos estudos ci-
tados anteriores, onde osiRRapresentaram diminuicdo tanto com a utilizacdo da EPAP quanto
da CPAP e a FC aumentada em ambas as condi¢Ges. No entanto, surpreendentemente, foi
observado aumento importante do efeito da aplicacdo exclusivamente da EPAP nos indices
marcadores da modulacdo vagal da VFC. O que pode ocorrer devido a estratégia espontanea
de adequacdo do padrdo ventilatério adotada pelos individuos para a realizacdo da EPAP e
que se assemelha ao comportamento quando se aplica manobras de ventilagcdo educada, com
grande variagdo do volume pulmonar, sugerindo entdo que o uso da EPAP acentua ainda mais
a amplitude da modulagéo vagal durante o ciclo ventilatério.

Neste cenario, quando a EPAP foi associada a M-ASR no presente estudo, os volunta-
rios aumentaram significativamente a amplitude da M-ASR nas condi¢cdes de EPAP de 16
cmH,0 em comparagéo ao repouso e EPAP de 5 cmH,0.Em 2004, Miro et al. contrastaram o
efeito da pressdo inspiratdria positiva nas vias aéreas (IPAP), EPAP e CPAP com pressdo de
10 cmH,0 sobre o trabalho inspiratério e volume de reserva expiratoria em um modelo cani-

no de broncoespasmo induzido pela metacolina. Neste estudo a EPAP aumentou significati-
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vamente o trabalho pleural e transdiafragmético durante a fase inspiratoria, que pode ser ex-
plicada pela hiperinsuflacdo que faz com que aumente todos os indices de trabalho respiratd-
rio, enquanto a IPAP e a CPAP reduziram estes indices. Diante dos achados, parece factivel
pensar que associar EPAP e M-ASR pode representar uma boa estratégia em fisioterapia car-
diorrespiratoria, uma vez que, tem sido aplicada como maneira terapéutica para a melhora da
modulacdo simpatovagal em individuos hipertensos, fazendo com que haja uma redugéo da
pressdo arterial destes pacientes (JOSEPH et al., 2005). Com o uso da manobra espera-se que
o individuo saudavel apresente maior expressdo do componente parassimpatico.

O presente estudo possui como limitagdes a falta de um sistema que permitisse a ava-
liacdo do sinal da pressdo arterial batimento a batimento. E, adicionalmente, a aferi¢cdo dos

volumes pulmonares poderiam ajudar a compreender a interacdo cardiorrespiratoria.

5.7 Concluséo

De acordo com o exposto anteriormente, a aplicacdo da EPAP apresentou maior im-
pacto sobre a M-ASR, que pode ser explicado por apresentar maior variacao de pressdo pleu-
ral durante a inspiracdo, devido ao aumento do esforco realizado pelo individuo para vencer a
pressao dentro do sistema e abrir a valvula unidirecional. No entanto, a CPAP, por ndo gerar
grande variacdo da pressdo pleural, devido a auséncia de esforco respiratério, ndo apresentou
maior resposta durante a M-ASR.

6. CONSIDERACOES FINAIS

Os achados dos dois estudos que compdem esta dissertagdo contribuempara o enten-
dimento dos mecanismos envolvidos de ajuste da modulac¢do autondémica induzida pelo uso da
pressdo positiva nas vias aéreas. Sobretudo, como contribuicdo chave e de forma inédita, os
nossos achados permitem considerar a aplicacdo da pressdo positiva prescrita de forma ade-
quada, especialmente da EPAP, para além dos beneficios ja reconhecidos de melhora da troca
gasosa e dos efeitos hemodinamicos positivos induzidos pelas variagdes da pressdo intratora-
cica, como grande potencial terapéutico para a melhora da modulagdo autondémica cardiaca
parassimpatica. Dessa maneira, essa estratégia terapéutica poderia compor o repertorio de
recursos utilizados pelo fisioterapeuta na conduta de individuos com comprometimento da

modulagdo autonémica cardiaca, essencialmente os com hiperatividade simpatica.
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8. APENDICES

Apéndice 1 — Ficha de avaliacao

GEC/|RE

e FICHA DE AVALIACAO

Data da avaliacéo: / /

Identificacéo e contato

Nome:

Data de nascimento: / /

Profissdo/Ocupacéo:

Telefone: . Celular:

E-mail:

Saude geral

Vocé teve alguma doenca diagnosticada pelo médico?
( ) Sim ( ) Naéo

Se sim,qual(is)?

Faz uso continuo de algum medicamento?
( )Sim ( ) Nao

Se sim, qual(is)?

Vocé é fumante?
( )Sim ( ) Nao

Vocé ingere bebidas alcoodlicas frequentemente?
( )Sim ( ) Néo
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Sofre de insbnia?

( )Sim ( ) Nao
Que horas costuma dormir? : . E acordar? :
Hoje, que horas vocé dormiu? : . E acordou?

Vocé comeu ou bebeu alguma coisa 1 hora antes do inicio do preenchimento deste questi-
onario?
( )Sim ( ) Nao

Se sim, o que?

Vocé passou por alguma situacdo de grande estresse recentemente?
( )Sim () Néo
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Apéndice2 — Termo de consentimento livre e esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Resolucdo n° 466, de dezembro de 2012, do Conselho Nacional de Saude

“Efeitos da fisioterapia respiratoria para expandir o pulméo sobre o batimento do cora-

¢do e a respiracédo de individuos sem doenca.”’

Prezado senhor(a),

Vocé estd sendo convidado a participar de uma pesquisa sobre a contribuicdo segura
da fisioterapia para sua recuperacdo. Os pesquisadores Clarear Figueiredo Telles e Michel
Silva Reis desenvolverdo a pesquisa com as seguintes caracteristicas:

Obijetivo do estudo — avaliar o efeito da aplicacdo de técnicas de fisioterapia respirato-
ria para expandir os pulmdes no niumero de batimento do coracdo, uma vez que estas técnicas
podem mudar o nimero destes batimentos em cada minuto.

Descricéo dos procedimentos do estudo —inicialmente vocé passara pela avaliacdo do
fisioterapeuta e pelos seguintes exames: avaliacdo fisica (medida da altura, peso, pressdo arte-
rial); avaliacdo do pulméo (escutar os sons e medir a quantidade de ar dos pulmdes) e do co-
racdo (avaliacdo do batimento do coracdo); todos eles serdo feitos de maneira ndo invasiva
(sem a utilizagdo de medicamentos ou de procedimentos cortantes e sem agulhas). Na sequén-
cia, vocé realizard duas técnicas de fisioterapia respiratéria: EPAP, que expande o pulméo
guando solta o ar, e 0 CPAP, que expande o pulmédo quando puxa o ar e quando solta o ar.
Cada técnica seré realizada quatro vezes: duas delas respirando sem orienta¢do e as outras
duas respirando com orientacdo do fisioterapeuta. Durante todos os testes serdo avaliados 0s
batimentos do coracgdo e o numero de respiragdes em um minuto por um cinto preso no peito.

Beneficios — entender os beneficios destas duas técnicas de fisioterapia podera garantir
um tratamento seguro para todos os pacientes no futuro. Além disso, essas duas técnicas ja
sdo muito utilizadas em tratamentos com fisioterapia respiratoria, e durante a avaliagdo podera
trazer conforto respiratorio.

Riscos — durante a avaliacdo, vocé podera apresentar algum desconforto como tontura,
alteracdo da pressao arterial, leve falta de ar e palidez. No entanto, os avaliadores envolvidos

estdo treinados para identificar este tipo de desconforto e julgar a possibilidade de interromper
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a avaliacdo. Além disso, durante todo o periodo de avaliagdo, serdo monitorados os sinais do
coracdo (eletrocardiografia) e da pressdo arterial. As avaliagfes acontecerdo em ambiente
hospitalar, e havendo necessidade de acompanhamento médico especializado, 0s pesquisado-
res arcardo com todas as despesas.

Garantia de acesso ao pesquisador responsavel —em qualquer fase do estudo vocé tera
pleno acesso ao pesquisador responsavel pelo projeto (pesquisadora: Clarear Figueiredo Tel-
les) e sua equipe na Coordenacdo do Curso de Fisioterapia, situado no Hospital Universitario
Clementino Fraga Filho, Rua Prof. Rodolpho Paulo Rocco, s/n, 8° andar ala E, sala 3 (8E-03),
Ilha do Fundé&o, Rio de Janeiro — RJ, ou pelos telefones (21) 3938-2223 ou 97924-8081. Ha-
vendo necessidade, sera possivel, ainda, entrar em contato com o Comité de Etica do Hospital
Universitario Clementino Fraga Filho — Rua Prof. Rodolpho Paulo Rocco, n° 255, 01D-46,
Rio de Janeiro — RJ, pelo telefone (21) 3938-2480, de segunda a sexta-feira, das 8 as 15 horas
ou email: cep@hucff.ufrj.br.

Garantia de liberdade —a participagdo é voluntaria e caso vocé queira desistir de parti-
cipar da pesquisa, poderd fazé-lo aqualquer momento que desejar sem nenhum prejuizo.
Lembramos, assim, que sua recusa ndo trara nenhum prejuizo a relacdo com os pesquisadores
ou com a instituicdo,sendosua participacao nao obrigatoria.

Direito de confidencialidade e acessibilidade — Os resultados de suas avaliagdes seréo
de responsabilidade dos pesquisadores responsaveis pelo projeto e vocé tera direito de conhe-
cer os resultados. As informac@es obtidas durante as avaliacOes e a fisioterapia serdo mantidas
em sigilo pela equipe e ndo poderdo ser consultadas por outras pessoas sem sua expressa auto-
rizacdo por escrito. Essas informagdes, no entanto, poderdo ser utilizadas para divulgacéo dos
resultados deste estudo em reunides, eventos e congressos cientificos nacionais e internacio-
nais, como também para publicacdo dos dados em revistas e jornais cientificos. Garantimos
sua privacidade, ndo divulgando nenhum dado pessoal que possibilite sua identificacao.

Despesas e compensacdes — Vocé ndo tera, em momento algum, despesas financeiras
pessoais. As despesas, assim, se porventura ocorrerem, como, por exemplo, transporte e ali-
mentacdo, serdo de responsabilidade dos proprios pesquisadores. Também, ndo havera com-
pensacdo financeira relacionada a sua participacéo e os pesquisadores ndo receberdo qualquer
remuneracao.

Por fim, em caso de dano pessoal diretamente relacionado as avalia¢Ges, vocé tera di-
reito a indenizacdo legalmente estabelecida.

Em caso de duvidas ou questionamentos, vocé pode se manifestar agora ou em qual-

quer momento do estudo para explicagdes adicionais.
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Consentimento

Eu, , acredito

ter sido suficientemente informado a respeito das informacdes sobre o estudo acima citado.
Declaro, assim, que discuti com os pesquisadores Clarear Figueiredo Telles e Michel
Silva Reis sobre minha decisdo em participar desse estudo. Ficaram claros para mim quais sao
0s objetivos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as
garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que
minha participacdo é isenta de despesa. Concordo, voluntariamente, em participar desse
estudo e poderei retirar 0 meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante 0 mesmo,
sem penalidade ou prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu possa ter adquirido em seu
atendimento nesta instituicdo. Eu receberei uma via desse Termo de consentimento livre e
esclarecido (TCLE) e a outra ficara com o pesquisador responsavel por essa pesquisa. Além
disso, estou ciente de que eu (ou meu representante legal) e o pesquisador responsavel

deveremos rubricar todas as folhas desse TCLE e assinar na Ultima.

Rio de Janeiro

Nome do voluntario

Data: [

Assinatura do voluntario

Nome do pesquisador responsavel

Data: / /

Assinatura do Pesquisador Responsavel
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9. ANEXOS

Anexo 1 — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa

HOSPITAL UNIVERSITARIO

CLEMENTINO FRAGA FILHO “GRBram o'
((HUCFF/ UFRJ))

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Efeitos da fisloterapia respiratorla para expandir o pulméo sobre o batimento do
coragiio @ a respiragdo de individuos sem doenga ¢ pacientss com doenga do coragdo

e do pulmao
Pesquisador: Lecnardo da Costa Silva
Area Temitica:
Versao; 2

CAAE: 40323514.1.0000.5257
Instituigio Proponente: UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO DE JANEIRO

Patrocinador Principal: FUN CARLOS CHAGAS F. DE AMPARO A PESQUISA DO ESTADO DO RIO DE
JANEIRO - FAPERJ

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 970.088
Data da Relatoria: 1022015

Apresentacio do Projeto:
Protocolo 001-15 do grupo I, Respostas recebidas em 3.2.2015.

Objetivo da Pesquisa:
Ver Parecer Consutstanciado 930 035, emitido em 14.01,2015

Avallagdo dos Riscos e Beneficlos:

Ver Parecer Consutstanciado 930,035, emetido em 14.01,2015

[~ tarios e Consideractes sobre a Pesquisa;

Ver Parecer Consubstanciado 930.035, emitido em 14.01,2015,
Consideragdes sobre os Termos de apresentacio obrigatoria:
Ver Parecer Consubstanciado 930.035, emitido em 14.01,2015,

Recomendagdes:
Nenhuma.

Conclustes ou Pandéncias @ Lista de Inadequagoes:
Sobre o protecolo
1. Come se trata de pesquisa a ser realzada no HUCFF, a declaragdo da Instituico Coparticipante

Enderege.  Rua Prof Rodoipho Pauts Rocoo N255 Sala 01045

Badrro: Chiaoe Unmeraindna CEP: 21641993
UF; R Municiplo:  RIO DE JANEIRO
Telefone: (215632400 Faxc |21)3938.2481 E-mall; cepfDruck ulg br

Pagis 07 ee OF
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HOSPITAL UNIVERSITARIO
CLEMENTINO FRAGA FILHO “GRErand o
((HUCFF/ UFRJ))
Contnua) 3o to Parecer: 570 069

grupo, @ por descudo © nome do autor antenor nlo fol substituido como deveria. Ja comgido.
Andlise: Pendéncia atendda.

5. Ne #tem ‘Consentimente” a palavra "copia” deve ser substituida por *via”,
Resposta: Ja substituido.
Analise: Pandéncia atendida.

Situagdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciagio da CONEP;

Nio

Consideracoes Finais a criterio do CEP:

1) De acordo com o item X.3.b. da Resclugio CNS n.° 466/12. o pesquisador devera apresantar relatérios
anuals (parclals ou finals. em funcdo da duragio da pesquisa).

2) Eventuais emendas (modificagdes) ao protocolo devermn ser apresentadas, com justificativa, ao CEP de
forma clara e sucinta, identificando a parte do profocolo a ser modificada.

RIO DE JANEIRO, 02 de Margo de 2015

Assinado por:
Carlos Alberto Guimaraes
{Coordenador)
Enderege.  Rua Prof Rodolpho Pauk Roccs N*IS6 Sala 01045
Bakro: Cidade Unnenstany CEP: 21541013
UF; RJ Municipio: RID DE JANEIRO
Telefone: (21)3935.2420 Fax: (21)3833.2421 Evnall:  cep@huch ut be
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Anexo 2 — Questionario internacional de atividade fisica

QUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FISICA ~
VERSAO CURTA -

Nome:
02:-':. 7 7 iande Soxo. F{IMT( )

NOS @Stamos Interessados em saber que 1pos de amidade NMeica as pessons
fzem como parte 0O eU OIa A O, Este projeto taz pane de um grande esludo
Qué e8td sando MIto em diferentes Palses 30 FROOr 00 MUNGO, SuUdE respOstas nos
ANdardo 3 enencer que 1o ativos NOE SOMOS @M reaclo 3 pessoas de outros
palses. As perguntas estdo relacionadas 30 MMpo que vool gasta fazendo
ativicace faica na ULTIMA semana. As perguntas Incluem as asvidades que voce
Az NO WADAING, PArA Ir O& UM MIGAr A OULO, POF lAZer. POF @EPAME, POr EXErcick ou
COMO pane cas suds alVIJAdes @m Casa cu NO Jarcim. Suds respostas slio MUITO
Imponantes. Por faver responda caca quastio Mesmo que consdens que ndo seja
ative. Congado pela sua partiipaglo |

Para responder a8 questdes embre que

> Buvicaces feicas VIGOROSAS slo aquelas que precisam de um grande
Q810190 M18ICO & que tazem respirar MUITO mals forte gue © nomal

> aticaces Neicas MODERADA S sdc aquelas que precisam de akjum esforgo
f8ico & que Tazem respirar UM POUCO mals fore que o normal

PAra responder as perguntas panse somente nas atividades que voce reallza por
Wﬂl&l.ﬁﬂﬁmﬂ Cada vez.

10 Em quanios dias oa Olima semana vocd CAMINHOU por pelo manos 10

mIcUIOs CONKNUCE &M CABA CU NO rabaitby, COMO fOrMma Of IrANBPONE PAra If 08 UM
ILGATr PAA OUNO, POF IAZEr, POF PrAZEr OU COMO fOMMA 08 xerciolo?

dias ____ por SEMANA () Nenhum

1D Nos 0 &m Que Yook caminhou por paic Menos 10 minytos coatinyok quanto
teMpa MO total vood gastou caminhando por dia?

horas: ______ Minutos:

20. Em quanios olas aa OIima semana, voos reallzcy ativigaces MODERADA § por
Relo menos 10 MiNUios CONLINUGE. COMO POF @XRMPIC Pedalar leve na bicicieta,
Nadar, dangar. tazer GINAKICA 3eroDICA leve. [Ogar YOlel recreativo, Carregar pescs
leves. Tazer servigos domestioos na Casa, N0 qUINtAl O NO [ArdIM COMO VArTer,
aspirar,  culkiar 00 Jaraim, oy Qualquer alvidade que fez  aumentar

SN IO CUOIIRAMAUN T DU 1AL MO HHASL- LELAPTILY -
INPUROVAL LIRS ANALSE. LLASSE O ALALH B CLUMEAAG ALY UL 15U LALEIY MU IITANS,

Tt e = UV LALINS O IOA0A ) W
100 | vl s eniist e ie AL WA e e




moderadamente sus respiraglo ou Datimenios do coragdo (POR FAVOR NAO
INCLUA CAMINMADA)

dias por SEMANA ( ) Nenhum

2D, Noé dlas em que VOCR "eX @438 MhJades moderacas por pelo gﬂ% 10
MINYLOE SONINYCSE, QUANO tempPo NO LO1A vooR gasiou MZendo essas e
porala?

Noras. Minutos:

30 Em quanios dias da ORIMa semana, vool reaizou ativiiades VIGOROSA S por
pelo _menos 10 miNUQs CONRIOUCE, COMO POr exemplo oorrer, fazer ginastica
aerodica, Jogar futebol, padalar rapioo na diclkleta, jogar basquese, Tazer servigos
GoMasticos PREAYOE @M CABA. NC QUINAl OU CAVOUSEr NO |ardim. CAMeQar pescs
GIeVA008 OU qQualquer Vidade que ez aumentar MUITO sua respiragdo ou
Datmentas do coragho.

dias por SEMANA ( } Nenhum

3b NOs os em que vood fez essNS AWMACACEs VIgOrosas por pale menas 10
anm Quanto temMpa No 1o1al Vool GAsoU fAZeNcO essal BIhKIades

NOras. Minulos:

Estas 0limas quesitas 550 s00re © leMPO que VOOR permanace §entaco 10do dla.
NO rADAN0, N3 GHCOIA OU facUIdade. &m CAEA & durante seu WHMpo Bvre. 1610 INCl

0 WMPO SENACO EENCANI0, SANMACO ENQUINIO CRECANEA, Tazendo Igho or casa
VISItando um amigo, 1endo, §entaco ou ORIAJO BEsistngo TV. NAo Inclua o tempo
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