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RESUMO 

 

Contextualização: A pressão expiratória positiva final (EPAP) e apressão positiva contínua 

nas vias aéreas (CPAP) são utilizadas comoferramentas fisioterapêuticas para melhora da fun-

ção pulmonar. No entanto, o impacto da pressão positiva sobre a mudança da pressão intrato-

rácica e dos volumes e das capacidades pulmonares podem gerar significativa repercussão 

hemodinâmica tanto em indivíduos saudáveis como em pacientes com doenças cardiorrespira-

tórias. Neste sentido, foram desenhados dois estudos: 1) Efeitos da EPAP na variabilidade da 

frequência cardíaca (VFC) de repouso de jovens saudáveis; e 2) Efeitos da EPAP e da CPAP 

na arritmia sinusal respiratória (ASR) e na VFC em homens jovens saudáveis.Objetivo geral: 

avaliar o efeito da EPAP e da CPAPsobre a amplitude da arritmia sinusal respiratória e VFC 

dehomens jovens saudáveis.Métodos:foram triados indivíduos saudáveis maiores de 18 anos. 

No estudo 1, os indivíduos permaneceram sentados e foram submetidos a coleta dos dados da 

VFC em três situações: 10 minutos ventilando espontaneamente, 10 minutos ventilando es-

pontaneamente com EPAP de 5 cmH2O e 10 minutos ventilando espontaneamente com EPAP 

de 16 cmH2O.Já para o estudo 2, em dois dias diferentescom os voluntários sentados e regis-

tro da VFC emrepouso  durante 4 minutosna manobra de acentuação da ASR (M-ASR), as 

seguintes situações foram randomizadas: i) repouso; ii) M-ASR; iii) CPAP ou EPAP de 5ou 

16 cmH2O em ventilação espontânea; iv) CPAP ou EPAP de 5 ou 16 cmH2O com M-ASR.Os 

dados foram analisados a partir dos índices de VFC no domínio do tempo e dafrequência e a 

partir de índicesda M-ASR: índice Expiração/Inspiração dos intervalos RR (razão E/I) e delta 

da inspiração-expiração da frequência cardíaca (Delta IE).Resultados:No estudo 1 foi obser-

vado aumento não progressivo nos valores da unidade normalizada de baixa frequência (BF 

u.n.) [74,30 (62,75 - 82,95) x87,25 (84,20 - 92,60) x 87,70 (75,90 - 90,45)] e redução não 

progressiva nos valores da unidade normalizada de alta frequência (AF u.n.) [25,70 (17,05 - 

37,25) x 12,70 (7,40 - 15,80)x 12,25 (9,55 - 24,10)] nas situações sem EPAP, EPAP de 5 e de 

16 cmH2O, respectivamente. Houve também aumento não progressivo no log do poder espec-

tral do pico de baixa frequência (4,55 ± 0,387 x 5,44 ± 0,683 x 5,7 ± 0,83) nas condições sem 

EPAP, EPAP de 5 e de 16 cmH2O, respectivamente e um pequeno aumento no log do poder 

espectral do pico de alta frequência na condição de EPAP de 16 cmH2O apenas. Já nos resul-

tados do estudo 2,os voluntários apresentaram valores significativamente maiores do delta IE 

e da razão E/I durante a utilização da EPAP 16 cmH2O em comparação ao repouso e EPAP de 

5 cmH2O. Por outro lado, não foram observadas diferenças significativas dos valores da 

CPAP em nenhuma das condições.Na análise da VFC houve uma diminuição dos intervalos 



 

R-R com consequente aumento da frequência cardíaca nas condições de EPAP E CPAP. Po-

rém, os índices da VFC apresentaram o tamanho do efeito com magnitude de moderada a alta 

nas duas condições, sendo mais expressivo com o uso da EPAP. Conclusão: A EPAP revelou 

maior impacto sobre a VFC e M-ASR que pode ser explicada por maior variação da pressão 

pleural durante a inspiração. No entanto, a CPAP, por não gerar grande variação da pressão 

pleural, não promoveu maior repercussão sobre a M-ASR. 

 

Palavras-chave:Manobra de acentuação da arritmia sinusal respiratória;Sistema nervoso au-

tônomo. 

  



 

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 cmH2O EPAP and 10 minutes spontaneously ventilating with 16 cmH2O 

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 cmH2O CPAP or EPAP on spontaneous ventilation; 

iv) 5 or 16 cmH2O 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 / I 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 cmH2O, 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 cmH2O, respectively. and a small increase in the log of the high frequen-

cy peak spectral power in the 16 cmH2O EPAP condition only. In the results of study 2, the 

volunteers presented significantly higher values of delta IE and E / I ratio during the use of 

EPAP 16 cmH2O compared to repair and EPAP of 5 cmH2O. 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. INTRODUÇÃO 

 

A regulação autonômica cardíaca executada pelo sistema nervoso autônomo (SNA), 

por meiode seus eferentes simpático e parassimpático, atuam nos ajustes do sistema cardio-

vascular no intuito de garantir a homeostase em condições adversas (NUMATA et al., 

2015).Os fatores que caracterizam as diferenças entre as duas terminações estão relacionados 

a fatores anatômicos, farmaológicos e fisiológicos que permitem as respostas oscilatórias do 

organismo a estímulos ambientais e fisiológicos (LOPES et al., 2013). 

O sistema nervoso autônomo simpático, no coração, inerva todo o miocárdio, tem co-

mo neurotransmissor envolvido a noradrenalina e possui uma menor mielinização. Assim, 

tende a aumentar a frequência cardíaca (FC) e a força de contração do músculo cardíaco. Em 

contrapartida, o sistema nervoso autônomo parassimpático, inerva o nódulo sinoatrial, nódulo 

atrioventricular e miocárdio atrial, tem como neurotransmissor envolvido a acetilcolina e a-

presenta fibras nervosas mais mielinizadas. Assim, apresentam respostas mais rápidas, modu-

lando mais vezes, e tendem a manter reduzida a FC(GUYTON e HALL, 2017). 

Os sistemas de controle cardiovascular e respiratório estão integrados. Dessa maneira, 

a FC aumenta durante a fase inspiratória devido à retirada vagal e na fase expiratória ocorre a 

redução da FCpela retomada da atividade vagal. Este evento fisiológico é denominado de ar-

ritmia sinusal respiratória (ASR),a qual é descrita pelas oscilações fisiológicas da FC em con-

gruência com a respiração. E está inteiramente relacionada a vários fatores químicos, neurais 

e reflexos(DICK et al., 2014;REIS et al., 2010a). 

A variabilidade da frequência cardíaca (VFC) é um método não invasivo de avaliação 

da disfunção autonômica, a partir das oscilações da FC a cada batimento, ou seja, entre os 

intervalos RR (iRR)(CATAI et al., 2002; TRIMER et al., 2014). Outra maneira de avaliar a 

modulação autonômica é a partir da análise da resposta da FC em testes de função autonômi-

ca, como por exemplo durante a manobra de acentuação da ASR (M-ASR) (MELLO et al., 

2005; SANTOS et al., 2003; REIS et al., 2010a).  

A execuçãode testes autonômicos para mensuração da integridade do SNA é uma es-

tratégia na qual há a inferência de um comportamentoem queespera-se uma resposta fisiológi-

ca conhecidaou na utilização de drogas que interfiram direta ou indiretamente sobre a ativida-

de do SNA. Diversos testes são eficazes como medida de avaliação e comparação com pa-

drões normais de resposta. Como, por exemplo, a M-ASR e a manobra de valsava (MARÃES 

et al., 2004 apud ALVES et al., 2012) e transição postural (PATEL et al., 2016).  
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A M-ASR é uma ferramenta aplicada de maneira simples, que consiste na realização 

de ventilação educada com frequência respiratória (FR) de seis incursões por minuto e relação 

inspiração:expiração (I:E) de 1:1. Em indivíduos saudáveis, a expectativa é que durante a aná-

lise da VFC, com a aplicação da M-ASR, haja uma maior expressão do componente paras-

simpático.A importância da M-ASR também está relacionada a uma finalidade terapêutica, 

como, por exemplo, na melhora da modulação simpatovagalem pacientes hipertensos (JOSE-

PH et al., 2005). Indivíduos acamados ou eminternação hospitalar prolongada poderiam se 

beneficiar da aplicação da M-ASR, devido a melhora no balanço simpatovagal, o que poderia 

reduzir episódios de hipotensão ortostática durante as mudanças posturais. 

Diversos fatores e condições clínicas podem alteraro comportamento da ASR, de for-

ma que variações em volumes e capacidades pulmonares exerçam influência no balanço sim-

patovagal, especialmente na modulação parassimpática durante a ASR (HIRSH e BISHOP, 

1981). Segundo Hirsch e Bishop (1981), a relação do volume corrente com a ASR está pauta-

da na observação do seu aumentosimultaneamente ao da ASR. Os mesmos concluíram que o 

aumento da amplitude da ASR é diretamente proporcional ao volume corrente e inversamente 

proporcional à FR, pois observaram que conforme a FR aumentava, menor era a ASR. 

Doenças cardiorrespiratórias provocam desequilíbrio simpatovagal, alterando a modu-

lação da FC. A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e ainsuficiência cardíaca crônica 

(IC) são exemplos desse desequilíbrio.Pacientes com IC e fração de ejeção abaixo da norma-

lidade (<50%) têm como característica uma hiperatividade simpática com consequente redu-

ção da atividade parassimpática. Além disso, apresentam um importante componente conges-

tivo que altera volumes e capacidades pulmonares, produzindo grande impacto sobre o siste-

ma respiratório. Já pacientes com DPOC apresentam limitação ao fluxo aéreo expiratório, o 

que gera hiperinsuflação pulmonar, influenciando na mecânica ventilatória ealterando volu-

mes e capacidades pulmonares, provocando assim repercussões desfavoráveis ao sistema car-

diovascular (REIS et al., 2010a). 

Existem outros fatores além das circunstâncias patológicas que podem influenciar a 

resposta da ASR – como, por exemplo, a aplicação de pressão expiratória final positiva (PE-

EP) durante a ventilação espontânea que também demonstra alterações no SNA. VAN de 

LOUW et al. (2010) observaram um aumento da banda de alta frequência (HF), componente 

que indica predominância da atividade vagal, durante a análise espectral em indivíduos com 

insuficiência cardíaca congestiva submetidos à aplicação da PEEP.  

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

comportamento da FC por meioda VFC associado à M-ASR,uma vez que a aplicação da pres-
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são positiva nas vias aéreas resulta em uma série de repercussões hemodinâmicas e respirató-

rias tanto em condições patológicas como em indivíduos saudáveis (FRAZIERet al., 2001). 

Diante do exposto, foram desenhados dois estudos com a proposta deavaliar o com-

portamento da VFC e ASR de homens jovens saudáveis quando inserida pressão positiva (por 

pressão expiratória positiva final –EPAP e pressão positiva contínua nas vias aéreas – 

CPAP)durante a M-ASR e em ventilação espontânea. O primeiro foi intitulado “Efeitos da 

EPAP na VFC de repouso de jovens saudáveis”, que avaliou o efeito de dois níveis de EPAP 

(5 e 16 cmH2O) sobre a modulação autonômica de repouso. Interessantemente, os resultados 

desse estudo revelaram que os voluntários, sugestivamente, para tolerarem os níveis pressóri-

cos impostos, adotaram de formaespontânea um padrão ventilatório 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 padrão ventilatório pode se comparar ao da M-ASR, desenvolve-

mos o estudo 2 intitulado “Efeitos da EPAP e da CPAP na arritmia sinusal respiratória e na 

VFC em homens jovens saudáveis”. Nesse último, tanto a CPAP quanto a EPAP, em dois 

níveis pressóricos (5 e 16 cmH2O), foram aplicadas em ventilação espontânea e durante a M-

ASR. Torna-se importante esclarecer que apresentamos essa dissertação 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 metodológico que se desdobrou no estudo 2.  

 

2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Sistema nervoso autônomo e a modulação autonômica da frequência cardíaca 

 

O SNA atua no funcionamento de diversos órgãos, aparelhos e sistemas, com o objeti-

vo de garantir a homeostasia do organismo. Qualquer fator antagonista que interfira nesse 

processo gera uma resposta autonômica mediada pelas subdivisões do SNA (simpático e pa-

rassimpático). Apesar da modulação intrínseca do coração, o mesmo possui modulação ex-

trínseca realizada pelo SNA.  

Dessa maneira, a FC é corrigida a cada batimento devido a esta modulação feita pelo 

SNA, fazendo com que haja uma variação da FC a cada iRR (arritmia sinusal). Esse compor-

tamento das variações é conhecido como variabilidade da frequência cardíaca, que é caracte-

rizada pelas oscilações da frequência cardíaca entre um batimento cardíaco e o próximo, de 

maneira consecutiva (intervalos RR, figura 1) (PASCHOAL et al., 2006). 
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Figura 1 –Traçado eletrocardiográfico representando os intervalos RR. 

Fonte: Banco de dados do GECARE. 

A mensuração da VFC tanto em repouso quanto em manobras autonômicas é um im-

portante marcador de saúde e doença, apresentando-se como ferramenta eficaz na detecção e 

avaliação de disautonomias. Uma alta VFC infere boa adaptação, indicando que o indivíduo é 

saudável. Já uma baixa VFC pode expressar comprometimento e funcionamento anormal do 

SNA. 

Em indivíduos saudáveis, a interação de fatores fisiológicos sobre a medida da VFC é 

estudada a fim de se obter padrões de comportamento das variáveis da VFC diante desses 

fatores. A VFC, embora seja amplamente pesquisada, remeteà predominância vagal em re-

pouso, com pouca investigação da modulação vagal durante os testes autonômicos (REIS et 

al., 2010b). 

 

2.1.1 Análise da variabilidade da frequência cardíaca 

 

No decurso da análise da VFC, os componentes simpáticos e parassimpáticos podem 

ser decompostos em algumas variáveis que nos permitem quantificar e analisar a VFC. Esta 

análise pode ser realizada a partir de métodos lineares (domínio do tempo e frequência) e não 

lineares, sendo os primeiros mais descritos na literatura científica devido à melhor compreen-

são e interpretação das variáveis (VANDERLEI et al., 2009). 

Para que seja possível a mensuração da VFC, é necessário captar os sinais cardíacos a 

cada batimento. Pode-se realizar por meiodo eletrocardiograma convencional, holter ou car-

diofrequencímetro. Quando esses sinais são plotados em função do tempo, há a formação de 

um tacograma (figura 2).  
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Figura 2 –Tacograma dos intervalos RR em um indivíduo saudável do nosso estudo. 

Fonte: Banco de dados do GECARE. 

Após o sinal gravado, a análise pode ser executada por meiode métodos lineares que 

são divididos em dois tipos: análise no domínio do tempo, realizada por meio de índices esta-

tísticos e geométricos, e análise no domínio da frequência. Ou por meiode métodos não linea-

res: a partir do plot de poitcarré, entropia e flutuações destendenciada, que são predominantes 

nos seres humanos devido ao comportamento complexo dos sistemas biológicos. Apesar da 

carência de estudos mais aprofundados, esses parâmetros são relatados como bons preditores 

de morbimortalidade na prática clínica (TASK FORCE, 1996).  

 

2.1.2 Métodos lineares no domínio do tempo 

 

Os principais índices estudados encontrados de forma recorrente na pesquisa são:1) 

SDNN – Desvio padrão de todos os iRR normais registrados em um intervalo de tempo, ex-

presso em milissegundos (ms); e representa a modulação simpática e parassimpática, ou seja, 

a variabilidade total; 2) RMSSD – É a raiz quadrada da média do quadrado das diferenças 

entre intervalos RR normais adjacentes, em um intervalo de tempo, expresso em ms. Repre-

senta a atividade parassimpática; 3) NN50 – Número de intervalos RR, onde a diferença entre 

eles é maior que 50 ms. O mesmo representa modulação parassimpática; e 4) pNN50 – É o 

percentual de intervalos RR, em quea diferença entre eles é maior que 50 ms. Representando 

modulação parassimpática (TASK FORCE, 1996; VANDERLEI et al., 2009). 

 

2.1.3 Métodos lineares no domínio da frequência 

 

São descritos como análiseespectral ou análise no domínio da frequência, e refletem o 

espectro da potência gerada pelo iRR. A VFC é decomposta em componentes oscilatórios 

representados por bandas de frequência que são: 1) banda de alta frequência (AF) – com vari-

ação de 0,15 a 0,4Hz que corresponde à modulação respiratória e é um indicador de atuação 

do nervo vago sobre o coração; 2) banda de baixa frequência (BF) – com variação entre 0,04 e 
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0,15Hz, que é decorrente da ação conjunta dos componentes vagal e simpático sobre o cora-

ção, com predominância do simpático; e 3) banda de muita baixa frequência (MBF) e ultra-

baixa frequência (UBF) – índices menos utilizados, pois sua explicação fisiológica não está 

bem estabelecida. A relação BF/AF, demonstra oequilíbrio simpatovagal sobre o coração 

(VANDERLEI, 2009). Na figura 3 estão representadas as bandas de BF e AF. 

 

 

 

 

 

 

 

 Fonte: Banco de dados do GECARE. 

Como citado anteriormente, a VFC pode ser influenciada por diversos fatores, são e-

les: fisiopatológicos (ie. ICC, DPOC, Diabetes Mellitus), fatores fisiológicos (ie. ASR), fato-

res ambientais (ie. temperatura do ambiente) (VANDERLEI, 2009) e fatores físicos extrínse-

cos (ie. aplicação de pressão positiva via ventilação invasiva e não invasiva) (BORGHI-

SILVA, 2008).  

Devido à interação do sistema cardiovascular e respiratório,durante a inspiração a FC 

aumenta e durante a expiração a FC reduz seu valor pela modulação vagal a partir de reflexos 

centrais e periféricos. Este fenômeno fisiológico é conhecido como arritmia sinusal respirató-

ria (ASR). Os reflexos centrais em nível do tronco encefálicoestão relacionados com a inibi-

ção da resposta do parassimpático para o nó sinusal via neurônios pré-ganglionares.Em con-

trapartida, a resposta periférica deriva dos mecanismos de ativação dos barorreceptores e 

quimiorreceptores por meiodas alterações da pressão intratorácica e arterial, aumento do re-

torno venoso e alterações na composição do sangue arterial (BERNE e LEVY, 2004; SASA-

NO et al., 2002; CALABRESE, 2000). 

Muito se discute sobre a gênese da ASR e os fatores que estão relacionados com sua 

ocorrência. Uma vez que a ASR é um fenômeno que depende do momento do ciclo respirató-

rio, seu comportamento pode ser alterado pela realização da M-ASR (HAYANO et al., 1996). 

Hayanoet al. (1996) evidenciou que a ASR pode estar associada a maior perfusão sanguínea 

 

Figura 1 – Intervalo entre uma onda R e a outra onda R (intervalo R-R). 
Figura 3 – Análise espectral por meio da Transformada Rápida de Fourrier: componentes de baixa 

(0,04 e 0,15Hz) e alta (0,15 a 0,4Hz) frequência. 
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pelo aumento da FC na inspiração, refletindo melhor acoplamento cardiorrespiratório (CAR-

VALHO et al., 2008) 

A M-ASR é uma estratégia não invasiva simples e segura para avaliar a modulação 

vagal no sistema cardiovascular. Além de avaliar a modulação vagal, a M-ASR tem sido utili-

zada como recurso terapêutico para a melhora da modulação simpatovagal em indivíduos hi-

pertensos, reduzindo a pressão arterial destes pacientes (JOSEPH et al., 2005). Nesta mano-

bra, espera-se que o indivíduo saudável apresente maior expressão do componente parassim-

pático. 

 Para realizar a análise de possíveis disfunções autonômicas, deve-se registrar a FC e 

os iRR, e este sinal, deve apresentar pico espectral em 0,1 Hz, no exemplo de 6 incursões res-

piratórias por minuto, garantindo a boa execução da manobra(GROSSMAN eTAYLOR, 

2007) (Figura 4). 

 

Figura 4 – Efeito da manobra de acentuação da arritmia sinusal respiratória sob os iRR. 

 
Fonte: Banco de dados do GECARE. 

 

2.2Gênese da arritmia sinusal respiratória 

 

As discussões relacionadas aos mecanismos da ASR apresentam como foco principal a 

teoria central versus teoria barorreflexa(LARSENet al., 2010).No bulbo é onde está localiza-

do o centro parassimpático que recebe aferências a partir dos mecanorreceptores e quimiorre-

ceptores periféricos, assim como de neurônios do centro respiratório. As vias aferentes para o 

centro cardiorrespiratório têm influência do barorreflexo, quimiorreflexo e no controle das 

interações cardiorrespiratórias (DERGACHEVAet al., 2010). 

Deste modo, sabe-se que o estímulo ou inibição do centro cardiorrespiratório também 

são estimulados por neurônios aferentes, não apenas advindos do centro respiratório, mas 

também dos receptores periféricos localizados no seio carotídeo, arco aórtico e parede pulmo-

nar. Em algumas situações, essa modulação respiratória do ciclo cardíaco ocorre pela inibição 

dos neurônios pré-ganglionares vagais cardíacos. De acordo com a origem, os neurotransmis-
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sores envolvidos em cada via aferente, também vagal, podem ser inibitórios e excitatórios 

sobre os neurônios pré-ganglionares vagais cardíacos (NEFF et al., 2003). 

 

2.2.1 Mecanismo central 

O comando central é responsável por regular os diversos sinais efetores existentes, tanto cen-

trais, como periféricos. Portanto, há uma rede de controle autonômico central que decorre da 

irradiação cortical e do tronco encefálico. Dessa maneira, os sinais efetores são estimulados 

ou inibidos conforme as demandas do organismo, auxiliando na modulação extrínseca da FC 

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

 Figura 5 –Modelo de integração neurovisceral. 

(A)Representação simplificada do modelo de integração neurovisceral;(B) Regiões cerebrais relevantes 

para o modelo de integração neurovisceral. PC: córtex pré-frontal; CC: cíngulo do córtex; Hyp: hipotá-

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

 Fonte:ThayerandSternberg, 2017. 

Os neurônios considerados na literatura como responsáveis pela gênese do ritmo respiratório 

estão localizados próximos aos corpos celulares dos neurônios cardíacos vagais pré-

ganglionares. Encontram-se no núcleo ambíguo e no núcleo dorsal motor do vago, e essa lo-

calização neuroanatômica é um fator que justifica a direta relação com estímulos respiratórios. 

Estes corpos celulares dos neurônios cardíacos vagais pré-ganglionares possuem fibras que 

inervam os nervos vagos para os gânglios cardíacos dentro do tecido conjuntivo e adiposo que 

inervam o átrio direito e veia cava. Fibras pós-ganglionares emergem desses gânglios para 

inervarem os nós sinoatrial e atrioventricular (DERGACHEVA et al., 2010). 
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2.2.2 Mecanismo barorreflexo 

 

Este mecanismo possui atuação através do SNA, modulando as variações da pressão 

arterial, alterando o ritmo cardíaco, a força de contração cardíaca e do retorno venoso. Os 

barorreceptores encontram-se nas paredes arteriais do seio carotídeo e arco aórtico, estimula-

dos quando há estiramento nestes vasos, provocados pelo aumento da PA(MCMULLAN e 

PILOWSKY, 2010). 

Dentro de uma faixa fisiológica, a estimulação dos barorreceptores é mais efetiva do 

que em condições patológicas,uma vez que estes receptores respondem de formas variadas 

dependendo dos valores da pressão arterial média (PAM) (GUYTON e HALL, 2017). Sendo 

conhecido como fenômeno limiar e de saturação (DEBOER et al., 1987).  

Quando ocorre um aumento da PA sistólica dentro da faixa fisiológica, os barorrecep-

tores potencializam a transmissão dos sinais aferentes, por meio dos nervos vago e glossofa-

ríngeo, para o núcleo do bulbo. A resposta que sucede este aumento na transmissão de sinais 

faz com que o núcleo do bulbo emita sinais excitatórios aos centros cardiorrespiratórios vagal 

e sinais inibitórios para o centro vasomotor simpático. Dessa maneira, os centros vagal e sim-

pático enviarão sinais eferentes ao coração e aos vasos, fazendo com que haja redução da FC 

por estimulação vagal, assim como o retorno venoso por inibição simpática, resultando nas 

reduções do débito cardíaco (DC) e da resistência vascular periférica e, consequentemente, 

redução da PA (GUYTON e HALL, 2017; AIRES, 2018).  

Em contrapartida, quando há uma diminuição da PA sistólica, dentro da faixa fisioló-

gica, os barorreceptores diminuem a transmissão dos sinais no bulbo, que por sua vez emite 

sinais inibitórios ao centro cardiorrespiratório vagal e sinais excitatórios ao centro vasomotor 

simpático. Assim, o centro vagal é inibido, gerando aumento da FC, e o centro simpático é 

estimulado a emitir sinais eferentes aos vasos, gerando aumento do retorno venoso (por esti-

mulação simpática), resultando no aumento do DC e, consequentemente, aumento da PA 

(GUYTON e HALL, 2017; AIRES, 2018).Na fase inspiratória do ciclo ventilatório, observa-

se a ocorrência da redução da pressão pleural,tornando-a mais negativa,e consequente aumen-

to na pressão transmural do ventrículo esquerdo e da artéria aorta, o que reduz o DC, que gera 

uma queda da PA sistólica. Os barorreceptores enviam sinais aferentes inibitórios para o cen-

tro cardiorrespiratório. Ocorre então inibição vagal e consequente aumento na FC. Na fase 

expiratória os sinais aferentes inibitórios são 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 átrios 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, são enviados sinais eferentes tanto pelos nervos vagos quanto pe-

los nervos simpáticos, com o intuito de aumentar a frequência cardíaca e a força de contração 

(GUYTON e HALL, 1997).  

O enchimento do átrio direito é facilitado na inspiração devido à queda da pressão 

pleural, com consequente redução da pressão do átrio direito (SHEKERDEMIAN e BOHN, 

1999). Este mecanismo é conhecido como bomba torácica (DUKE, 1999), e estimula os re-

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

 

2.2.4 Feedback eletromecânico 

 

Discussões atuais propõem que a relação de dependência de voltagem e tempo de a-

bertura dos canais iônicos das células do nodo sinusal poderiam ser alteradas pelo estiramento 

mecânico durante a inspiração. Portanto, seria outro mecanismo que apresenta relação com a 

ASR que está ligado a distensão da parede atrial direita que provoca o estiramento mecânico 

do nodo sinusal, gerando um aumento da FC por 10 a 20 % (COOPER e KOHL, 2003). 

 

2.3 Efeitos da pressão positiva expiratória nas vias aéreas (EPAP) 

 

A pressão positiva expiratória nas vias aéreas (EPAP, do inglês expiratory positive a-

irwaypressure) é uma técnica terapêutica que utiliza a PEEP (positive end-

expiratorypressure) em pacientes em ventilação espontânea. A inspiração é realizada sem 

auxílio e a expiração, contra uma resistência, ajustável, tornando-a positiva em seu final. O 

uso da pressão positiva expiratória iniciou-se devido à ocorrência de shunt pulmonar, que é 

uma condição fisiológica determinada por áreas onde não há ventilação graçasao colapso dos 

alvéolos, mas que são perfundidas originando uma redução da saturação de oxigênio no san-

gue arterial. Nesses casos, o simples aumento da oferta de oxigênio não é o suficiente para 

aumentar a captação de oxigênio, visto que, nas áreas ventiladas, a saturação da hemoglobina 

é normal. Dessa forma, a oxigenação global só pode aumentar se novos alvéolos forem recru-

tadosrecuperando a estabilização e função por meioda sua interdependência auxiliada pela 

PEEP(SILVA et al., 2009). 
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Autilização da EPAPtem benefícios nadiminuição do aprisionamento aéreo, melhora 

da expansão pulmonar, redução e prevenção de atelectasias e na prevenção de diversas dis-

funções respiratórias. Essas funções também têm efeitos diretos na maior otimização 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 peça “T”, onde em 

uma extremidade apresenta um resistor linear que determina o nível de PEEP ena outra, uma 

válvula unidirecional, fazendo com que o indivíduo gere um aumento do esforço na inspira-

ção. Esse esforço inspiratório gera grande variação de pressão pleural e pode alterar a pressão 

transmural do ventrículo esquerdo e da aorta, disparando o barorreflexo, que tentará compen-

sar a pressão arterial por meiodo controle do débito cardíaco, fazendo com que haja um au-

mento da FC (LARSENet al., 2010; MIRO et al., 2004; SEALS et al., 1993). 

O ciclo ventilatório na aplicação da EPAP não apresenta nenhum fluxo adicional. 

Sendo assim, o início da inspiração se dá a partir de uma pressão da via aérea supra atmosfé-

rica, sendo necessário atingir valores abaixo da pressão atmosférica para que a válvula unidi-

recional se abra e a ventilação espontânea ocorra(MIRO et al., 2004). Outra forma de aplica-

ção da EPAP é pela interface orofacial com o acoplamento do resistor linear direto na másca-

ra.Todavia, discute-se na literatura,a melhor forma de produzir o mecanismo de resistência 

expiratória devido às suas consequências (FREITAS et al., 2009). A principal consequência 

negativa é a probabilidade de uma maior reinalação de gás carbônico (CO2) com a utilização 

da interface orofacial. Além disso, outro fator que favorece a reinalação de CO2 é a utilização 

de uma PEEP baixa (SCHETTINO etal.,2003). 

 

2.4 Efeitos da pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) 

 

A pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP, do inglês continuous positive air-

waypressure) também é uma forma de aplicação de PEEP em ventilação espontânea. NaC-

PAP ocorre um fluxo de ar contínuo, tanto na inspiração como na expiração. Sendo assim, o 

indivíduo não precisa gerar aumento do esforço ventilatório durante a inspiração porque rece-

be um fluxo adicional para garantir pressão contínua.A aplicação da CPAP promove diversos 

ajustes hemodinâmicos, mediados pelo SNA, que regulam as funções do organismo afim de 

garantir a homeostasia. Em indivíduos saudáveis, a aplicação da CPAP tem efeitos mecânicos 

no tórax que são equilibrados pelo predomínio da atividade simpática que mantém o débito 

cardíaco por meio do aumento do retorno venoso ou da FC. Além disso, reduz a pressão 

transmural do ventrículo esquerdo e da aorta torácica, assim como aumenta a resistência vas-



27 

 

cular pulmonar, gerando alterações na modulação autonômica cardíaca (FRAZIER et 

al., 2001; PANTONI, 2011). A CPAP é bem descrita na literatura, pois atua reduzindo o tra-

balho respiratório, melhorando a capacidade residual funcionale promovendomelhoradas tro-

cas gasosas em muitas condições clínicas.Além disso, apresenta menor variação de pressão 

pleural na fase inspiratória do ciclo ventilatório. É amplamente prescrita para minimizar a 

insuficiência respiratória por diminuir o trabalho ventilatório e recomendada no tratamento do 

edema agudo de pulmão cardiogênico (PRYOR, 2002; KEENAN et al., 2011).  

Em 2010, Reis et al. realizaram um estudo com 28 indivíduos que foram divididos em 

três grupos: 10 indivíduos aparentemente saudáveis, 8 indivíduos comIC e 10 indivíduos que 

apresentavamDPOC. Os participantes foram randomizados para receber diferentes níveis de 

CPAP no mesmo dia: ventilação simulada (Sham), 5 cmH20 (CPAP5) e 10 cmH2O (CPAP10) 

por 10 min. A frequência respiratória, frequência cardíaca, o dióxido de carbono expirado 

(ETCO2), a saturação periférica de oxigênio (SpO2), a pressão arterial e a variabilidade da 

frequência cardíaca nos domínios de tempo e frequência foram medidos durante a respiração 

espontânea e nas condições simuladas, CPAP5 e CPAP10. Este estudo apresentou como re-

sultado a eficácia da CPAP, podendo causar melhorias no controle autonômico da frequência 

cardíaca em indivíduos saudáveis, em pacientes com ICe DPOC (REIS et al., 2010b). 

 

3. JUSTIFICATIVA 

 

A EPAP é a aplicação de pressão positiva no final da expiração, mas juntamente com a 

oferta de PEEP, durante a inspiração, gera uma grande variação da pressão pleural, pois o 

início da inspiração parte de uma pressão de via aérea supraatmosférica, que exige um esforço 

ventilatório grande para que seja possível a abertura da válvula unidirecional. Esta grande 

variação de pressão pleural aumenta a pressão transmural da aorta torácica e do ventrículo 

esquerdo, aumentando consideravelmente sua pós-carga (SHEKERDEMIAN E BOHN, 

1999). 

A CPAP é bem descrita por reduzir o trabalho respiratório e melhorar as trocas gaso-

sas em muitas condições clínicas, com menor variação de pressão pleural na fase inspiratória 

do ciclo ventilatório. Além disso, a aplicação da CPAP promove diversos efeitos na mecânica 

do sistema cardiovascular com alterações hemodinâmicas, por reduzir a pressão transmural do 

ventrículo esquerdo e da aorta torácica, e também por aumentar a resistência vascular pulmo-

nar e alterações na modulação autonômica cardíaca (PANTONI, 2011).  
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Os efeitos da aplicação da EPAP e da CPAP na amplitude da arritmia sinusal respira-

tória são importantes para facilitar a compreensão do papelque a variação de pressão pleural, 

na inspiração e na expiração,exerce nos reflexos que participam da gênese da ASR. Compre-

ender estes efeitos em indivíduos saudáveis pode auxiliar, futuramente, na aplicação dessas 

técnicas terapêuticas em diferentes condições clínicas e patologias. 

Considerando que a resposta hemodinâmica é desencadeada pelo SNA com o objetivo 

de garantir a homeostasia, pode-se ponderar que o uso de PEEP mantém a pressão intratoráci-

ca maior do que a atmosférica durante todo o ciclo respiratório, resultando em um aumento da 

pressão nas veias cava e do átrio direito, reduzindo o retorno venoso (redução pré-carga), re-

sultando em um aumento da FC para manutenção do débito cardíaco (aumento da pós-carga). 

 

4. ESTUDO 1: EFEITOS DA PRESSÃO POSITIVA EXPIRATÓRIA NAS VIAS 

AÉREAS NA VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CARDÍACA EM REPOUSO DE 

JOVENS SAUDÁVEIS 

 

4.1 Hipótese 

Nossahipótese é que a utilização da EPAP podeacarretardiferençassignificativas-

nosíndices de VFC de homensjovenssaudáveis. 

 

4.2 Objetivo 

Avaliar o efeito da EPAP sobre a modulação autonômica cardíaca de homens jovens 

saudáveis. 

 

4.3 Métodos 

Indivíduos 

Estudo transversal e prospectivorealizado com 15 indivíduos jovens do sexo masculi-

no que deveriam obedecer aos seguintes critérios de inclusão: indivíduos aparentemente sau-

dáveis e com estilo de vida ativo avaliado por meiodo questionário internacional de atividade 

física (IPAQ). Foram excluídos os indivíduos que assumiramtabagismo, etilismo, uso de me-

dicamentos depressores do sistema nervoso central, alguma patologia metabólica crônica.  

Todos os participantes foram avaliados durante o mesmo período do dia, com o intuito 

de evitar o possível viés da variação do ciclo circadiano (DERYAGINA e KRAEVSKIIYA, 

1983). Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário 
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Clementino Fraga Filho sob o Parecer nº 970.098. Todos os indivíduos assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido.  

 

Protocolo experimental 

Os voluntários receberam um formulário com orientações para que se preparassem na 

véspera e no dia das avaliações. Foram instruídos com relação à não ingestão de bebidas esti-

mulantes (café, guaraná, refrigerantes, energéticos e chás), não realização de atividades físicas 

vigorosas e ter uma noite de sono adequada. A pesquisa foi realizada em ambiente climatiza-

do com temperatura entre 22 e 24°C no período entre 13 e 17 horas. Inicialmente, os voluntá-

rios foram familiarizados com o ambiente experimental, com os pesquisadores envolvidos e 

com o aparelho proposto no estudo. Antes de iniciar os testes, os voluntários foram avaliados 

e examinados para a certificação de que as orientações dadas fossem rigorosamente seguidas. 

Os sinais de FC e PAforam verificados antes, durante e depois de cada teste. 

Antes da execução dos protocolos experimentais, todos os indivíduos responderam ao 

IPAQ. Foram considerados sedentários os candidatos que no somatório das atividades físicas 

praticaram menos de 150 minutos de atividades moderadas ou vigorosas por semana, e não 

sedentários aqueles cujo somatório foi acima desse valor.  

Durante os experimentos, inicialmente os voluntários foram orientados a permanece-

rem sentados e a relaxarem cerca de 5 minutos antes de começar a coleta dos dados para que 

os sinais vitais estivessem compatíveis com os valores basais. A FC e os iRR instantâneos 

foram obtidos a partir de um sistema de eletrocardiografia Wincardio USB
®
, com os eletrodos 

fixados ao tórax do voluntário de modo a aumentar a amplitude da derivação D2, usada pelo 

equipamento para a gravação do iRR (figura 6). 
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Figura 6 – Posicionamento dos eletrodos para coleta dos iRR batimento a batimento nas derivações 

MC5, V2 e DII modificadas. 

 

 Os experimentos foram compostos de três situações aleatorizadas por meio de sorteios 

com envelopes opacos e lacrados. Os indivíduos permaneceram sentados e foram submetidos 

a coleta dos dados de FC batimento a batimento em três situações: 10 minutos ventilando es-

pontaneamente, 10 minutos ventilando espontaneamente com EPAP de 5 cmH2O e 10 minu-

tos ventilando espontaneamente com EPAP de 16 cmH2O. A EPAP foi aplicada por meio de 

uma peça “T” com uma válvula unidirecional para inspiração e um resistor linear na extremi-

dade expiratória com um bocal que era acoplado ao voluntário no mesmo momento em que 

era iniciada a coleta sequencial dos iRR. Nas situações em que foi utilizado a EPAP (com 5 

cmH2O e 16 cmH2O), os indivíduos ventilavam um minuto sem EPAP. Após este primeiro 

minuto, o EPAP era acoplado e o indivíduo então ventilava por 10 minutos com EPAP. Após 

estes 10 minutos, retirava-se a EPAP e mais um minuto era coletado, resultando em 12 minu-

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

 

Análise da VFC 

Os registros dos iRR foram extraídos do Wincardio USB
®
 e exportados para o Micro-

soft Excel
®
, onde foram primeiramente excluídos os artefatos e batimentos ectópicos. 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 domínio do tempo pelo desvio padrão 

dos intervalos RR normais (SDNN), que é a raiz quadrada da variância; e pela raiz quadrada 

da média das diferenças sucessivas ao quadrado entre os intervalos RR adjacentes (RMSSD); 
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2) no domínio de frequência (por meio da análise espectral pela transformada rápida de Four-

rier) pelos valores relativos das bandas de alta (AF) e baixa (BF) frequência (unidades norma-

lizadas), pela relação BF/AF e pela análise dos picos espectrais em AF e em BF. (TASK 

FORCE, 1996; CAETANO e DELGADO, 2015). Os indivíduos que apresentaram relações 

BF/AF < 1 em situações com EPAP (5 ou 16 cmH2O) foram excluídos deste estudo. Desta 

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

 

4.4 Análise estatística 

Foi realizado o cálculo amostral a partir de um estudo piloto do nosso laboratório. 

Dessa forma, para um power de 80%, com tamanho do efeito de 5 e alfa de 5%, foi determi-

nada a necessidade de 12 indivíduos (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 

sequência, foi empregado o ANOVA one-way com medidas repetidas com post-hoc de Holm-

Sidak para as comparações dos índices da análise no domínio do tempo (média da FC, média 

do iRR, SDNN e RMSSD) e para análise dos picos espectrais de BF e AF. Para análise das 

unidades normalizadas de BF (BF n.u.) e AF (AF n.u.) e análise de BF/AF foi empregado o 

teste de Friedman com medidas repetidas com post-hoc de Tuckey. As comparações foram 

feitas nas situações propostas neste estudo: sem EPAP e com EPAP de 5 e 16 cmH2O. As 

análises foram realizadas com o software SIGMA PLOT for Windows versão 11.0, copyright
©

 

2008 Systat Software, Inc. As medidas são expressas em média ± DP para as variáveis que 

apresentaram distribuição normal e em mediana (25% - 75%) para variáveis que não apresen-

taram distribuição normal. O nível de significância foi de 5% (p < 0,05).  

 

4.5 Resultados 

Foram estudados 15 voluntários aparentemente saudáveis, três deles foram excluídos 

por má qualidade do sinal, permanecendo 12 no grupo final.  A tabela 1 apresenta os dados 

demográficos e antropométricos dos voluntários estudados. 
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Tabela 1– Características demográficas e antropométricas dos voluntários 

 

 

A tabela 2mostra os dados referentes à análise do domínio do tempo e frequência nos 

momentos propostos neste estudo: sem EPAP, EPAP de 5 cmH2O e EPAP 16 cmH2O. Houve 

diferença estatisticamente significante na média da FC com a aplicação da EPAP, que não foi 

progressiva. Os iRR tiveram diferença estatisticamente significante apenas na situação EPAP 

16 cmH2O para a situação sem EPAP. O SDNN e o RMSSD foram diferentes nas três situa-

ções propostas neste estudo progressivamente. Houve aumento nos índices do domínio da 

frequência (BF u.n.; AF u.n.; BF/AF) mostraram diferença estatística significativa, mas esta 

não foi progressiva. Os valores dos picos espectrais de BF e AF não mostraram diferenças 

estatisticamente significantes. 
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Tabela 2 – Análise da VFC no domínio do tempo e da frequência nas três situações propostas 

no estudo: sem EPAP, EPAP de 5 cmH2O e EPAP de 16 cmH2O. 

 

 

 

 

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

cação da EPAP em um indivíduo. Os iRR se comportam de forma cíclica, indicando que os 

indivíduos, durante a aplicação da EPAP, controlaram o ciclo ventilatório como estratégia 

para vencer a resistência expiratória imposta. 
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Figura 7 –Comportamento dos iRR de um voluntário nas situações: sem pressão positiva expiratória (EPAP), 

EPAP 5 cmH2O e EPAP 16 cmH2O (dados de FC de um indivíduo). 

A figura 8 representa a análise espectral do mesmo voluntário representado na figura 

7. Em uma avaliação qualitativa da análise espectral é possível notar aumento do poder espec-

tral de BF, com elevação do pico de poder espectral. 

 

Figura 8 –Análise espectral do mesmo voluntário da figura 7 nas três situações do experimento, indi-

cando maior pico espectral na banda de baixa frequência com o uso dapressão positiva expiratória nas 

vias aéreas (EPAP) com EPAP de 5 e 16 cmH2O. 
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4.6 Discussão 

 

Os principais achados deste estudo sugerem que o uso da EPAP com cargas pressóri-

cas de 5 e 16 cmH2O aumentam a VFC. E interessantemente, como achado original do nosso 

estudo, a aplicação da EPAP parece acentuar a arritmia sinusal respiratória devido ao padrão 

ventilatório adotado pelos voluntários.  

Em 2000, Calabreseet al. tiveram como objetivo a aplicação de cargas resistivas nas 

vias aéreas como estímulo para interação cardiorrespiratória e avaliaram este efeito mecânico 

sobre a VFC e sobre a ASR. A aplicação dessas cargas resistivas repercutiu em um aumento 

do período respiratório e do volume corrente (VC) progressivo conforme a carga determinada, 

houve um aumento da VFC, não houve variações da FC e ocorreu uma mudança das caracte-

rísticas da ASR que estão relacionados ao aumento do ciclo respiratório em resposta à carga 

resistiva. 

Em nosso estudo, os índices de VFC no domínio do tempo aumentaram progressiva-

mente com aplicação da EPAP de 5 e 16 cm H2O, sendo condizente com os resultados obser-

vados por Calabreseet al. (2000). Estes achados podem estar relacionados com a mudança de 

padrão ventilatório, que gerou mudança 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 padrões de respiração educada são impostos para acentuar a ASR. Dessa 

maneira, sugere-se que a utilização da EPAP por si só possa acentuar a ASR.  

Este achado se mostra mais consistente quando os resultados da análise espectral são 

avaliados. Houve aumento não progressivo da BF u.n. e redução não progressiva de AF u.n. 

com aumento da relação 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, o que gerou maior pico 

de poder espectral em BF em valores de frequência de 0,101 ± 0,0180, com EPAP de 5 c-

mH2O e 0,0928 ± 0,0210, com EPAP de 16 cmH2O, resultando em valores de AF 

u.n.menores. 

Em 2011, Cardoso et al. realizaram experimentos com indivíduos com DPOC e indi-

víduos saudáveis (grupo controle), objetivando identificar a atividade eletromiográfica dos 

músculos esternocleidomastóideo e escalenos durante o uso de EPAP com 15 cmH2O. Estes 

autores observaram redução da frequência respiratória do momento basal para o momento de 

uso da EPAP em indivíduos saudáveis (17,4 ± 4,6 irpmvs. 10,5 ± 4,7 irpm). Em nosso estudo, 

o aumento de BF u.n. ocorre provavelmente pelo fato de a aplicação da EPAP reduzir a FR e 
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acentuar a ASR, o que gera então um pico espectral na frequência equivalente à FR, que se 

encontra em BF. 

Em 2004, Miro et al. compararam o efeito de 10 cmH2O de pressão inspiratória positi-

va nas vias aéreas (IPAP), EPAP e pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) sobre o 

trabalho inspiratório em modelo canino de broncoespasmo induzido pela metacolina. A EPAP 

aumentou significativamente o trabalho pleural e transdiafragmático durante a fase inspirató-

ria nestes modelos de animais, enquanto a IPAP e a CPAP reduziram estes trabalhos. Estes 

dados estão de acordo com os achados de Cardoso et al. (2011), que realizaram experimentos 

com indivíduos com DPOC e indivíduos saudáveis (grupo controle), objetivando identificar a 

atividade eletromiográfica dos músculos esternocleidomastóideo e escalenos durante o uso de 

EPAP com 15 cmH2O. Este autores identificaram aumento estatisticamente significativo da 

atividade eletromiográfica do músculo esternocleiomastóideo durante a utilização da EPAP, 

mas não houve diferença entre os indivíduos saudáveis e os indivíduos com DPOC. O ester-

nocleidomestóideo é um músculo acessório da ventilação e por este motivo é recrutado depois 

de atingido cerca de 70% do volume corrente (VC), quando a capacidade inspiratória é au-

mentada pela hipercapniaou ainda quando é atingida cerca de 35% da PImáx durante um es-

forço inspiratório a partir dacapacidade residual funcional em indivíduos hígidos (YOKOBA 

et al., 2003). Este fato demonstra que a aplicação de EPAP utilizando-se uma peça em T com 

uma válvula unidirecional para inspiração e um resistor linear na extremidade expiratória, 

como utilizado por Miro et al. (2004) e Cardoso et al. (2011) e também como utilizado em 

nosso estudo, aumenta o trabalho ventilatório, o que poderia gerar maiores variações de pres-

são pleural. O mecanismo pelo qual a EPAP gera aumento do esforço ventilatório se deve, 

provavelmente, ao fato de a pressão na via aérea, e dentro do sistema da EPAP, permanecer 

supra-atmosférica ao final da expiração. Consequentemente, para que haja abertura da válvula 

unidirecional e a inspiração possa ocorrer, é necessária uma grande variação de pressão dentro 

do sistema, uma vez que a pressão precisa variar de supra-atmosférica para subatmosférica. 

Esta grande variação de pressão dentro do sistema causa esforço da musculatura inspiratória, 

fato que não ocorre na ventilação sem EPAP, já que a pressão na via aérea ao final da expira-

ção é equivalente à pressão externa. 

Em 1993, Sealset al. mostraram a ocorrência de redução da PA durante inspiração 

contra resistência a altos volumes pulmonares. Este fato infere que o esforço inspiratório, ge-

rado pela aplicação da EPAP, promove aumento da variação da pressão pleural na fase inspi-

ratória, tornando-a mais subatmosférica, acentuando a pressão transmural do VE e da aorta, 

gerando redução do volume sistólico do ventrículo esquerdo e produzindo diminuições na 
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pressão sanguínea arterial. Esta diminuição da PA levaria a um aumento da FC mediado pelo 

barorreflexo (LARSEN et al., 2010). Este mecanismo sugere que durante aplicações de cargas 

pressóricas em todo o ciclo ventilatório, o principal mecanismo de modulação da amplitude 

da ASR é o mecanismo barorreflexo e, provavelmente, em menor grau, os mecanismos rela-

cionados ao reflexo de bainbridge (devido aumento do retorno venoso causado pelo mecanis-

mo de bomba cardíaca no átrio direito). Todos estes mecanismos reflexos de aumento da FC 

estão relacionados com as variações de pressão pleural durante a fase inspiratória do ciclo 

ventilatório (Dergachevaet al., 2010; SHEKERDEMIAN e BOHN , 1999; DUKE, 1999).  

Diante do exposto, considerando que a M-ASR pode ser aplicada para avaliação da mo-

dulação vagal e com objetivo de melhora do balaço simpatovagal (uma vez que a M-ASR 

acentua a retirada e retomada vagal cíclicas dentro do ciclo ventilatório), aplicações de cargas 

pressóricas que acentuem ainda mais a amplitude de modulação vagal durante o ciclo ventila-

tório podem ser adjuntas na eficácia da M-ASR como estratégia terapêutica. Além disso, a 

compreensão dos mecanismos da gênese da ASR garantirá um aplicabilidade mais segura e 

adequada. 

Como limitações deste presente estudo, a manutenção de volume corrente fixo para ca-

da voluntário, em cada situação do experimento, não foi possível devido a questões de ordem 

técnica. Em nosso estudo nós inferimos quanto à colaboração do barorreflexo no aumento da 

amplitude da ASR, durante o uso do EPAP, baseado em estudos anteriores. Não foi possível 

adquirir o sinal de pressão arterial batimento a batimento, também devido a questões de or-

dem técnica, para confirmar esta colaboração barorreflexa. 

 

4.7 Conclusão 

No presente estudo a aplicação da EPAP parece acentuar a ASR tanto em valores de 5 cmH2O 

quanto em valores de 16 cmH2O. Além disso, é responsável também pelo aumento da VFC 

devido ao comportamento observado nos índices analisados no domínio do tempo e no domí-

nio da frequência. Este fato se deve provavelmente à redução da FR gerada pela EPAP, que 

ocorre devido à adequação do padrão ventilatório para vencer a resistência expiratória impos-

ta pelo sistema. 
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5. ESTUDO 2: EFEITOS DA PRESSÃO POSITIVA EXPIRATÓRIA NAS VIAS 

AÉREAS E DA PRESSÃO POSITIVA CONTÍNUA NAS VIAS AÉREAS NA ARRIT-

MIA SINUSAL RESPIRATÓRIA E NA VARIABILIDADE DA FREQUÊNCIA CAR-

DÍACA EM JOVENS SAUDÁVEIS 

 

 

5.1 Hipótese 

Nossas hipóteses são que a aplicação de EPAP e CPAP determinariam mudanças da 

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

 

5.2 Objetivo 

Avaliar o efeito da aplicação EPAP e da CPAP na amplitude da arritmia sinusal respi-

ratória e na variabilidade da frequência cardíaca em homens jovens saudáveis. 

 

5.3 Métodos 

Indivíduos 

Ensaio clínico randomizado realizado no Grupo de Pesquisa em Avaliação e Reabili-

tação Cardiorrespiratória (GECARE) da Universidade Federal do Rio de Janeiro (UFRJ) no 

Hospital Universitário Clementino Fraga Filho (HUCFF). 

O estudo foi realizado com 16 indivíduos do sexo masculino aparentemente saudáveis. 

Critérios de inclusão: indivíduos não tabagistas, não etilistas, não usuários de medicamentos, 

não usuários de drogas que causem dependência química e não praticantesde treinamento físi-

co regular nos últimos seis meses. Todos os participantes foram avaliados durante o mesmo 

período do dia, a fim de evitar o possível viés nos resultados devido às diferenças do ciclo 

circadiano hormonal (DERYAGINA; KRAEVSKIIYA, 1983). Este projeto foi encaminhado 

para o comitê de ética em pesquisa do Hospital Universitário Clementino Fraga Filho e apro-

vado sob o número CAAE nº 40338514.1.0000.5257. Todos os indivíduos 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 indivíduo permaneceu sentado ao longo de todo o teste. Os 

sinais vitais (pressão arterial, frequência cardíaca e respiratória) foram aferidos antes e depois 
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de cada momento dos experimentos. Os voluntários foram orientados a não ingerir cafeína, 

bebidas alcoólicas e substâncias estimulantes, a não realizar exercícios físicos vigorosos e a 

ter uma alimentação saudável e balanceada durante as 24 horas antecedentes à realização dos 

experimentos. 

 

 

 

Protocolo experimental 

No momento do experimento, os indivíduos foram orientados a permanecer sentados 

cerca de 5 minutos antes de começar a coleta dos dados para que os sinais vitais retornassem 

aos valores basais. A frequência cardíaca e os iRR instantâneos foram obtidos por meio de um 

cardiofrequencímetro (Polar
®
 v800). O cardiofrequencímetro apresenta uma frequência de 

amostragem de 1000 Hz, e foi adaptado ao indivíduo por meio de uma cinta elástica colocada 

no terço inferior do esterno e que apresenta transmissão simultânea para o relógio 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 voluntários fizeram uma familiarização com os aparelhos a fim de evitar 

efeitos do aprendizado. Os experimentos foram compostos de dois momentos (ventilação es-

pontânea e ventilação educada) e cada momento composto por seis situações randomizadas 

(ventilação espontânea sem EPAP/CPAP, M-ASR, ventilação com EPAP/CPAP de 5 cmH2O 

e 16 cmH2O e M-ASR com EPAP/CPAP de 5cmH2O e 16 cmH2O) por meio de sorteios com 

envelopes lacrados (figura 9). 

Durante a M-ASR, o voluntário foi instruído, por comando verbal e tátil, a fazer inspi-

rações e expirações 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 inspiratória e cinco segundos para a fase expiratória), em queespera-se obter a má-

xima ASR. O protocolo tem tempo total de 6 minutos e foi executado da seguinte maneira: 1) 

1 minuto em repouso e ventilação espontânea; 2) 4 minutos durante a M-ASR; e 3) 1 minuto 

em repouso e ventilação espontânea. O protocolo para a M-ASR em ventilação espontânea foi 

executado duas vezes considerando o efeito do aprendizado. 
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Figura 9 – Ilustração da coleta da variabilidade da frequência cardíaca durante a aplicação da pressão positiva 

expiratória nas vias aéreas (A) e da pressão positiva contínua nas vias aéreas (B). 

Análise da variabilidade da frequência cardíaca 

Os registros dos intervalos RR do primeiro momento dos experimentos foram extraí-

dos e exportados para o software KUBIOS HRV
®
, onde primeiramente selecionou-se os 5 

minutos do trecho de maior estabilidade do sinal e foram excluídos artefatos e batimentos 

ectópicos. Em seguida, foram analisados no domínio do tempo e no domínio da frequência.  

 

Análise da manobra de acentuação da arritmia sinusal respiratória 

Antes da análise dos índices da M-ASR, será realizada a análise espectral da série 

temporal da M-ASR utilizando a transformada rápida de Fourier (TRF) que servirá como con-

trole de qualidade da manobra. Na análise espera-se encontrar um pico de densidade espectral 

em 0,1 Hz, indicando que a modulação ocorreu a cada ciclo respiratório. Em seguida, utili-

zando o programa Microsoft Excel
®
, foram calculados os índices da FC e dos iRR obtidos a 

partir da M-ASR: Razão (E/I) – média dos maiores valores de iRR obtidos durante a fase ex-

piratória (“picos”), dividido pela média dos menores valores iRR da fase inspiratória da M-

ARS (“vales”). E ΔIE – diferença entre a média dos maiores valores de FC obtidos durante a 

fase inspiratória e a média dos menores valores de FC durante a fase expiratória 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) será analisada nos três últimos minutos da M-

ASR, por meio do Excel. Os índices da amplitude da ASR são: 

(A) (B

) 
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a) Expiração/Inspiração da ASR (E/I) – a partir da média dos maiores intervalos RR obtidos 

durante a expiração, divididos pela média dos menores intervalos RR obtidos durante a inspi-

ração (MELO et al., 2005; VINIK et al., 2003; GAUTSCHY et al., 1986; O’BRIEN, 1986). 

 

 

 

b) Variação da FC Inspiração – Expiração (∆IE) a partir da diferença entre a média dos valo-

res picos da FC, pico na inspiração e dos mínimos valores de FC atingidos na expiração 

(MELO et al., 2005; VINIK et al., 2003; HIRSCH e BISHOP, 1981). 

 

 

5.4 Análise estatística 

   Os dados foram submetidos ao teste de normalidade (teste de Shapiro-Wilks) e homo-

geneidade (Teste de Levene). Na sequência, foi empregado o ANOVA one-way com medidas 

repetidas com post-hoc de Holm-Sidak ou Fridman. As comparações foram feitas nas situa-

ções propostas neste estudo:ventilação espontâneasem EPAP/CPAP, M-ASR, ventilação com 

EPAP/CPAP de 5 cmH2O e 16 cmH2O e M-ASR com EPAP/CPAP de 5cmH2O e 16 cmH2O. 

As análises foram realizadas com o software Sigma plotfor Windows versão 11.0, copyright
©

 

2008 Systat Software, Inc. Adicionalmente, para todas as condições 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). 

 

 

Figura 10 – Amplitude da arritmia sinusal respiratória. 
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5.5 Resultados 

Foram triados 23 voluntários saudáveis, dentre eles,sete foram excluídos. Destes, três 

foram excluídos por apresentarem dispneia, um voluntário por apresentar hipotensão e dois 

por desistência na participação do estudo. A coleta de dados de um voluntário apresentou má 

qualidade do sinal, permanecendo 16 no grupo final como ilustra a figura 11.  A tabela 3 apre-

senta os dados demográficos e antropométricos dos voluntários estudados. 

 

 

 

Figura 11 – Fluxograma da triagem dos voluntários. 
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Tabela 3–Características demográficas e antropométricas dos voluntários. 

Variáveis 

 

 Voluntários (n=16) 

Idade (anos)  24,75 ± 2,57 

Estatura (cm)  172,25 ± 6,56 

Massa corporal (kg)  69,9 ± 10,1 

IMC (kg/m²)  23,52 ± 2,77 

   

IPAQ n (%)   

Muito ativo   6/37 

Ativo   6/37 

Sedentário   4/25 

Valores expressos em média ± DP. 

IMC: índice de massa corporal; IPAQ: questionário internacional de atividade física. 

 

Os voluntários aumentaram significativamente a amplitude da M-ASR nas condições 

de EPAP de 16 cmH2O em comparação ao repouso e EPAP de 5 cmH2O (Figura 12). 

Figura 12 – Índices da manobra de acentuação da arritmia sinusal respiratória nas condições de aplicação da 

pressão positiva expiratória nas vias aéreas (EPAP). 

 

 

Com relação ao efeito da CPAP sobre a M-ASR, não foram observadas diferenças sig-

nificativas sobre o Delta IE e a razão E/I (Figura 13). 
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Figura 13 – Índices da manobra de acentuação da arritmia sinusal respiratória nas condições de aplicação da 

pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP).   

 

Na análise da VFC apresentada na figura 14, pode-se observar que houve uma redução 

significativa nos iRR com consequente aumento da FC nas duas situações, EPAP e CPAP, 

conforme aumento dos níveis pressóricos. No que se refere ao tamanho do efeito – represen-

tado por “d”,foram observados efeitos moderado e alto para os índices SDNN, RMSSD, LF, 

HF, SD1 e SD2 com a utilização da EPAP e da CPAP. 
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Figura 14 –Análise da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo e no domínio da frequên-

cia.(A)Intervalos RR; (B) Frequência cardíaca; (C) SDNN: desvio padrão de todos os intervalos RR; (D) 

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

frequência; (F) HF: alta frequência; (G) SD1: dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; (H) 

SD2: dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade. 
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A figura 15 representa os dados de Pressão arterial (sistólica e diastólica, em mmHg) 

dos voluntários estudados,após as seguintes condições:com e sem M-ASR, sem EPAP/CPAP, 

com EPAP/CPAP de 5 cmH2O e 16 cmH2O, e M-ASR com EPAP/CPAP de 5cmH2O e 16 

cmH2O. Observa-se que não houve diferença estatística entre as situações propostas. 

Figura 15 –Dados da pressão arterial sistólica e diastólica nas condições de pressão positiva expiratória nas vias 

aéreas (EPAP) e de pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) com e sem a manobra de acentuação da 

arritmia sinusal respiratória (M-ASR). 

5.6 Discussão 

O presente estudo sugere que o uso da EPAP e da CPAP com níveis pressóricos de 5 e 

16 cmH2O promovem redução dos iRR e aumento da FC. No entanto, curiosamente, os índi-

ces de VFC e da M-ASR se mostraram melhores com aplicação da EPAP. Deve-se destacar 

que esses achados são originais e de grande relevância para a compreensão de mecanismos de 

aplicação de pressão positiva e para discussão de boas práticas para o manejo da fisioterapia. 

Em 2003, Fietzeet al. avaliaram os efeitos da ventilação com pressão positiva no ba-

rorreflexo espontâneo em indivíduos saudáveis. Os voluntários tiveram a respiração controla-
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da por metrônomo nas frequências de 12 e 15 incursões por minuto. Nas duas situações pro-

postas avaliaram sem a aplicação de pressão positiva e com pressão positiva de 5mbar. Os 

autores observaram que houve um aumento significativo nos iRR, na pressão arterial e no 

componente de alta frequência,sugerindo que a aplicação de pressão 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 indivíduos saudáveis 

submetidos a diferentes níveis pressóricos de EPAP e observaram que houve uma redução 

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 

pressórica, justificando que a fase inspiratória do ciclo ventilatório tem maior influênciano 

aumento da amplitude da ASR durante o uso da EPAP, seja com 5 cmH2O ou 16 cmH2O. 

Essa circunstância infere que o esforço inspiratório, gerado pela aplicação da EPAP, promove 

aumento da variação da pressão pleural nesta fase inspiratória, tornando-a mais subatmosféri-

ca, acentuando a pressão transmural do ventrículo esquerdo e da aorta, gerando redução do 

volume sistólico do ventrículo esquerdo e produzindo diminuição na PA.  

Neste sentido, é factível supor que esses mecanismos possam explicar os nossos acha-

dos. O esforço inspiratório determina em grande variação de pressão pleural, podendo alterar 

a pressão transmural do ventrículo esquerdo e da aorta, disparando o barorreflexo(LARSEN et 

al., 2010; MIROet al., 2004; SEALS et al., 1993). Consequentemente, se o mecanismo baror-

reflexo tem sua atuação nos ajustes da pressão arterial, e quando percebe a alteração da pres-

são transmural faz com que aumente a FC corrigindo a PA por meio do controle do débito 

cardíaco (MCMULLAN e PILOWSKY, 2010), pode-se sugerir que a aplicação da EPAP foi 

determinante para a mudança no comportamento dos iRR e FC nas pressões de 5 e 16 cmH2O.  

 No que se refere a CPAP, conceitualmente conhecida por oferecer um único nível 

pressórico em ambas as fases do ciclo respiratório, a literatura tem demonstrado que a aplica-

ção de PEEP em ventilação espontânea induz a diversos ajustes hemodinâmicos mediados 

pelo SNA (PRYOR, 2002; KEENAN et al., 2011; MEDURI G.U, 1996).  Em 2010, REIS et 

al. avaliaram os efeitos agudos de diferentes níveis de CPAP nas vias aéreas sobre a modula-

ção autonômica cardíaca em indivíduos com insuficiência cardíaca e doença pulmonar obstru-

tiva crônica. Os autores observaram que maiores níveis de CPAP induziram um maior ajuste 

na função autonômica, fazendo com que houvesse um aumento na modulação simpática e 

uma redução na atividade parassimpática em pacientes com DPOC. Porém, os pacientes com 

insuficiência cardíaca se beneficiaram com melhores respostas ventilatórias e melhor balanço 
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autonômico com a mesma condição. Os resultados encontrados para o grupo DPOC corrobo-

ram com os do nosso estudo, e apesar de ter sido realizado com voluntários sem patologia 

diagnosticada, os índices da VFC foram piores com a utilização da CPAP com maior carga 

pressórica (16 cmH2O). 

Um estudo realizado em 2012, por Sant Anna, Mauricioet. al., teve como objetivo in-

vestigar os efeitos cardiovasculares agudos da utilização da CPAP em indivíduos saudáveis. 

Os dados mostraram que a CPAP tem efeitos hemodinâmicos que se diferem em condições de 

repouso e durante o exercício sustentado de alta intensidade. Em repouso, a ventilação por 

pressão positiva ocasionou uma redução da PA e gerou taquicardia reflexa, entretanto, durante 

o exercício pesado e sustentado, a PA e a FC foram similares à respiração livre. Outro dado 

importante foi o fato de que, durante o exercício de alta intensidade a sensação subjetiva de 

esforço tanto central quanto periférica foram menores na condição CPAP para um período de 

tempo maior em comparação ao controle. 

De maneira similar, Reis et al. (2014) observaram que pacientes com insuficiência 

cardíaca crônica se beneficiaram a aplicação da CPAP durante exercício físico de alta intensi-

dade em cicloergômetro. No entanto, os achados mais surpreendentes dos autores mostraram 

que a associação da CPAP e exercício físico induziu maior resposta da modulação autonômica 

parassimpática. Esses desfechos contribuíram para ratificar os benefícios da aplicação de 

pressão positiva durante sessões de exercício em programas de fisioterapia cardiovascular.  

Dessa forma, os achados do presente estudo corroboram com a maioria dos estudos ci-

tados anteriores, onde osiRRapresentaram diminuição tanto com a utilização da EPAP quanto 

da CPAP e a FC aumentada em ambas as condições. No entanto, surpreendentemente, foi 

observado aumento importante do efeito da aplicação exclusivamente da EPAP nos índices 

marcadores da modulação vagal da VFC. O que pode ocorrer devido à estratégia espontânea 

de adequação do padrão ventilatório adotada pelos indivíduos para a realização da EPAP e 

que se assemelha ao comportamento quando se aplica manobras de ventilação educada, com 

grande variação do volume pulmonar, sugerindo então que o uso da EPAP acentua ainda mais 

a amplitude da modulação vagal durante o ciclo ventilatório. 

Neste cenário, quando a EPAP foi associada à M-ASR no presente estudo, os voluntá-

rios aumentaram significativamente a amplitude da M-ASR nas condições de EPAP de 16 

cmH2O em comparação ao repouso e EPAP de 5 cmH2O.Em 2004, Miro et al. contrastaram o 

efeito da pressão inspiratória positiva nas vias aéreas (IPAP), EPAP e CPAP com pressão de 

10 cmH2O sobre o trabalho inspiratório e volume de reserva expiratória 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 transdiafragmático durante a fase inspiratória, que pode ser ex-

plicada pela hiperinsuflação que faz com que aumente todos os índices de trabalho respirató-

rio, enquanto a IPAP e a CPAP reduziram estes índices. Diante dos achados, parece factível 

pensar que associar EPAP e M-ASR pode representar uma boa estratégia em fisioterapia car-

diorrespiratória, uma vez que, tem sido aplicada como maneira terapêutica para a melhora da 

modulação simpatovagal em indivíduos hipertensos, fazendo com que haja uma redução da 

pressão arterial destes pacientes (JOSEPH et al., 2005). Com o uso da manobra espera-se que 

o indivíduo saudável apresente maior expressão do componente parassimpático. 

O presente estudo possui como limitações a falta de um sistema que permitisse a ava-

liação do sinal da pressão arterial batimento a batimento. E, adicionalmente, a aferição dos 

volumes pulmonares poderiam ajudar a compreender a interação cardiorrespiratória. 

 

5.7 Conclusão 

De acordo com o exposto anteriormente, a aplicação da EPAP apresentou maior im-

pacto sobre a M-ASR, que pode ser explicado por apresentar maior variação de pressão pleu-

ral durante a inspiração, devido ao aumento do esforço realizado pelo indivíduo para vencer a 

pressão dentro do sistema e abrir a válvula unidirecional. No entanto, a CPAP, por não gerar 

grande variação da pressão pleural, devido à ausência de esforço respiratório, não apresentou 

maior resposta durante a M-ASR. 

 

6. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Os achados dos dois estudos que compõem esta dissertação contribuempara o enten-

dimento dos mecanismos envolvidos de ajuste da modulação autonômica induzida pelo uso da 

pressão positiva nas vias aéreas. Sobretudo, como contribuição chave e de forma inédita, os 

nossos achados permitem considerar a aplicação da pressão positiva prescrita de forma ade-

quada, especialmente da EPAP, para além dos benefícios já reconhecidos de melhora da troca 

gasosa e dos efeitos hemodinâmicos positivos induzidos pelas variações da pressão intratorá-

cica, como grande potencial terapêutico para a melhora da modulação autonômica cardíaca 

parassimpática. Dessa maneira, essa estratégia terapêutica poderia compor o repertorio de 

recursos utilizados pelo fisioterapeuta na conduta de indivíduos com comprometimento da 

modulação autonômica cardíaca, essencialmente os com hiperatividade simpática. 
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8. APÊNDICES 

 

Apêndice 1 – Ficha de avaliação 

                FICHA DE AVALIAÇÃO 

 

Data da avaliação: ____/ ____/____.     

Identificação e contato 

Nome:___________________________________________________________. 

 

Data de nascimento:____/ ____/____.     

 

Profissão/Ocupação:_________________________. 

 

Telefone:_______________. Celular: _______________. 

 

E-mail:__________________________________. 

Saúde geral 

Você teve alguma doença diagnosticada pelo médico?  

(   ) Sim  (   ) Não   

Se sim,qual(is)?_____________________________________________________. 

 

Faz uso contínuo de algum medicamento? 

(   ) Sim  (   ) Não  

Se sim, qual(is)?_____________________________________________________. 

 

Você é fumante? 

(   ) Sim  (   ) Não  

 

Você ingere bebidas alcoólicas frequentemente?  

(   ) Sim  (   ) Não 
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Sofre de insônia? 

(   ) Sim  (   ) Não 

 

Que horas costuma dormir? ____:____.  E acordar? ____:____. 

 

Hoje, que horas você dormiu? ____:____.  E acordou? ____:____. 

 

Você comeu ou bebeu alguma coisa 1 hora antes do início do preenchimento deste questi-

onário?  

(   ) Sim  (   ) Não 

Se sim, o que?_______________________________________________________. 

 

Você passou por alguma situação de grande estresse recentemente?  

(  ) Sim  (  ) Não 
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Apêndice2 – Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Resolução nº 466, de dezembro de 2012, do Conselho Nacional de Saúde 

 

“Efeitos da fisioterapia respiratória para expandir o pulmão sobre o batimento do cora-

ção e a respiração de indivíduos sem doença.’’ 

 

Prezado senhor(a), 

 

            Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa sobre a contribuição segura 

da fisioterapia para sua recuperação. Os pesquisadores Clarear Figueiredo Telles e Michel 

Silva Reis desenvolverão a pesquisa com as seguintes características:  

Objetivo do estudo – avaliar o efeito da aplicação de técnicas de fisioterapia respirató-

ria para expandir os pulmões no número de batimento do coração, uma vez que estas técnicas 

podem mudar o número destes batimentos em cada minuto. 

Descrição dos procedimentos do estudo –inicialmente você passará pela avaliação do 

fisioterapeuta e pelos seguintes exames: avaliação física (medida da altura, peso, pressão arte-

rial); avaliação do pulmão (escutar os sons e medir a quantidade de ar dos pulmões) e do co-

ração (avaliação do batimento do coração); todos eles serão feitos de maneira não invasiva 

(sem a utilização de medicamentos ou de procedimentos cortantes e sem agulhas). Na sequên-

cia, você realizará duas técnicas de fisioterapia respiratória: EPAP, que expande o pulmão 

quando solta o ar, e o CPAP, que expande o pulmão quando puxa o ar e quando solta o ar. 

Cada técnica será realizada quatro vezes: duas delas respirando sem orientação e as outras 

duas respirando com orientação do fisioterapeuta. Durante todos os testes serão avaliados os 

batimentos do coração e o número de respirações em um minuto por um cinto preso no peito. 

Benefícios – entender os benefícios destas duas técnicas de fisioterapia poderá garantir 

um tratamento seguro para todos os pacientes no futuro. Além disso, essas duas técnicas já 

são muito utilizadas em tratamentos com fisioterapia respiratória, e durante a avaliação poderá 

trazer conforto respiratório. 

Riscos – durante a avaliação, você poderá apresentar algum desconforto como tontura, 

alteração da pressão arterial, leve falta de ar e palidez. No entanto, os avaliadores envolvidos 

estão treinados para identificar este tipo de desconforto e julgar a possibilidade de interromper 
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a avaliação. Além disso, durante todo o período de avaliação, serão monitorados os sinais do 

coração (eletrocardiografia) e da pressão arterial. As avaliações acontecerão em ambiente 

hospitalar, e havendo necessidade de acompanhamento médico especializado, os pesquisado-

res arcarão com todas as despesas.   

Garantia de acesso ao pesquisador responsável –em qualquer fase do estudo você terá 

pleno acesso ao pesquisador responsável pelo projeto (pesquisadora: Clarear Figueiredo Tel-

les) e sua equipe na Coordenação do Curso de Fisioterapia, situado no Hospital Universitário 

Clementino Fraga Filho, Rua Prof. Rodolpho Paulo Rocco, s/n, 8º andar ala E, sala 3 (8E-03), 

Ilha do Fundão, Rio de Janeiro – RJ, ou pelos telefones (21) 3938-2223 ou 97924-8081. Ha-

vendo necessidade, será possível, ainda, entrar em contato com o Comitê de Ética do Hospital 

Universitário Clementino Fraga Filho – Rua Prof. Rodolpho Paulo Rocco, nº 255, 01D-46, 

Rio de Janeiro – RJ, pelo telefone (21) 3938-2480, de segunda a sexta-feira, das 8 às 15 horas 

ou email: cep@hucff.ufrj.br.  

Garantia de liberdade –a participação é voluntária e caso você queira desistir de parti-

cipar da pesquisa, poderá fazê-lo aqualquer momento que desejar sem nenhum prejuízo. 

Lembramos, assim, que sua recusa não trará nenhum prejuízo à relação com os pesquisadores 

ou com a instituição,sendosua participação não obrigatória.  

Direito de confidencialidade e acessibilidade – Os resultados de suas avaliações serão 

de responsabilidade dos pesquisadores responsáveis pelo projeto e você terá direito de conhe-

cer os resultados. As informações obtidas durante as avaliações e a fisioterapia serão mantidas 

em sigilo pela equipe e não poderão ser consultadas por outras pessoas sem sua expressa auto-

rização por escrito. Essas informações, no entanto, poderão ser utilizadas para divulgação dos 

resultados deste estudo em reuniões, eventos e congressos científicos nacionais e internacio-

nais, como também para publicação dos dados em revistas e jornais científicos. Garantimos 

sua privacidade, não divulgando nenhum dado pessoal que possibilite sua identificação.  

Despesas e compensações – Você não terá, em momento algum, despesas financeiras 

pessoais. As despesas, assim, se porventura ocorrerem, como, por exemplo, transporte e ali-

mentação, serão de responsabilidade dos próprios pesquisadores. Também, não haverá com-

pensação financeira relacionada à sua participação e os pesquisadores não receberão qualquer 

remuneração. 

Por fim, em caso de dano pessoal diretamente relacionado às avaliações, você terá di-

reito a indenização legalmente estabelecida. 

Em caso de dúvidas ou questionamentos, você pode se manifestar agora ou em qual-

quer momento do estudo para explicações adicionais. 
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Consentimento 

 

Eu, _________________________________________________________, acredito 

ter sido suficientemente informado a respeito das informações sobre o estudo acima citado. 

Declaro, assim, que discuti com os pesquisadores Clarear Figueiredo Telles e Michel 

Silva Reis sobre minha decisão em participar desse estudo. Ficaram claros para mim quais são 

os 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 participação é isenta de despesa. Concordo, voluntariamente, em participar desse 

estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, 

sem penalidade ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido em seu 

atendimento nesta instituição. Eu receberei uma via desse Termo de consentimento livre e 

esclarecido (TCLE) e a outra ficará com o pesquisador responsável por essa pesquisa. Além 

disso, estou ciente de que eu (ou meu representante legal) e o pesquisador responsável 

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

 

                                                                                                                              Rio de Janeiro 

 

Nome do voluntário   

  Data: ___/___/ _____ 

 

Assinatura do voluntário   

___________________________________________________ 

Nome do pesquisador responsável 

  

 

Data: ___ / ___ / _____ 

 

Assinatura do Pesquisador Responsável   
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9. ANEXOS 

 

Anexo 1 – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo 2 – Questionário internacional de atividade física 
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