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RESUMO 

 

VINHAL, G.S. Efeitos hemodinâmicos da pressão positiva contínua nas vias aéreas 

avaliados pelo ecodopplercardiograma. 44 f. 2015. Dissertação (Mestrado em Ciências da 

Saúde) – Universidade Federal de Uberlândia, Uberlândia, 2015. 

 

Embora o uso da pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) tenha aumentado 

consideravelmente, os estudos acerca de suas repercussões hemodinâmicas no sistema 

cardiopulmonar saudável são escassos. Objetivo: Avaliar os efeitos hemodinâmicos de 

diferentes níveis de CPAP, em indivíduos saudáveis, através do ecodopplercardiograma. 

Métodos: Dezenove voluntários saudáveis participaram do estudo. Foram randomizados e, 

aplicados três níveis de pressão positiva contínua nas vias aéreas (5, 10 e 15 cm H2O) durante 

5 minutos em cada pressão, seguido de 5 minutos de repouso. Foram registrados as variáveis 

ecocardiográficas, sinais vitais e ventilatórios nos momentos, basal e após 5 minutos de 

aplicação de cada pressão. Resultados: A pressão positiva contínua nas vias aéreas de 10 e 15 

cm H2O gerou redução da integral de velocidade e tempo pulmonar (p=0,01) e redução da 

área de átrio direito (p=0,00). O débito cardíaco e a frequência cardíaca apresentaram redução 

significativa em todas as pressões aplicadas (p=0,00 e p=0,00, respectivamente), enquanto 

que o volume sistólico e a pressão arterial não apresentaram alterações significativas. Foram 

evidenciadas correlações significativas e positivas entre as variáveis: integral de velocidade e 

tempo mitral, integral de velocidade e tempo aórtica, integral de velocidade e tempo pulmonar 

e o volume sistólico e débito cardíaco. Conclusão: A pressão positiva contínua nas vias 

aéreas de 10 e 15 cm H2O, em indivíduos saudáveis, gera redução da pré-carga de ventrículo 

direito sem alterar a pré e pós-carga de ventrículo esquerdo, além de redução do débito 

cardíaco exclusivamente por redução da frequência cardíaca. Houve alta correlação entre a 

variável integral de velocidade e tempo mitral e o volume sistólico e débito cardíaco. 

 

Palavras-chave: Ventilação não invasiva. Hemodinâmica. Respiração com pressão positiva. 

Ecocardiograma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

VINHAL, G.S. Hemodynamic effects of continuous positive airway pressure as assessed 

by doppler echocardiography. 44 l. 2015. Dissertation (Master Degree of Health Science) – 

Medicine College, Federal University of Uberlândia, Uberlândia, 2015.   

 

Although the use of continuous positive airway pressure (CPAP) has increased considerably, 

there have been few studies of its hemodynamic effects in patients with healthy 

cardiopulmonary systems. Objective: To evaluate the hemodynamic effects exerted by 

different levels of continuous positive airway pressure in healthy individuals using Doppler 

echocardiography. Methods: This study included 19 healthy volunteers. Three levels of 

continuous positive airway pressure (5, 10 and 15 cm H2O) were randomly applied for 5 

minutes each; 5 minutes of rest were allowed between each application. Echocardiographic 

variables, vital signs and ventilation were each recorded at baseline and following each 

pressure application. Results: Continuous positive airway pressures of 10 and 15 cm H2O 

generated a reduction in the pulmonary velocity-time integral (p=0.01), as well as a reduction 

in right atrial area (p=0.00). Both cardiac output and heart rate were significantly decreased 

with each pressure setting (p=0.00 and p=0.00, respectively), whereas stroke volume and 

blood pressure did not change significantly. Positive correlations were observed between the 

mitral, pulmonary and aortic velocity-time integrals and both stroke volume and cardiac 

output. Conclusion: Continuous positive airway pressures of 10 and 15 cm H2O generated 

reductions in right ventricular preload without changing either left ventricular preload or left 

ventricular afterload. There was also a decrease in cardiac output due to a reduction in heart 

rate. A strong correlation was observed between the mitral velocity-time integral and both 

stroke volume and cardiac output. 

 

Keywords: Noninvasive ventilation. Hemodynamic. Positive-pressure respiration. 

Echocardiography. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

Nas últimas duas décadas o interesse pela ventilação mecânica não invasiva (VNI) 

aumentou consideravelmente, com evidências substanciais suportando seu uso em pacientes 

apropriadamente selecionados. Considerada como tratamento de primeira linha para 

exacerbação da Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) ou edema agudo pulmonar 

cardiogênico, integra o arsenal de cuidados para pacientes com insuficiência respiratória 

aguda, evitando as complicações associadas à intubação e ventilação mecânica invasiva 

convencional (NAVA, 2013; KEENAN et al., 2011; GASZYŃSKA et al., 2013). Embora 

figure no ambiente de cuidados intensivos, também está presente no tratamento domiciliar de 

desordens do sono e doença pulmonar crônica (MAS; MASIP, 2014; HESS, 2013). 

A pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP), primeira modalidade ventilatória 

não invasiva introduzida na prática clínica, caracteriza-se pela aplicação de um nível 

constante de pressão positiva nas vias aéreas. A pressão intratorácica positiva contínua recruta 

unidades alveolares colapsadas, aumenta a capacidade residual funcional e complacência 

pulmonar (LI et al., 2013).  

Estudos recentes apontam o CPAP como efetivo método de suporte ventilatório para 

pacientes com edema agudo pulmonar cardiogênico, uma vez que reduz a necessidade de 

intubação e aumenta as taxas de sobrevida nesta população (LIESCHING et al., 2014; 

MARIANI et al., 2011; THEERAKITTIKUL; RICAURTE; LABOUSSOUAN, 2010). Por 

outro lado, tem sido comumente utilizado em pacientes ambulatoriais que apresentam 

desordens pulmonares crônicas ou do sono, resultando em benefícios fisiológicos 

significantes, melhora da qualidade de vida e sobrevida (CASTRO-AÑON et al., 2012; 

HAMMERSTINGL et al., 2013). 

A aplicação de pressão positiva nas vias aéreas causa variações do volume pulmonar e 

aumento proporcional da pressão intratorácica (PIT). Como resultado destas variações, ocorre 

aumento da pressão atrial direita, que por sua vez é determinante do retorno venoso. Dessa 

forma, o aumento da pressão atrial direita transitoriamente reduz o gradiente de pressão para o 

retorno venoso, diminuindo assim, o influxo de sangue para o ventrículo direito (VD). O 

fluxo reduzido alcança o ventrículo esquerdo (VE), e como resposta à queda da pré-carga, o 

débito cardíaco (DC) também é reduzido (ROBB, 1997; PINSK, 2014; HANEY et al., 2001). 

Os efeitos hemodinâmicos da VNI variam amplamente, de acordo com o estado da 

doença, se a pressão expiratória final positiva (PEEP) é usada, e pelo tipo de interface 

adotada. Em indivíduos saudáveis, estudos prévios demonstraram que a aplicação de CPAP 
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pode resultar em redução pressão-dependente do índice cardíaco e débito cardíaco, enquanto 

que a pressão arterial média permanece inalterada (VALIPOUR et al., 2005; PHILIP-JOËT et 

al., 1999; LEECH; ASCAH, 1991). 

O monitoramento hemodinâmico desempenha papel fundamental no manejo do doente 

crítico. Com a crescente preocupação em relação ao uso de técnicas invasivas, notadamente 

métodos como o cateter da artéria pulmonar, novas técnicas menos invasivas de avaliação das 

variáveis hemodinâmicas tem ganhado destaque. Nesta perspectiva, os avanços contínuos na 

tecnologia de ultrassom, realçaram suas aplicações diagnósticas na rotina da prática médica. 

O ecodopplercardiograma à beira leito tem se tornado ferramenta de grande utilidade para 

prover de modo não invasivo, informações acerca da estrutura e função cardíaca (MILLER et 

al., 2005; QUIÑONES et al., 2002; RUDSKI et al., 2010). 

 

1.1 Ventilação não invasiva 

 

A ventilação mecânica não invasiva consiste em um método de suporte ventilatório no 

qual não é empregada uma via aérea artificial, sendo a conexão entre o paciente e o ventilador 

realizada por intermédio de uma máscara. As vantagens de sua aplicação estão relacionadas à 

redução da necessidade de intubação e os riscos associados, como infecções nosocomiais e 

lesão traqueal, além de evitar o trabalho dinâmico imposto pelo tubo orotraqueal (MEHTA; 

HILL, 2001). 

Nos últimos 20 anos, o interesse pela VNI cresceu substancialmente, com inúmeros 

trials controlados e randomizados, estudos observacionais e relatos de casos publicados. As 

evidências suportam seu uso em pacientes com exacerbação do DPOC e em pacientes com 

edema agudo pulmonar cardiogênico, bem como em imunosuprimidos com insuficiência 

respiratória aguda, em situações de desmame difícil, e como prevenção de falha pós-

extubação. Alternativamente, pode ser usada em períodos pós-operatórios e em casos de 

pneumonia, asma e tratamento paliativo. Embora esteja presente em uma gama de situações 

dentro da unidade de terapia intensiva, é também utilizada no âmbito domiciliar para o 

tratamento de doenças pulmonares crônicas e desordens do sono (MAS; MASIP, 2014). 

O objetivo da VNI é notadamente assegurar a adequação das trocas gasosas, 

normalizando e/ou minimizando o trabalho respiratório. Em pacientes com desordens 

cardiopulmonares ou neurológicas, a VNI melhora as trocas gasosas, primariamente, por 

incrementar o volume corrente, produzindo melhora da complacência do sistema pulmonar, 

recrutamento e estabilização dos alvéolos colapsados. Em paralelo, reduz a intensidade e 
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duração da contração dos músculos inspiratórios, diminuindo assim, o trabalho respiratório 

(KALLET; DIAZ, 2009). Em relação aos seus efeitos hemodinâmicos, proporciona redução 

da pré-carga por redução do retorno venoso, além de melhora da performance do ventrículo 

esquerdo por diminuição de sua pós-carga e pressão transmural (COIMBRA et al., 2007). 

A apropriada seleção dos pacientes e a adaptação à técnica são as principais chaves 

para o sucesso da terapia. Grande parte da adaptação se deve à escolha da interface, para 

tanto, o mercado disponibiliza vários modelos como máscaras nasais, oronasais, faciais totais 

e capacetes (ELLIOTT, 2004). A eleição do modo ventilatório também é crucial para se 

alcançar os benefícios fisiológicos e clínicos. Segundo Barbas et al. (2014) os modos 

ventilatórios básicos de VNI são: CPAP e Bilevel.  

 

1.1.1 CPAP 

  

O modo ventilatório CPAP, primariamente concebido no início da década de 80 para o 

tratamento dos distúrbios respiratórios do sono, consiste na aplicação de pressão positiva 

contínua nas vias aéreas durante as fases inspiratória e expiratória, com a manutenção da 

abertura alveolar em todo o ciclo respiratório (TRAVAGLIA, 2010). Nesta modalidade, o 

volume corrente produzido é completamente dependente da geração de trabalho pela 

musculatura respiratória, sendo necessário, portanto, drive respiratório espontâneo. 

Através do CPAP, aplica-se uma pressão maior que a atmosférica ao trato respiratório, 

resultando em abertura das vias aéreas superiores, aumento do volume pulmonar e da pressão 

intratorácica (HESS, 2013). Estudos prévios sugerem que o uso de CPAP também está 

associado a efeitos hemodinâmicos benéficos, tais como melhora da oxigenação, redução da 

demanda de oxigênio pelo miocárdio e redução da pré e pós-carga do ventrículo esquerdo 

(BUSSONI et al., 2014). 

 A aplicação de CPAP é apontada como efetiva para o tratamento de pacientes com 

edema agudo pulmonar cardiogênico, uma vez que resulta em melhora fisiológica precoce, 

em redução da necessidade de intubação e mortalidade, além de ser considerada como 

primeira escolha, nestes casos, pelo seu baixo custo e praticidade (BELLO; DE PASCALE; 

ANTONELLI, 2013). Do mesmo modo, é indicado no tratamento de desordens do sono 

associadas à insuficiência cardíaca congestiva e no tratamento da apneia do sono, objetivando 

a melhora da sonolência diurna e redução dos riscos cardiovasculares (THEERAKITTIKUL; 

RICAURTE; LABOUSSOUAN, 2010). 
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1.2 Interação cardiopulmonar durante a ventilação com pressão positiva 

 

O coração, os grandes vasos e o leito vascular pulmonar, por estarem contidos no 

tórax, são diretamente afetados pelas alterações na pressão intratorácica durante a ventilação 

mecânica. Quando o pulmão é submetido à pressão positiva, observa-se aumento na pressão 

intratorácica e mudanças no volume pulmonar. Tal variação volumétrica acarreta em 

modificações significativas na resistência e capacitância vascular pulmonar (REGENGA, 

2000). Além disso, em decorrência de grandes variações de volume, pode ocorrer compressão 

do coração no mediastino e, consequentemente, alterações hemodinâmicas importantes. 

Todos esses efeitos podem ser descritos em processos que afetam a contratilidade e as pré e 

pós-carga de ventrículos direito e esquerdo (PEREL; PIZOV, 1991). 

 

1.2.1 Pré-carga 

  

Luecke e Pelosi (2005) definem a pré-carga como o volume diastólico final (VDF) dos 

ventrículos. Os mecanismos capazes de interferir neste volume são: o retorno venoso e o 

enchimento diastólico dos ventrículos. 

 O gradiente de pressão para o retorno venoso é determinado pela diferença entre a 

pressão média de enchimento sistêmico e a pressão atrial direita. Deste modo, quanto maior a 

diferença entre essas pressões, maior o retorno venoso. Uma vez que a veia cava e o átrio 

direito encontram-se dentro do tórax, aumentos na pressão intratorácica ou na pressão pleural 

(Ppl) geram elevação da pressão do átrio direito, reduzindo o gradiente de pressão para o 

retorno venoso. Entretanto, incrementos na pressão atrial direita, pelo aumento da Ppl, 

costumam-se acompanhar de aumento proporcional da pressão venosa sistêmica, de tal forma 

que o gradiente de pressão entre elas permanece inalterado. Todavia, mesmo nessas 

condições, observa-se diminuição do retorno venoso sistêmico com valores crescentes de 

pressão positiva, o que se explica pelo aumento concomitante da resistência venosa sistêmica. 

Esse aumento de resistência se deve à compressão das veias sistêmicas em seu trajeto 

intratorácico, causada pelo aumento da Ppl (LEFF; SCHUMACHER, 1996). Acredita-se que 

a diminuição deste gradiente de pressão seja o principal mecanismo pelo qual a pressão 

positiva produz redução do débito cardíaco (WEST, 1996). 

A redução do retorno venoso sistêmico e a diminuição da complacência ventricular, 

decorrentes do aumento da Ppl transmitida diretamente ao pericárdio, geram diminuição do 
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volume diastólico final, isto é, redução da pré-carga do ventrículo direito (TAYLOR, et al., 

1967).  

Os dois ventrículos coexistem em um mesmo saco pericárdico e são separados por um 

septo interventricular, fato este que gera um processo de interdependência ventricular. Por 

meio deste processo, alterações no volume diastólico final do ventrículo direito modificam a 

complacência diastólica do ventrículo esquerdo. Deste modo, aumentos no volume diastólico 

do VD tornam o VE menos propenso à distensão pela compressão exercida pelo VD, sendo o 

inverso também verdadeiro. Concomitante, o raio de curvatura do septo interventricular pode 

aumentar de acordo com a dilatação de um ventrículo em direção ao outro, comprometendo 

ainda mais a função diastólica do mesmo (WEBER et al., 1981). 

 Análogo a estes eventos, o aumento do volume pulmonar por pressão positiva pode 

ocasionar represamento de sangue nos capilares extra-alveolares, pelo aumento do 

estiramento radial desses mesmos vasos, com consequente aumento do continente vascular 

pulmonar, diminuindo o retorno venoso para o átrio esquerdo (WEST, 1996). 

     

1.2.2 Pós-carga 

 

Segundo West (1996) a pressão positiva provoca diferentes efeitos sobre a pós-carga 

do VD e do VE, decorrentes da influência da Ppl sobre o pericárdio e das pressões alveolares 

sobre os capilares intra e extra alveolares. 

A resistência vascular pulmonar é dependente dos volumes pulmonares. Enquanto os 

capilares intra-alveolares tendem a se colabar durante a inspiração, os extra-alveolares tendem 

a se dilatar. Em indivíduos com pulmão hígido, sob ventilação com pressão positiva, ocorre 

predomínio desse efeito sobre os capilares intra-alveolares, com resultante aumento da 

resistência vascular, à medida que aumenta a pressão alveolar (BURTON; PATEL, 1958). Por 

outro lado, em pulmões com a capacidade residual funcional baixa e consequente colapso 

alveolar, a resistência vascular pulmonar responde, inicialmente à insuflação pulmonar e, logo 

após, à correção da hipoxemia, aliviando a vasoconstrição hipóxica, com queda da resistência 

vascular pulmonar e diminuição da pós-carga de VD. Entretanto, com aumento excessivo do 

volume pulmonar, o colapso dos vasos intra-alveolares pode ser importante, levando 

novamente ao aumento da resistência vascular pulmonar e da pós-carga de VD 

(WHITTENBERG et al., 1960). 

Em se tratando do coração esquerdo, a pressão positiva produz diminuição da pressão 

transmural e pós-carga de VE, aumentando o seu volume de ejeção. Alterações na pressão 
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transmural do VE podem ser conseguidas tanto pela redução da pressão dentro do ventrículo, 

quanto por aumento da pressão em seu entorno. Sendo assim, com a redução da pressão 

transmural, o ventrículo realiza menor força de contração para um mesmo volume sistólico 

(KLINGER, 1996).  

 

1.2.3 Contratilidade 

 

O trabalho sistólico do coração corresponde à quantidade de energia convertida em 

trabalho durante cada batimento cardíaco, enquanto bombeia o sangue para as artérias. Pode 

ser de dois tipos: trabalho externo ou volume/pressão, o que perfaz a maior parte do trabalho e 

é empregado para mover o sangue das veias de baixa pressão para as artérias de alta pressão; 

energia cinética do fluxo sanguíneo do trabalho cardíaco, a qual se caracteriza pela energia 

empregada para acelerar o sangue até sua velocidade de ejeção através das válvulas aórtica e 

pulmonar (REGENGA, 2000). 

A pressão de ejeção do VE é semelhante à pressão transmural, sendo esta definida 

como a diferença entre a pressão interna e externa ao VE. A pressão interna tem valor 

aproximado à pressão arterial e, a pressão externa à da pressão intratorácica. Dessa forma, 

mudanças isoladas na pressão intratorácica alteram inversamente a pressão de ejeção do VE 

(SCHARF, 2001). Durante a ventilação com pressão positiva, aumentos na pressão 

intratorácica diminuem a pressão de ejeção do VE, enquanto que na respiração espontânea, 

ocorre o inverso (SCHARF, 2001; FESSLER et al., 1992). 

Além disso, Luecke e Pelosi (2005) ressaltam que o suporte ventilatório favorece a 

oferta de oxigênio aos tecidos, inclusive para o coração. Em situação de trabalho aumentado, 

o consumo de oxigênio também pode estar aumentado, portanto, a oferta de oxigênio deve 

estar adequada. 

 

1.3 Ecocardiograma 

 

A ecocardiografia é uma técnica de ultrassom, que consiste na aquisição de imagens 

através de ondas sonoras de alta frequência (RIBEIRO, 2009). É um método diagnóstico de 

grande valia, dadas as suas características de viabilidade, segurança e reprodutibilidade. 

Permite detectar anomalias morfológicas e funcionais das estruturas cardíacas e medir o fluxo 

de sangue nas válvulas e nos grandes vasos do coração (STAMOS; SOBLE, 2001). 
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 O ecocardiograma pode ser realizado através dos modos M, bidimensional, 

tridimensional e Doppler. No primeiro, são fornecidas imagens gráficas das várias estruturas 

anatômicas cardíacas, permitindo a caracterização das anomalias mais sutis do movimento 

cardíaco e medidas dos diâmetros das cavidades. Nos modos bidimensional e tridimensional, 

é possível obter imagens em cortes de diferentes planos do coração, de forma que se possa ter 

uma visão espacial das estruturas cardíacas. O modo Doppler permite analisar o fluxo de 

sangue no coração e nas válvulas e, medir gradientes (DUQUIA, 2009; RIBEIRO, 2009). 

Em virtude do aprimoramento das tecnologias de ultrassom e de sua maior 

acessibilidade, o uso do ecocardiograma como informação diagnóstica acerca da estrutura e 

função cardíaca tem crescido nas unidades de terapia intensiva. Os avanços recentes tornaram 

as máquinas de ultrassom mais portáteis, de baixo custo e de fácil manuseio. Deste modo, 

cada vez mais a ecocardiografia à beira leito tem estado disponível para os intensivistas, 

permitindo a incorporação deste exame aos rotineiros, de modo a reduzir a utilização de 

métodos invasivos de monitoramento hemodinâmico (FIELD; GULDAN; FINLEY, 2011; 

BEAULIEU, 2007).  

 

1.4 Justificativa 

 

Embora o uso da VNI seja amplo e bem estabelecido na literatura, os estudos acerca 

dos efeitos hemodinâmicas do CPAP no sistema cardiopulmonar saudável, acessados pelo 

ecocardiograma, são escassos. Destaca-se assim, a importância da avaliação dessas 

repercussões para adequada tomada de decisões frente às diversas situações clínicas em que 

ocorre a aplicação dessa técnica ventilatória. Dessa forma, o presente trabalho justifica-se 

como meio de realização de um estudo detalhado sobre as alterações fisiológicas e elucidação 

das reais repercussões do CPAP no aparelho cardiopulmonar intacto. 

 

1.5 Objetivo 

 

O objetivo deste estudo é avaliar os efeitos hemodinâmicos de diferentes níveis de 

CPAP, em indivíduos saudáveis, avaliados por meio do ecodopplercardiograma. 
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2 MÉTODOS 

 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da 

Universidade Federal de Uberlândia sob parecer n° 235.665/13 e, registrado no Clinical 

Trials.gov com identificação NCT02139631. O Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

foi assinado por cada voluntário, mediante explicação do protocolo proposto. 

 

2.1 Tipo de estudo, seleção e descrição dos participantes 

 

Estudo experimental, randomizado, controlado, duplo-cego, no qual participaram 19 

voluntários saudáveis. O recrutamento dos indivíduos foi realizado por convites informais, 

com os seguintes critérios de inclusão: homens e mulheres, com idades entre 18 e 40 anos, 

não tabagistas, sem cardiopatias ou pneumopatias, que foram descartadas pela história clínica, 

espirometria e ecodopplercardiograma, considerados dentro da normalidade, baseados nos 

valores de referência descritos, respectivamente, pela American Thoracic Society e European 

Respiratory Society (MILLER et al., 2005) e American Society of Echocardiography 

(QUIÑONES et al., 2002). 

Foram excluídos os indivíduos com anormalidades estruturais da caixa torácica, 

sensação de claustrofobia devido à máscara e uso de β-bloqueadores ou anti-arrítmicos.  

 

2.2 Protocolo 

 

O desfecho primário do trabalho foi avaliar as repercussões hemodinâmicas geradas 

pela aplicação de diferentes níveis de CPAP no sistema cardiopulmonar de indivíduos 

saudáveis. Para tanto, os voluntários foram submetidos ao protocolo descrito na Figura 1.  

Inicialmente, foram realizados o ecodopplercardiograma bidimensional basal e o 

registro dos dados vitais: frequência cardíaca (FC), frequência respiratória (FR), saturação de 

oxigênio (Sat O2), pressão arterial sistólica (PAS), diastólica (PAD) e média (PAM). A ordem 

de aplicação dos três níveis de CPAP: 5, 10 e 15 cm H2O foi randomizada, por meio de 

sorteio. O ecodopplercardiografista e os voluntários não conheciam as pressões utilizadas no 

momento da análise, apenas o fisioterapeuta programador do ventilador teve acesso ao 

resultado. 

Após registro dos dados basais, os voluntários foram posicionados em decúbito semi-

lateral esquerdo, com cabeceira elevada a 30°, de modo a facilitar o acesso do 
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ecodopplercardiografista às áreas avaliadas. Seguiu-se a programação do primeiro nível de 

CPAP obtido pela randomização, no ventilador Respironics BiPAP Vision
®
 (Philips, 

Amsterdam, Holanda) e, adaptação da máscara oronasal Respironics
®
 (Philips, Amsterdam, 

Holanda) ao voluntário. Com 5 minutos de aplicação do CPAP, foi iniciada a avaliação 

ecodopplercardiográfica, além dos registros de frequência respiratória e volume corrente, 

obtidos no display do ventilador e, da frequência cardíaca, saturação de oxigênio, pressão 

arterial sistólica, diastólica e média, através do monitor Dixtal 2010
®
 (Oxymed, São Paulo, 

Brasil). Subsequente ao registro dos dados, a interface foi retirada e o voluntário permaneceu 

em repouso por 5 minutos. Após este tempo, o fisioterapeuta programou o segundo nível de 

CPAP e a máscara foi novamente adaptada ao indivíduo, permanecendo por mais 5 minutos 

com a nova pressão, quando nova análise ecodopplercardiográfica e coleta de dados vitais e 

ventilatórios foi realizada. Ao fim da segunda coleta de dados e retirada da interface, seguiu-

se mais 5 minutos de repouso. Finalmente, o terceiro nível pressórico foi instituído por 5 

minutos, com última análise ecodopplercardiográfica, sinais vitais e ventilatórios realizada ao 

fim deste tempo. 

Figura 1 – Delineamento do estudo 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

  

 

    Fonte: consort (2010) 

Excluídos (n=2) 

- Anormalidades da caixa torácica (n=1) 

- Baixa capacidade vital no exame espirométrico (n=1) 

 

 

Testes pré-aplicação: exame clínico, espirometria e ecocardiograma 

Randomização dos valores (5, 10 ou 15 cm H2O) 

 

 Nível pressórico 1 + ecocardiograma + sinais vitais + dados ventilatórios 

 

 

5 min de repouso 

 

Nível pressórico 2 + ecocardiograma + sinais vitais + dados ventilatórios 

 

 

5 min de repouso 

 

Nível pressórico 3 + ecocardiograma + sinais vitais + dados ventilatórios 

 

 

Avaliados para elegibilidade (n=21) 

Alocados para intervenção (n=19) 

-Receberam intervenção (n=19) 

 

Analisados (n=19) 
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 Figura 2 – Execução do protocolo 

 

   
   Fonte: o autor (2013) 
 

 

2.3 Espirometria 

 

 Previamente à inclusão no estudo, todos os voluntários foram submetidos ao exame 

espirométrico para descartar qualquer alteração na função pulmonar. Para realização da 

espirometria, foi adotada a posição sentada com a coluna ereta e pés apoiados no chão, além 

do uso de um clip nasal. Seguiram-se manobras de expiração forçada de modo que, a sessão 

se tornava completa a partir da detecção pelo software de três manobras reprodutíveis. As 

variáveis mensuradas compreenderam a capacidade vital forçada (CVF), o volume expiratório 

forçado no primeiro segundo (VEF1) e o pico de fluxo expiratório (PFE). Foi utilizado o 

espirômetro Easy One
®
 (CE, Zürich, Suiça) compatível para microcomputador, seguindo a 

normalização e valores de referência da American Thoracic Society e European Respiratory 

Society (MILLER et al., 2005). 
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2.4 Ecodopplercardiografia 

 

Os exames ecodopplercardiográficos foram executados sempre pelo mesmo 

examinador, utilizando o equipamento Vivid i
®
 (GE, São Paulo, Brasil) e o software 2011. 

Todas as medidas foram realizadas segundo as recomendações da American Society of 

Echocardiography (QUIÑONES et al., 2002). 

Para avaliação do fluxo transvalvar mitral foram medidas as velocidades máximas de 

enchimento ventricular precoce (Onda E) e tardio (Onda A) e, para o registro do fluxo de 

veias pulmonares foram mensuradas as velocidades máximas S (VmS) e D (VmD). Utilizou-

se o Doppler pulsado, corte apical 4 câmaras para avaliação de ambos os fluxos, mitral e 

pulmonar.  

O volume do átrio esquerdo e a área do átrio direito foram avaliados por planimetria 

ao final da sístole ventricular, em janela transtorácica apical 4 câmaras, enquanto que o 

diâmetro da veia cava inferior foi medido próximo a saída das veias hepáticas, ao final da 

inspiração.  

As integrais velocidade e tempo dos fluxos em veia pulmonar (VTIp) e válvula mitral 

(VTIm) foram obtidas a partir da planimetria da curva Doppler sistólico e diastólico, 

respectivamente da veia pulmonar e valva mitral. 

O produto da área de secção transversa do annulus aórtico, obtida no sítio da via de 

saída do ventrículo esquerdo (VSVE), pelo valor da integral de velocidade e tempo aórtica 

(VTIa), foi usado para o cálculo do volume sistólico (VS). A área de secção transversa do 

annulus aórtico foi considerada a partir da seguinte fórmula: área de secção transversa = 

(VSVE)
2 

x π/4 = (VSVE)
2 

x 0,785. Em paralelo, os valores do débito cardíaco derivaram da 

fórmula: DC = VS x FC.  

 

2.5 Análise Estatística 

 

As variáveis analisadas foram testadas quanto à normalidade, pelo teste de Shapiro-

wilk. Para a comparação dos valores basais com as pressões de 5, 10 e 15 cm H2O, foi 

aplicado o teste anova-one-way quando se tratavam de variáveis com distribuição normal, e o 

teste não paramétrico de Friedman para aquelas que não seguiam distribuição normal. Nos 

casos em que houve diferença estatística entre o basal e as pressões aplicadas, um teste post 

hoc não paramétrico foi usado para verificar a diferença entre as pressões. 
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A correlação e significância das variáveis VTIm, VTIa, VTIp com VS e DC foram 

obtidas pela correlação de Pearson, se distribuição normal e, pelo coeficiente de correlação de 

Spearman, quando de distribuição não normal. 

Todos os testes foram aplicados usando uma significância de 5% (p < 0,05). A análise 

estatística foi realizada pelo software R versão 3.1.0 (2014). 
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3 RESULTADOS 

 

Foram incluídos neste estudo 19 voluntários saudáveis, cujas características 

demográficas estão descritas na Tabela 1. Os resultados obtidos a partir da comparação das 

variáveis coletadas durante a aplicação dos três níveis de CPAP com os respectivos valores 

basais, além das diferenças entre as próprias pressões, estão dispostos na Tabela 2.   

 

Tabela 1 – Características dos voluntários 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Definição das abreviaturas: CVF: capacidade vital forçada; VEF1: volume expiratório forçado no primeiro segundo; 

VEF1/CVF: relação volume expiratório forçado no primeiro segundo e capacidade vital forçada; PEF: pico de fluxo 

expiratório; VTIm: integral de velocidade e tempo mitral; VTIa: integral de velocidade e tempo aórtica; VTIp: integral de 

velocidade e tempo pulmonar; VCI: veia cava inferior; AAD: área do átrio direito; VAE: volume do átrio esquerdo; DC: 

débito cardíaco; VS: volume sistólico. Fonte: o autor (2015). 

                 

 

                                 Voluntários (n=19) 

Medidas Média ± DP 

Sexo (masculino/feminino) 6/13  

Idade (anos) 26 ± 4,00 

Peso (Kg) 66,43 ± 14,78 

Altura (m) 1,68 ± 0,08 

Atividade Física (%) 15,7 

Espirometria  

CVF (L) 4,05 ± 0,79 

VEF1 (L) 3,55 ± 0,66 

VEF1/CVF (%) 87,8 ± 5,30 

PFE (L/s) 7,74 ± 2,08 

Ecocardiograma  

VTIm (cm/s) 20,96 ± 5,70 

VTIa (cm/s) 22,43 ± 4,35 

VTIp (cm/s) 17,99 ± 3,33 

AAD (cm2) 22,51 ± 8,00 

VAE (ml) 40,53 ± 12,06 

VCI (mm) 16 ± 2,30 

DC (ml) 7920,14 ± 4049,45 

VS (ml) 109,9 ± 62,04 
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Tabela 2 – Variáveis ecocardiográficas, sinais vitais e ventilatórios basais e nas diferentes 

pressões 

 

Definição das abreviaturas: VTIm: integral de velocidade e tempo mitral; VTIa: integral de velocidade e tempo aórtica; 

VTIp: integral de velocidade e tempo pulmonar; VmS: velocidade máxima S; VmD: velocidade máxima D; VSVE: via de 

saída do ventrículo esquerdo; Onda E: velocidade máxima de enchimento ventricular precoce; Onda A: velocidade máxima 

de enchimento ventricular tardio; VCI: veia cava inferior; VAE: volume do átrio esquerdo; AAD: área do átrio direito; DC: 

débito cardíaco; VS: volume sistólico; FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial 

diastólica; PAM: pressão arterial média; Sat O2: saturação de oxigênio. * p < 0,05. Letras iguais indicam que não há 

diferença estatística entre os momentos de coleta, letras diferentes indicam que há diferença estatística entre os momentos de 

coleta. Fonte: o autor (2015). 

 

Quando analisadas as variáveis ventilatórias, houve aumento estatisticamente 

significante do volume corrente (p=0,04) e da Sat O2 (p=0,00), proporcionais a elevação das 

pressões, enquanto que a frequência respiratória não apresentou alteração significativa. 

A aplicação de CPAP de 10 e 15 cm H2O gerou redução da pré-carga de ventrículo 

direito, evidenciado pela redução do VTIp (p=0,01), aumento do diâmetro da veia cava 

inferior (p=0,03) e redução da área de átrio direito (p=0,00). Embora o volume do átrio 

esquerdo tenha apresentado redução estatisticamente significante (p=0,01) frente a aplicação 

das três pressões e, as velocidades máximas de enchimento ventricular precoce e tardio (ondas 

E e A) também sofrerem redução com as pressões de 10 e 15 cm H2O (p=0,00 e p=0,01, 

respectivamente), os demais marcadores de pré-carga do ventrículo esquerdo - VTIm, VmS e 

 
Basal 5 cm H2O 10 cm H2O 15 cm H2O    p valor 

VTIm  20,96a 21,51ª 21,49a 20,64a    0,4306 

VTIa 22,43a 22,33ª 21,83a 21,11a    0,0905 

VTIp 17,99a 16,94ab 16,58b 16,61b    0,0110* 

VmS 0,55a 0,52ª 0,53a 0,49a    0,6934 

VmD 0,45a 0,44ª 0,42a 0,43a    0,5811 

VSVE 25,26a 25,58ª 25,58a 25,32a    0,9420 

Onda E 0,89a 0,84b 0,81b 0,76c    0,0000* 

Onda A 0,54a 0,52ab 0,5ab 0,47b    0,0175* 

VCI 15,26b 15,68b 16,32ab 17,00a    0,0319* 

VAE 40,53a 39,53ab 38,24bc 36,68c    0,0191* 

AAD 22,51a 21,76b 21,24b 19,93b    0,0076* 

DC 7920,14a 7157,90b 6779,26b 6679,48b    0,0001* 

VS 109,92a 110,10ª 105,88a 105,10a    0,1577 

FC 73,11a 65,68b 64,74b 64,53b    0,0000* 

PAS 106,26a 106,95ª 103,89a 109,26a    0,2668 

PAD 62,32a 64,84ª 60,37a 64,47a    0,1302 

PAM 79,32a 81,79ª 78,21a 82,74a    0,2646 

FR 17,88a 18,75ª 18,19a 19,9a    0,6713 

VC - 440,65ª 537,35a 601,18a    0,0469* 

Sat.O2 97,53b 98,21ª 98,42a 98,47a    0,0006* 



26 
 

VmD - não mostraram diferença estatisticamente significante. Adicionalmente, não houve 

alterações na pós-carga de VE, uma vez que o VTIa não apresentou diferença estatística. 

O débito cardíaco e a frequência cardíaca apresentaram redução estatisticamente 

significante em todas as pressões aplicadas (p=0,00 e p=0,00, respectivamente), enquanto que 

o volume sistólico e a pressão arterial não apresentaram alterações significativas quando 

comparado com os valores basais. Deste modo, a queda observada no DC se deu 

exclusivamente por redução da FC e, não por redução do VS, tendo em vista que o cálculo do 

DC foi realizado através do produto da FC pelo VS.  

As variáveis ecocardiográficas VTIm, VTIa, VTIp foram correlacionadas com o DC e 

VS (Tabela 3). Todas as correlações foram significativas e positivas. As correlações entre o 

VTIm e VS (r=0,82; p=0,00) e VTIm e DC (r=0,77; p=0,00) foram consideradas altas e, as 

demais moderadas (Figuras 3 e 4).   

 

Tabela 3 – Correlação e significância das variáveis VTIm, VTIa, VTIp com VS e DC 

   

 

 

 
 
Definição das abreviaturas: VS: volume sistólico; DC: débito cardíaco; VTIm: integral de velocidade e tempo mitral; VTIa: 

integral de velocidade e tempo aórtico; VTIp: integral de velocidade e tempo pulmonar; * p < 0,05. Fonte: o autor (2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

            VS                DC 

     r p valor       r p valor 

VTIm 0,8241 0,0000*  0,7785 0,0000* 

VTIa 0,6641 0,0000*  0,5930 0,0000* 

VTIp 0,4050 0,0003*  0,5130 0,0000* 
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Figura 3 – Gráfico de dispersão das variáveis VTIm, VTIa, VTIp e VS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dispersão das variáveis integral de velocidade e tempo mitral (VTIm) e o volume sistólico (VS) (A); integral de velocidade e 

tempo aórtica (VTIa) e o volume sistólico (VS) (B) e integral de velocidade e tempo pulmonar (VTIp) e o volume sistólico 

(VS) (C). Fonte: o autor (2015). 
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Figura 4 – Gráfico de dispersão das variáveis VTIm, VTIa, VTIp e DC 

 

 

 

 

                      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Dispersão das variáveis integral de velocidade e tempo mitral (VTIm) e o débito cardíaco (DC) (A); integral de velocidade e 

tempo aórtica (VTIa) e o débito cardíaco (DC) (B) e integral de velocidade e tempo pulmonar (VTIp) e o débito cardíaco 

(DC) (C). Fonte: o autor (2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

C 



29 
 

4 DISCUSSÃO 

 

O presente estudo demonstrou os efeitos hemodinâmicos produzidos pelo uso de 

diferentes níveis de CPAP no sistema cardiopulmonar saudável, avaliados pelo 

ecodopplercardiograma. A partir da análise ecocardiográfica, observou-se que as pressões de 

10 e 15 cm H2O produziram redução da pré-carga de VD, sem afetar, entretanto, a pré-carga 

de VE e o volume sistólico do VE. Paralelamente, houve redução do débito cardíaco 

consequente à diminuição da frequência cardíaca, observada em todas as pressões aplicadas.  

 A pressão positiva intratorácica e sua relação com as mudanças da pré-carga compõem 

um efeito bem estabelecido (HANEY et al., 2001; ROBB, 1997). O retorno venoso para o 

átrio direito é o principal mecanismo influenciador da pré-carga. O aumento da pressão em 

vias aéreas e, por conseguinte da pressão transpulmonar e justacardíaca, são transmitidos para 

as câmaras cardíacas direitas. A elevação da pressão atrial direita reduz o gradiente de pressão 

responsável pelo retorno de sangue para o átrio direito, determinando o menor influxo de 

sangue para o VD e redução de sua pré-carga (PINSK, 2012). Não obstante, o presente estudo 

demonstrou que a aplicação de CPAP foi capaz de influenciar a hemodinâmica do coração 

direito em indivíduos saudáveis. Com a aplicação de CPAP de 10 e 15 cm H2O, houve 

redução da pré-carga de VD, embora com 5 cm H2O já se obervava redução da área do átrio 

direito, evidenciando assim, provável redução do retorno venoso mesmo à baixas pressões. 

Chadda et al. (2002), também demonstraram redução da pré-carga de VD, em pacientes com 

edema pulmonar cardiogênico, quando aplicaram CPAP de 10 cm H2O, sugerindo melhora da 

performance cardíaca nestes indivíduos. 

 Qualquer redução no retorno venoso sistêmico e, consequentemente, no influxo para o 

ventrículo direito, resulta em redução do retorno venoso e fluxo para o ventrículo esquerdo, 

uma vez que os dois ventrículos contraem em série (WALLIS et al., 1983). De fato, neste 

estudo, houve redução do volume de átrio esquerdo com a aplicação dos três níveis de CPAP, 

além de redução das velocidades máximas de enchimento ventricular precoce (Onda E) e 

tardio (Onda A), com CPAP de 10 e 15 cm H2O, possivelmente devido ao fluxo de sangue 

reduzido vindo do VD. Entretanto, os níveis pressóricos aplicados não influenciaram nas 

medidas da pré e pós-carga de VE, as quais se mantiveram inalteradas com todas as pressões 

aplicadas. Leech e Ascah (1991), igualmente não evidenciaram alterações na pré e pós-carga 

de VE, quando aplicaram níveis crescentes de CPAP em indivíduos saudáveis.  

Neste estudo, o débito cardíaco reduziu com a aplicação dos três níveis de pressões, 

enquanto que o volume sistólico não foi influenciado pelas mesmas. No coração normal, o 
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débito cardíaco e o volume sistólico são notoriamente dependentes da pré-carga, enquanto 

que, na presença de disfunção ventricular esquerda, são sensíveis às variações da pós-carga de 

ventrículo esquerdo e relativamente insensíveis às variações da pré-carga (JOHNSTON et al., 

1989). No presente estudo, embora o volume do átrio esquerdo tenha sofrido redução durante 

a aplicação das três pressões, a pré-carga, bem como a pós-carga do ventrículo esquerdo, não 

sofreram modificações estatisticamente significativas em nenhum dos níveis pressóricos 

analisados, fato este que pode ter determinado a manutenção do volume sistólico. 

A aplicação de pressão positiva potencialmente provoca redução do débito cardíaco 

pelo mecanismo de Frank-Starling, através de diminuição do retorno venoso e enchimento 

ventricular esquerdo (PINSK; MATUSCHAK; KLAIN, 1985; LUECKE; PELOSI, 2005). 

Entretanto, a diminuição do débito cardíaco evidenciada neste estudo, se deu unicamente por 

redução da frequência cardíaca, à medida que o volume sistólico não apresentou diferença 

relevante quando comparado ao basal. Embora a automaticidade seja intrínseca aos diferentes 

tecidos cardíacos, a frequência cardíaca e a atividade contrátil do miocárdio são amplamente 

moduladas pelos fluxos simpático e vagal. Sabe-se que o seio carotídeo e os baroreceptores 

aórticos são sensíveis às reduções do débito cárdico e volume sistólico e, que as flutuações no 

enchimento cardíaco são sentidas pelos baroreceptores cardíacos (LOOGA, 1997). Entretanto, 

os efeitos de diferentes níveis de CPAP no sistema autonômico têm sido pouco explorados na 

literatura. Kaye et al. (2001), demonstraram que em indivíduos com insuficiência cardíaca 

congestiva, o uso de CPAP de 10 cm H2O reduziu o tônus simpático cardíaco. Embora os 

mecanismos precisos responsáveis pela queda não tenham sido claros no referido estudo, os 

achados estão em acordo com trabalhos prévios que mostraram diminuição do tônus 

simpático relacionado à redução nas pressões de enchimento cardíaco (MANSFIELD et al., 

2004; BONSIGNORE et al., 2002; MEHTA et al., 2000).  

Apesar de não ser objeto de estudo nesta pesquisa, a pressão transmural do VE 

provavelmente também apresentou redução por um efeito direto da diminuição das pressões 

de enchimento. Kaye et al. (2001), demonstraram que, tanto a redução da pressão transmural 

do VE quanto a do tônus simpático, podem diminuir o estímulo aferente dos baroreceptores 

responsáveis por carrear o estímulo nervoso simpático em pacientes com insuficiência 

cardíaca. Deste modo, a redução da frequência cardíaca, observada no presente estudo, 

também pode ter sido reflexo de uma atenuação do estímulo nervoso simpático por redução 

das pressões de enchimento, visto que, apesar de a pré-carga de VE não ter sofrido alterações, 

houve redução aparente do volume atrial esquerdo. 
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No contexto da terapia intensiva, o ecodopplercardiograma tem ganhado destaque 

como método diagnóstico a beira leito. A despeito da necessidade de se medir indiretamente a 

pré-carga, cada vez menos tem se usado métodos de mensuração invasivos. Ao invés disso, 

muitos intensivistas estão incorporando a ecodopplercardiografia nos seus exames rotineiros 

(NARASIMHAN, 2014; BEAULIEU, 2007; FIELD; GULDAN; FINLEY, 2011). Neste 

estudo, as variáveis ecocardiográficas VTIp, a qual reflete o comportamento da pré-carga de 

VD e, VTIm e VTIa, que refletem, respectivamente a pré e pós-carga de VE, foram 

correlacionadas ao débito cardíaco e volume sistólico. Encontrou-se alta correlação entre as 

medidas do VTIm e VS e entre o VTIm e o DC. Além disso, as variáveis VTIa e VTIp 

mostraram correlação moderada com o VS e DC. Dessa forma, as integrais de velocidade e 

tempo são bons parâmetros, adquiridos facilmente à beira leito para se avaliar indiretamente 

prováveis mudanças no débito cardíaco e volume sistólico em pacientes submetidos à VNI. 

Como limitantes do estudo, o fato dos voluntários apresentarem função 

cardiopulmonar normal pode não representar diferentes populações de pacientes em 

internação hospitalar, sendo necessários outros estudos que permitam extrapolar os resultados 

para distintos cenários. Por outro lado, os achados demonstraram as repercussões 

hemodinâmicas inerentes ao uso do CPAP na população estudada, podendo contribuir para 

tomadas de decisões terapêuticas, uma vez que, conhecendo o que é próprio da técnica, pode-

se avaliar e ponderar sua influência na interação coração - pulmão. A detecção de correlação 

significante entre o VTIm e as mudanças no DC e VS, permitem inferir que a medida desta 

variável a beira leito é de grande utilidade para avaliação das repercussões hemodinâmicas da 

pressão positiva e pode ser aplicada de forma rápida e efetiva. 
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5 CONCLUSÃO 

 

Os achados mostram que, em indivíduos saudáveis, a aplicação de CPAP gera: 

 Redução da pré-carga de VD com a aplicação de 10 e 15 cm H2O, sem alterar, 

entretanto, a pré e pós-carga de VE.  

 Redução do débito cardíaco e frequência cardíaca com a aplicação de 5, 10 e 

15 cm H2O, sem modificação do volume sistólico. Dessa forma, a queda do 

débito se deve exclusivamente à redução da frequência cardíaca.  

 As variáveis ecocardiográficas VTIm, VTIa e VTIp mostraram boa correlação 

com o DC e VS.  
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APÊNDICE A – Ficha de Coleta de Dados 

 
 

Dados Vitais e Ventilatórios 

 

       Número de ficha: _______     Sexo:   (  ) F     (  )M          Idade: ____ 

                                                            Valores Basais 

Fr Fc PAS PAD PAM Sat O2 

      

 

CPAP de _____ cm H2O 

 (Medida aos 5 minutos de aplicação) 

Fr Fc PAS PAD PAM Sat O2 Vt Vmin 

        

 

CPAP de _____ cm H2O 

 (Medida aos 5 minutos de aplicação) 

Fr Fc PAS PAD PAM Sat O2 Vt Vmin 

        

 

CPAP de _____ cm H2O 

 (Medida aos 5 minutos de aplicação) 

Fr Fc PAS PAD PAM Sat O2 Vt Vmin 
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Dados Ecocardiográficos 

 

       Número de ficha: _______     Sexo:   (  ) F     (  )M          Idade: ____ 

Valores Basais 

VTIm VTIa VTIp VmS VmD VSVE Onda E Onda A VCI VAE VAD 

           

 

CPAP de _____ cm H2O 

 (Medida aos 5 minutos de aplicação) 

VTIm VTIa VTIp VmS VmD VSVE Onda E Onda A VCI VAE VAD 

           

 

CPAP de _____ cm H2O 

 (Medida aos 5 minutos de aplicação) 

VTIm VTIa VTIp VmS VmD VSVE Onda E Onda A VCI VAE VAD 

           

 

CPAP de _____ cm H2O 

 (Medida aos 5 minutos de aplicação) 

VTIm VTIa VTIp VmS VmD VSVE Onda E Onda A VCI VAE VAD 
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APÊNDICE B – Características demográficas e antropométricas dos voluntários 

 

 

 
         Definição da abreviatura: Vol: voluntários. Fonte: o autor (2015). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vol. 
Sexo 
(F/M) 

Idade 
(anos) 

Peso 
(Kg) 

Altura 
(m) 

Atividade 

Física 
01 M 26 76 1,76 Não 

02 M 25 68 1,70 Não 

03 F 26 57 1,60 Não 

04 F 37 50 1,56 Sim 

05 M 23 74 1,76 Não 

06 F 24 70 1,76 Não 

07 F 26 53 1,59 Não 

08 F 25 58 1,60 Não 

09 F 27 79 1,70 Não 

10 F 27 53,5 1,65 Não 

11 M 28 110 1,85 Não 

12 F 23 62 1,65 Não 

13 F 27 63 1,57 Não 

14 M 32 79 1,72 Não 

15 F 24 72 1,76 Não 

16 M 24 63,2 1,76 Sim 

17 F 25 64 1,68 Não 

18 F 23 57 1,72 Não 

19 F 20 55 1,59 Sim 
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APÊNDICE C – Características espirométricas dos voluntários 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Definição das abreviaturas: Vol: voluntário; CVF: capacidade vital forçada; VEF1: volume expiratório forçado no primeiro 

segundo; FEF1/CVF: relação volume expiratório forçado no primeiro segundo e capacidade vital forçada; PFE: pico de fluxo 

expiratório. Fonte: o autor (2015).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Vol. 
CVF 

(L) 

FEV1 

(L) 

FEV1/ CVF 
(%) 

PFE 
(L/s) 

01 4,46 4,06 91,1 9,14 

02 5,55 4,81 86,7 11,83 

03 3,61 2,95 81,5 6,09 

04 2,99 2,40 80,2 6,59 

05 4,48 4,32 96,3 10,05 

06 4,75 4,12 86,6 8,68 

07 3,16 2,80 88,5 5,01 

08 3,39 3,03 89,4 6,21 

09 3,85 3,24 84,0 8,13 

10 3,22 2,87 89,2 6,79 

11 6,00 4,59 76,6 8,03 

12 3,68 3,22 87,5 5,59 

13 3,58 3,12 87,0 6,48 

14 4,33 3,68 85,0 12,55 

15 4,60 3,93 85,4 8,26 

16 4,39 4,09 93,0 7,27 

17 3,74 3,56 95,2 8,75 

18 3,68 3,58 97,3 5,52 

19 3,55 3,12 87,9 6,15 



 

 

APÊNDICE D – Dados vitais e ventilatórios basais e nas diferentes pressões 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Definição das abreviaturas: Vol: voluntários; FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PAM: pressão arterial média; Sat O2: saturação de 

oxigênio; FR: frequência respiratória; VC: volume corrente. Fonte: o autor (2015). 

 Basal 5 cm H2O 10 cm H2O 15 cm H2O 

Vol. FC PAS PAD PAM Sat O2 FR VC FC PAS PAD PAM Sat O2 FR VC FC PAS PAD PAM Sat O2 FR VC FC PAS PAD PAM Sat O2 FR VC 

01 63 125 75 94 97 12 - 55 108 58 70 97 23 380 54 104 70 80 98 20 700 53 109 70 81 98 16 900 

02 64 112 71 90 98 12 - 55 109 77 85 98 21 500 53 116 76 93 99 20 800 60 108 61 75 99 20 900 

03 71 113 61 83 97 14 - 70 113 75 102 98 18 594 77 138 73 100 98 21 500 75 138 78 111 98 16 800 

04 65 94 51 63 98 - - 63 106 45 76 98 - - 61 103 57 76 98 - - 63 116 64 93 98 - - 

05 66 120 58 80 98 - - 60 107 57 77 98 - - 68 119 72 88 98 - - 64 112 63 86 98 - - 

06 64 110 70 87 98 - - 53 104 50 74 99 - 520 51 106 52 76 100 - 830 57 94 49 58 99 - 822 

07 90 123 75 91 96 - - 64 112 77 94 99 15 394 72 123 77 99 99 10 565 79 130 86 104 99 15 516 

08 70 126 62 89 98 22 - 65 115 60 84 98 30 396 67 116 77 94 99 30 322 70 121 60 90 98 26 373 

09 70 121 74 94 97 24 - 66 117 69 94 99 22 539 64 118 66 95 99 20 518 70 142 73 101 100 18 596 

10 89 94 58 71 99 22 - 69 101 62 80 99 15 721 70 93 53 69 99 17 911 66 90 52 68 99 20 981 

11 79 105 61 64 97 12 - 59 127 70 93 97 12 876 62 127 70 95 97 10 736 62 107 70 86 97 12 654 

12 79 103 62 77 99 14 - 77 93 50 68 99 15 870 77 103 56 75 98 19 884 74 108 55 80 99 18 958 

13 68 90 53 71 96 16 - 67 95 58 74 98 12 554 65 95 67 79 98 10 593 64 102 58 78 98 13 628 

14 77 112 65 85 95 21 - 83 114 57 83 97 19 544 79 115 64 86 97 20 466 76 105 66 74 97 19 544 

15 84 84 62 71 98 22 - 68 94 62 70 98 19 504 67 99 62 78 98 28 450 74 97 74 79 99 27 651 

16 70 110 55 81 98 15 - 73 106 57 72 100 16 825 67 105 71 79 99 20 897 65 128 60 90 99 25 935 

17 65 97 60 77 98 20 - 61 94 60 74 99 14 830 57 96 61 78 99 19 699 56 90 52 63 98 27 722 

18 78 82 50 61 98 20 - 67 82 58 62 98 16 554 70 85 59 63 99 19 518 71 96 65 73 100 27 916 

19 77 98 61 78 97 18 - 71 107 69 81 98 16 620 64 103 68 79 100 15 873 62 100 67 76 100 20 821 



 

 

APÊNDICE E – Variáveis ecocardiográficas basais e nas diferentes pressões 

 

 
Definições das abreviaturas: Vol: voluntários; VTIm: integral de velocidade e tempo mitral; VTIa: integral de velocidade e tempo aórtica; VTIp: integral de velocidade e tempo    pulmonar; 

VmS: velocidade máxima S; VmD: velocidade máxima D; Onda E: velocidade máxima de enchimento ventricular precoce; Onda A: velocidade máxima de enchimento ventricular tardio; VCI: 

veia cava inferior; VAE: volume do átrio esquerdo; AAD: área do átrio direito; VS: volume sistólico; DC: débito cardíaco. Fonte: o autor (2015). 

 

 
Basal 5 cm H2O 10 cm H2O 15 cm H2O 

Vol. VTIm VTIa VTIp VmS VmD 
Onda 

E 

Onda 

A 
VCI VAE AAD VS DC VTIm VTIa VTIp VmS VmD 

Onda 

E 

Onda 

A 
VCI VAE AAD VS DC VTIm VTIa VTIp VmS VmD 

Onda 

E 

Onda 

A 
VCI VAE AAD VS DC VTIm VTIa VTIp VmS VmD 

Onda 

E 

Onda 

A 
VCI VAE AAD VS DC 

01 17,5 19,7 17,7 0,71 0,34 0,91 0,33 18 61 14,3 68,19 4.296 14,2 19,8 13,2 - - 0,72 0,35 0,72 59 15,9 68,54 4.044 13,6 19,6 13,7 - - 0,68 0,35 18 59,0 17,1 67,85 4.207 13,7 19,5 12,0 - - 0,67 0,34 20 57 15,4 67,50 3.645 

02 19,2 24,7 17,2 0,43 0,71 0,93 0,45 6 52 13,8 85,50 5.472 18,6 23,4 17,9 0,4 0,57 0,84 0,4 0,84 51 13,7 81,00 4.293 17,1 22,7 17,0 0,31 0,5 0,79 0,36 13 50,0 13,4 78,58 4.400 16,5 22,7 17,6 0,3 0,53 0,83 0,37 12 48 12,5 78,58 4.479 

03 13,4 19,2 16,7 0,51 0,34 0,78 0,45 15 56 12,1 54,40 3.862 12,0 18,4 13,9 0,55 0,35 0,67 0,42 0,67 46 9,9 52,14 3.650 13,5 17,9 15,6 0,54 0,29 0,73 0,44 16 48,0 9,7 50,72 3.348 11,8 17,2 14,0 0,49 0,3 0,66 0,4 17 45 10,0 48,74 3.119 

04 16,5 22,5 13,4 0,62 0,53 0,85 0,44 13 32 11,6 57,22 3.719 14,5 20,2 12,5 0,57 0,39 0,77 0,53 0,77 30 8,8 51,37 3.031 14,9 19,8 12,8 0,55 0,45 0,69 0,45 16 29,5 8,9 50,35 2.870 13,0 18,4 12,3 0,46 0,30 0,66 0,44 21 27 9,8 46,79 2.667 

05 15,6 24,1 21,7 - - 0,99 0,45 14 47 13,6 68,29 4.507 13,9 18,9 20,0 - - 0,79 0,43 0,79 42 12,6 53,55 3.267 13,4 8,7 19,5 - - 0,72 0,45 19 44,0 11,6 24,65 1.602 13,3 19,0 - - - 0,75 0,44 20 35 7,6 53,84 3.338 

06 30,0 30,0 20,3 0,57 0,34 0,95 0,54 16 25 14,7 184,63 11.816 29,2 31,5 22,6 0,56 0,39 0,90 0,52 0,90 30 14,4 193,86 10.081 24,7 24,6 22,9 0,63 0,47 0,95 0,62 15 30,0 14,4 151,39 8.326 25,5 28,4 21,8 0,58 0,29 0,77 0,39 16 32 12,4 174,78 9.613 

07 22,2 26,2 17,8 0,68 0,48 1,04 0,84 13 36 21,0 118,46 10.661 24,5 27,1 16,0 0,56 0,40 1,06 0,69 1,06 34 19,0 122,53 10.047 31,1 25,3 16,9 0,61 0,38 1,12 0,73 16 36,0 20,0 114,39 8.350 23,2 21,2 15,8 0,73 0,43 0,91 0,58 17 36 28,0 95,85 8.339 

08 27,4 24,4 23,8 0,61 0,47 1,07 0,68 12 44 17,0 92,70 6.489 26,6 23,9 18,8 0,63 0,5 0,9 0,53 0,9 39 15,0 90,80 5.720 26,1 27,8 20,3 0,59 0,33 0,96 0,66 14 33,0 19,0 105,62 6.865 26,8 23,4 17,3 0,58 0,36 0,84 0,40 11 32 14,0 88,90 6.223 

09 30,7 29,9 22,7 0,47 0,67 1,09 0,65 15 52 35,0 211,24 14.787 32,7 30,8 19,6 0,48 0,78 1,07 0,61 1,07 49 34,0 217,60 15.232 32,7 27,4 18,0 0,5 0,71 1,01 0,5 16 46,0 34,0 193,58 12.002 34,0 26,4 22,7 0,37 0,71 0,86 0,43 16 33 20,0 186,51 11.937 

10 18,3 22,9 16,6 0,38 0,52 0,82 0,57 17 29 26,0 79,27 7.055 25,8 22,9 14,1 0,33 0,44 0,91 0,64 0,91 32 25,0 79,27 5.707 23,1 19,5 14,9 0,30 0,47 0,78 0,56 14 33,0 19,0 67,50 4.793 20,8 23,1 15,6 0,31 0,44 0,80 0,66 17 29 18,0 79,96 5.437 

11 15,1 19,3 16,5 - - 0,59 0,50 14 64 20,5 87,26 6.894 15,0 19,2 14,8 - - 0,55 0,50 0,55 63 20,2 86,81 5.643 13,8 18,0 13,3 - - 0,53 0,49 17 62,0 19,4 81,38 5.290 14,1 18,2 14,8 - - 0,52 0,41 19 63 19,0 82,29 5.184 

12 17,1 19,0 16,6 0,62 0,33 0,79 0,56 17 33 29,0 78,90 6.233 17,0 19,0 16,0 0,53 0,3 0,72 0,46 0,72 36 24,0 78,90 6.154 16,0 20,0 18,0 0,58 0,27 0,75 0,59 17 28,0 21,0 83,05 6.312 16,0 16,5 18,0 0,54 0,27 0,71 0,56 18 28 25,0 68,51 5.070 

13 27,7 21,4 19,3 0,6 0,54 1,05 0,71 13 38 37,0 194,19 13.205 24,7 21,8 19,2 0,3 0,45 1,10 0,57 1,10 39 35,0 197,82 13.452 24,6 24,3 16,1 0,43 0,38 1,10 0,54 14 40,0 34,0 220,51 14.113 25,5 26,0 16,1 0,27 0,43 0,99 0,55 14 42 30,0 235,93 15.100 

14 15,0 15,0 14,0 0,36 0,32 0,79 0,66 18 33 32,0 85,83 6.609 19,0 17,0 15,0 0,36 0,29 0,65 0,53 0,65 36 33,0 97,28 7.880 21,0 17,0 14,0 0,33 0,27 0,64 0,52 18 33,0 29,0 97,28 7.004 18,0 15,0 17,0 0,35 0,29 0,66 0,59 17 34 29,0 85,83 6.351 

15 18,8 22,5 13,9 0,54 0,47 0,85 0,47 17 29 27,0 101,73 8.545 22,8 23,3 13,5 0,61 0,40 0,96 0,49 0,96 31 23,0 105,35 6.005 22,3 23,4 13,4 0,56 0,48 0,80 0,48 17 28,0 23,0 105,80 6.877 22,2 24,1 13,9 0,51 0,48 0,81 0,42 18 31 25,0 108,97 6.865 

16 22,2 17,3 19,8 0,45 0,21 0,93 0,58 18 32 28,0 65,72 4.600 19,9 19,3 17,6 0,56 0,31 0,83 0,49 0,83 28 22,0 73,32 5.059 23,1 22,6 17,1 0,58 0,30 0,8 0,4 17 28,0 27,0 85,86 5.237 21,3 14,7 18,5 0,55 0,31 0,78 0,56 17 28 26,0 55,85 3.686 

17 31,0 29,4 24,1 0,67 0,46 0,95 0,56 20 45 29,0 282,71 18.376 31,8 26,5 21,4 0,68 0,52 0,88 0,45 0,88 46 36,0 254,83 14.270 29,5 26,6 20,7 0,70 0,55 0,79 0,42 20 41,0 30,0 255,79 15.092 29,3 26,7 21,8 0,58 0,74 0,78 0,54 18 39 28,0 256,75 14.121 

18 20,3 17,0 14,7 0,59 0,55 0,65 0,34 17 24 22,0 90,21 7.036 25,2 19,9 15,6 0,54 0,45 0,71 0,53 0,71 26 22,0 105,60 7.181 23,6 18,1 13,9 0,59 0,37 0,68 0,43 17 22,0 23,0 96,04 6.915 22,5 18,2 13,7 0,63 0,44 0,61 0,38 18 24 23,0 96,58 6.567 

19 20,2 21,6 15,0 0,57 0,40 0,81 0,54 17 38 24,0 82,06 6.319 21,3 21,4 20,1 0,58 0,48 0,83 0,68 0,83 34 30,0 81,30 5.285 24,2 21,4 16,9 0,62 0,49 0,83 0,59 16 36,0 30,0 81,30 5.203 24,7 22,3 16,1 0,65 0,59 0,75 0,54 17 34 26,0 84,72 5.168 
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ANEXO A – Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

 

   

 

 

 

 


