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RESUMO GERAL 

 

 

O entendimento da influência da obesidade no sistema respiratório é complexo e vai 
além das consequências físicas e mecânicas, também está relacionada a desordens 
autonômicas, metabólicas e inflamatórias. A obesidade abdominal pode 
sobrecarregar o sistema respiratório por meio de múltiplos mecanismos com 
imposição e restrições mecânicas à liberação de fatores circulantes dos estoques de 
gordura. A fisioterapia respiratória intervere nos mecanismos cardiorrespiratórios e 
toracoabdominal, entretanto há poucas evidências sobre as suas repercussões na 
obesidade abdominal. Sendo assim, esta tese constou de dois estudos. O primeiro 
estudo intitulado “Repercussões cardiorrespiratórias conforme a medida da 
circunferência abdominal em homens com distúrbio respiratório obstrutivo 
submetidos à fisioterapia respiratória” teve como objetivo identificar e analisar as 
diferenças de sujeitos com distúrbio respiratório obstrutivo segundo a medida da 
circunferência abdominal (CA) e avaliar as respostas cardiorrespiratórias agudas 
decorrentes de uma sessão de fisioterapia respiratória. Vinte e seis homens com 
relação volume expiratório forçado no primeiro segundo e capacidade vital forçada 
menor que 70% foram divididos em dois grupos conforme a medida da CA (cm): 
<102 (CAsem_risco) e >102 (CArisco). A variabilidade da frequência cardíaca (VFC), 
pressão arterial, saturação periférica de oxigênio, volumes e capacidades 
pulmonares, pressão inspiratória máxima e o índice de amplitude toracoabdominal 
(IAT) foram medidos antes, imediatamente após a intervenção fisioterapêutica - esta 
constituída de exercícios respiratórios para desobstrução brônquica, cinesioterapia 
ativa para Membros Inferiores (MMII) e Membros Superiores (MMSS), e após 30 
minutos. Os homens com obesidade abdominal tinham mais anos de vida e 
apresentaram maiores medidas antropométricas e menor IAT. Após a intervenção 
estes tiveram maior porcentagem de capacidade inspiratória, além disso, houve 
aumento da pressão arterial diastólica e dos índices para modulação cardíaca com 
predomínio vagal e global. Conclui-se que a obesidade abdominal limita a 
expansibilidade toracoabdominal e altera a pressão arterial, porém a fisioterapia 
respiratória aumenta a modulação autonômica cardíaca e os sujeitos eutróficos se 
beneficiam mais amplamente. O segundo estudo cujo título foi “Repercussões 
cardiorrespiratórias de sessão única de fisioterapia respiratória em homens com 
obesidade abdominal e distúrbio respiratório restritivo” teve como objetivo identificar 
e comparar as repercussões cardíacas e respiratórias entre homens com distúrbio 
respiratório restritivo submetidos à fisioterapia respiratória segundo a medida da CA. 
Vinte e seis homens com capacidade vital forçada menor que 80% do valor previsto 
foram divididos em dois grupos conforme CA (cm): <102 (CAsem_risco) e >102 (CArisco). 
A VFC, saturação periférica de oxigênio, pressão arterial, capacidades e fluxos 
pulmonares, pressão expiratória máxima, foram medidos antes, imediatamente após 
a intervenção fisioterapêutica - esta constituída de exercícios respiratórios para 
expansão pulmonar, cinesioterapia para MMII e MMSS, e após 30 minutos. Os 
homens com obesidade abdominal apresentaram maiores medidas antropométricas, 
da pressão arterial sistólica, capacidade vital lenta, capacidade inspiratória, pressão 
expiratória máxima e fluxo expiratório forçado a 50% relativo ao volume total. Os 
índices da VFC aumentaram somente após a intervenção. Pôde-se concluir que 
sujeitos com distúrbio restritivo são beneficiados pelo atendimento fisioterapêutico 
respiratório com melhora nas variáveis cardíaca e respiratória independentemente 
da medida da CA, porém a modulação simpatovagal é modificada somente 



 
 
imediatamente após a intervenção. E os sujeitos com a medida da CA aumentada 
tiveram maiores medidas para capacidade respiratória e pressão arterial sistólica. 
Como conclusão geral, ficou claro que os sujeitos com CA aumentada, independente 
dos distúrbios respiratórios associados, possuem limitações respiratórias advindas 
da restrição exercida pelo tecido adiposo e aumento compensatório das 
capacidades inspiratórias. Contudo, estes tendem a se beneficiar da intervenção 
fisioterapêutica pelo aumento da variabilidade da frequência cardíaca e de outras 
medidas cardíacas e respiratórias, entretanto em menor quantidade, se comparados 
aos sujeitos eutróficos. As medidas espirométricas executadas de maneira lenta e 
com favorecimento da inspiração permitem maior ganho por parte dos homem com 
obesidade abdominal, todavia os níveis pressóricos arteriais sistêmicos estão 
alterados ou se elevam, o que pode representar indícios de complicações 
cardiovasculares. Por fim, continuar a investigar estas relações, inclusive em longo 
prazo, será um dos incrementos posteriores. 
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ABSTRACT 

 

The knowledge about the influence of obesity on the respiratory system is complex 
and goes beyond the physical and mechanical effects, this is also related to 
autonomic, metabolic and inflammatory disorders. Obesity can overload the 
respiratory system through multiple mechanisms with imposition and mechanical 
restrictions beyond the release of circulating factors of fat storage. Respiratory 
therapy modifies the cardiorespiratory and thoracoabdominal mechanisms, however 
there is little evidence about its impact on abdominal obesity. Thus, this thesis 
consisted of two studies. The first study was titled by "Cardiorespiratory responses 
according to measurement of abdominal circumference (AC) in men with obstructive 
ventilatory disturbance undergoing chest physical therapy". The aim of this study was 
to compare the cardiorespiratory effects among men with obstructive ventilatory 
disturbance according to the measure of AC submitted to respiratory physiotherapy. 
Twenty-six men with predicted Forced expiratory volume in the first second and 
Forced Vital Capacity <70% were divided into 2 groups according to the AC (cm): 
<102  (ACwithout_risk) and >102  (ACrisk). The heart rate variability (HRV), peripheral 
oxygen saturation, blood pressure, lung volumes and flows, maximum expiratory 
pressure were measured at rest, immediately after physiotherapy intervention - which 
consisted of breathing exercises for airway clearance, active kinesiotherapy to lower 
and upper limbs, and after 30 minutes. The obese had higher age, anthropometric 
measurements and lower thoracoabdominal amplitude index. After the intervention 
they showed a higher percentage of inspiratory capacity, heart rate variability and 
diastolic blood pressure. Concluding, abdominal obesity limits thoracoabdominal 
expansibility and modifies the diastolic blood pressure, but the respiratory therapy 
promotes improvement in cardiac autonomic modulation and eutrophic subjects 
benefit more to respiratory and cardiac measures. The second study was titled by 
“Cardiorespiratory repercussions of the only chest physical therapy in subjects with 
abdominal obesity and restrictive pulmonary disorders”.  The aim of this study was to 
identify and compare the cardiac and respiratory effects among men with restrictive 
lung disease according to the AC undergoing a respiratory physiotherapy. Twenty-six 
men with predicted Forced Vital Capacity <80% were divided into 2 groups according 
to the AC (cm): <102  (ACwithout_risk), and >102  (ACrisk). The HRV, peripheral oxygen 
saturation, blood pressure, lung volumes and flows, maximum expiratory pressure 
were measured at rest, immediately after physiotherapy intervention - which 
consisted of breathing exercises for pulmonary expansion, active kinesiotherapy to 
lower and upper limbs, and after 30 minutes. The obese had higher measures of 
systolic blood pressure, slow vital capacity, inspiratory capacity, maximal expiratory 
pressure and expiratory flow rate at the 50% relative to the total volume; and the 
heart rate variability increased only after the intervention. Concluding, the men with 
restrictive respiratory disorder are benefited by respiratory physiotherapy improving 
heart and respiratory variables independently of the AC, however the sympathovagal 
modulation is modified only immediately after the intervention. As a general 
conclusion, it became clear that the subjects with abdominal obesity, independent of 
the associated respiratory disorders, had restrictive respiratory limitations caused by 
the adipose tissue and compensatory increase in inspiratory capacities, but these 
subjects tend to benefit from chest physical therapy intervention with increase of the 
HRV and others cardiac and respiratory measures, but to a lesser extent than the 
subjects with lower abdominal circumference. Spirometry measurements performed 
slowly and favoring the inspiration allow greater gain by the obese. However, the 
systemic arterial blood pressure levels are changed or rise, that may represent 



 
 
evidence of cardiovascular complications. Continue to investigate these relations, 
including in the long term, it will be one of the possibilities of the later studies. 

 

 

Key-words:  Circulatory and Respiratory Physiological Phenomena  
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Frenolabial. 

   

Rmssd ms 

Corresponde à raiz quadrada da somatória do 
quadrado da diferença dos intervalos R-R menos os 
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APRESENTAÇÃO 

 

 
 

Esta tese é exposta sob a forma de dois artigos científicos precedidos por 

uma contextualização do tema abordado. Estes dois estudos versam da avaliação, 

intervenção e atuação fisioterapêutica no âmbito hospitalar tendo como problemática 

a obesidade abdominal, pois esta é um problema de saúde pública e está 

relacionada a alterações cardiorrespiratórias prejudiciais. A essência desta pesquisa 

envolve especificamente a obesidade abdominal e a rotina fisioterapêutica 

respiratória tradicional da maioria dos hospitais, na qual se tem a avaliação, 

elaboração imediata do diagnóstico fisioterapêutico, a intervenção e a análise do 

resultado obtido. Trata-se de um estudo clínico e prático, de forma a evidenciar 

observações voltadas aos elementos cardiorrespiratórios, desenvolvido nos 

Hospitais Estaduais de Bauru pelo grupo de pesquisadores do Laboratório de 

Espirometria e Fisioterapia Respiratória da Universidade Federal de São Carlos 

(UFSCar).    

As constatações científicas destes ensaios clínicos, quasi-experimentais e 

prospectivos são apresentadas à comunidade científica por meio de dois artigos, 

sendo o primeiro estudo intitulado “Repercussões cardiorrespiratórias conforme 

a medida da circunferência abdominal em homens com distúrbio respiratório 

obstrutivo submetidos à fisioterapia respiratória”, submetido à Revista 

Respiratory Care, http://rc.rcjournal.com/, ISSN: 0020-1324, Qualis A1, área 21, fator 

de impacto:1.838. E o segundo estudo intitulado “Repercussões 

cardiorrespiratórias de sessão única de fisioterapia respiratória em homens 

com obesidade abdominal e distúrbio respiratório restritivo”, submetido à 

Revista Brasileira de Fisioterapia, http://www.rbf-bjpt.org.br/, ISSN: 1413-3555, 

Qualis A2, área 21, fator de impacto:0.979. 
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1. CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

 
Os avanços da terapia respiratória estão ligados ao desenvolvimento da 

tecnologia e dos tratamentos fazendo com que a população crescente de sujeitos 

que necessitam destes recursos tenha expectativa de vida cada vez maior. Apesar 

das descobertas serem recentes e gradativas, há muito que progredir principalmente 

no que tange a natureza da relação entre a obesidade e o sistema respiratório. 

A obesidade pode ser retratada de diversas formas conforme o amoldamento 

corpóreo. A distribuição de tecido adiposo concentrada na região abdominal não 

deve ser considerada menos ou mais importante a distribuição corporal total, mas 

este acúmulo focal de tecido adiposo predispõe às complicações sistêmicas e foi o 

escopo desta tese. 

A caracterização da obesidade central ou tipo andróide se dá pelo local onde 

há maior acúmulo de tecido adiposo, ou seja, o aumento dos depósitos internos de 

gordura concentrados na área abdominal. Este atributo fenotípico é intricado e 

multifatorial e possui relação direta com o sistema respiratório por várias vias, seja 

pelo elo com o sistema cardiovascular ou pelo componente biomecânico. Para 

compreender estes elos torna-se necessária uma perspectiva integrada destes 

sistemas. 

O entendimento da influência da obesidade no sistema respiratório é 

complexo e vai além das consequências físicas e mecânicas, também está 

relacionada a desordens autonômicas, metabólicas e inflamatórias. A obesidade 

pode sobrecarregar o sistema respiratório por meio de múltiplos mecanismos com 

imposição e restrições mecânicas à liberação de fatores circulantes dos estoques de 

gordura. 

A função do sistema respiratório e cardíaco depende, sobretudo do controle 

autonômico, da quantidade de gases transportados (oxigênio e gás carbônico) e, 

consequentemente, do débito cardíaco e fluxo sanguíneo da pequena e grande 

circulação. O sistema nervoso autonômico, simpático e parassimpático, rege o 

orquestramento das funções cardíacas e respiratórias e suas modulações podem 

ser analisadas por meio do estudo da variabilidade da frequência cardíaca. Para 

aumentar ainda mais esta complexidade, a modulação autonômica cardíaca se 

altera na obesidade, nas doenças respiratórias crônicas, no envelhecimento, pelo 

ritmo respiratório adotado, mudança corporal e em outras diversas situações.  
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O tecido adiposo em excesso no conteúdo abdominal exerce ações maléficas 

ao sistema cardiovascular por alterar a regulação metabólica através da produção, 

deposição e liberação desordenada de adiponectinas e agentes inflamatórios como 

interleucinas, fator de necrose tumoral, leptina, macrófagos, além de propiciar 

hiperglicemia, resistência a insulina, elevação da secreção e síntese hepática de 

colesterol, disponibilidade aumentada dos ácidos graxos livres, fatos estes que 

aumentam o risco para o desenvolvimento e perpetuação de doenças 

cardiovasculares. Devido o sistema cardiovascular estar intimamente ligado ao 

sistema respiratório, alterações em um desses sistemas acarretam 

comprometimento ao outro.  

Do ponto de vista biomecânico, mudança no compartimento abdominal tais 

como: pressão abdominal aumentada, infiltração gordurosa no diafragma e pleura, 

hipertonia dos músculos abdominiais, repercute no compartimento torácico e vice e 

versa, reduzindo a excursão diafragmática e consequentemente a expansão 

torácica. 

O distúrbio respiratório, restritivo ou obstrutivo, e a obesidade central devem 

ser tratados por diversos tipos de condutas e mesmo assim as chances de 

internação hospitalar para o tratamento destas situações clínicas sobrevêm. O fato 

de estar hospitalizado indica que houve uma descompensação e/ou agravamento da 

saúde e que exige cuidado. Independente do fator que levou a esta internação, o 

paciente está sujeito a exposição a novos microorganismos e a manifestações 

outras que não a patologia de base, tornando todo este contexto digno de atenção 

pela equipe de saúde. 

A fisioterapia respiratória está indicada para os sujeitos com histórico de 

complicações respiratórias e possui técnicas e procedimentos que agem diretamente 

no tórax promovendo repercussões respiratórias e cardiovasculares. Sua finalidade 

é amenizar ou anular o desconforto respiratório, melhorar a troca gasosa, diminuir o 

trabalho cardíaco e respiratório e até mesmo promover ação profilática. Em 

contrapartida, o aumento do conteúdo abdominal poderia ser um fator que 

comprometeria de forma negativa essas repercussões. 

Existem estudos relacionando a obesidade com variáveis respiratórias, no 

entanto, a especificidade para a obesidade central e fisioterapia respiratória ainda 

requer atualizações por haver lacunas neste tipo de conhecimento. 

Sendo assim, esta pesquisa almejará contribuir para evidenciar e esclarecer 

esta conjuntura, de forma que os fisioterapeutas deverão se atentar ao submeter um 
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sujeito com obesidade abdominal com distúrbio respiratório à fisioterapia 

respiratória. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Associação entre obesidade, sistema respiratório e cardiovascular 

  

 São vastas as publicações referentes a estes temas e, independente da forma 

com que a obesidade é identificada, seja pelo índice de massa corpórea (IMC), 

altura abdominal, relação cintura/quadril (RCQ), circunferência abdominal (CA) entre 

outras, esta se relaciona com alterações do sistema respiratório e do controle 

autonômico cardiovascular. As alterações pulmonares são proporcionais ao grau de 

obesidade e estas serão debatidas a seguir. 

 A área da pneumologia tem dado importância para esta condição clínica, 

tanto que no ano de 2008, a revista Thorax publicou uma série com cinco artigos 

explorando este contexto, porém neste espaço será apresentado os de maior 

interesse para este tese. (CRUMMY; NAUGHTON; ELBORN, 2008). No primeiro 

artigo é discutido o impacto da obesidade no âmbito físico e social, e também alerta 

os profissionais da área da saúde para a relação destas doenças e a necessidade 

de se ter recursos para o tratamento. (McCLEAN et al., 2008). Em continuidade, o 

terceiro artigo aborda os principais efeitos, sinais e sintomas da obesidade nos 

vários sistemas do corpo humano, as complicações crônicas e as ações clínicas 

imediatas, principalmente àquelas relacionadas ao sistema respiratório. 

(MALHOTRA; HILLMAN, 2008). Pode-se notar que a obesidade afeta negativamente 

os mecanismos pulmonares e deve ser estudada continuamente para reduzir suas 

complicações e promover melhor qualidade de vida. 

As transformações orgânicas decorrentes da obesidade implicam em 

alterações do sistema imunomodulador, do sistema metabólico (musculatura 

esquelética, consumo de oxigênio e produção de gás carbônico), do fluxo 

sanguíneo, da hipóxia do tecido adiposo e das ativações inflamatórias constantes. 

Abrangendo até o movimento torácico, o ritmo respiratório, a permeabilidade das 

vias aéreas e os músculos respiratórios. Inclusive, a leptina, hormônio produzido 

pelo tecido adiposo, é relacionada com os padrões do amadurecimento pulmonar, 

controle respiratório, asma, doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e Síndrome 

da apneia obstrutiva (SAO). (ALMOND, et al. 2013; HUTTUNEN; SYRHÄNEN, 2013; 

KANNEGANTI; DIXIT, 2012; LITTLETON, 2012; ATSdoc, 2010; ZAMMIT et al., 

2010; HACKEN, 2009; LEE et al., 2009; RASSLAN et al., 2009; SCHWARTZ et al., 

2008; FRANSSEN et al., 2008; HAJER; HAEFTEN; VISSEREN, 2008; BEUTHER; 
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WEISS; SUTHERLAND, 2006; RIGATTO et al., 2005; CONWAY; RENE, 2004; 

WEISS; SHORE, 2004; JUBBER, 2004, KOENIG, 2001; TANTISIRA; LUCE; 

CULVER, 1982; LUCE, 1980).  

Sobremaneira, a localização da maior concentração de gordura, abdominal ou 

torácica, compromete tanto a expansibilidade da parede torácica como também 

oferece maior resistência aos músculos respiratórios (por exemplo: diafragma e 

intercostais). A carga imposta pela obesidade na ventilação causa dispneia e, 

eventualmente, insuficiência ventilatória nos casos mais graves. (STEIER, 2009; 

COLLINS et al., 1995).  

 Quando se analisa a deposição de gordura corporal de forma direcionada 

pode-se constatar que a obesidade central, se comparada à obesidade periférica, 

promove efeitos deletérios à saúde oferecendo maiores riscos devido à vigorosa 

lipólise que ocorre nestes tecidos. (DESPRÉS, 2012). Os adipócitos dessa região 

são metabolicamente mais responsivos e se tornam mais propensos a relacionarem-

se às doenças cardiovasculares. (TCHERNOF; DESPRÉS, 2013; DESPRÉS et al., 

2008; BAYS et al., 2008; HAUNER, 2004; SHARMA, 2002; MCARDLE; KATCH; 

KATCH, 2014). O excesso de adipócitos na região abdominal, como já discutido 

anteriormente, está também associado à diabetes e à síndrome metabólica (SM). E 

estas, por sua vez, estão ligadas as doenças respiratórias como a SAO, Síndrome 

da hipoventilação pela obesidade, asma, entre outras, inclusive limitações funcionais 

nas atividades de vida diária. (O’DONNELL et al., 2012; BONSIGNORE et al., 2012; 

SILVA, 2006; RASSLAN et al., 2004; LEAN; HAN; SEIDELL, 1998). Ou seja, o 

comprometimento da função pulmonar se dá pelos efeitos mecânicos do tecido 

adiposo no tronco e também dos seus efeitos metabólicos. (McCLEAN et al., 2008). 

Além disso, a ativação do sistema nervoso também está arrolada a estes elementos. 

Até a modificação da posição corporal, principalmente a supina, é fator influenciador 

para o aumento do drive neural respiratório na obesidade. (STEIER et al., 2009).  

 Salome, King e Berend (2010) revisaram a fisiologia da obesidade e os efeitos 

na função pulmonar. Nesta obra, os autores debateram que os depósitos de gordura 

localizados nas regiões torácica ou abdominal exercem certos efeitos que sugerem 

uma interdependência entre essas regiões. O excesso de peso corporal agiria como 

se fosse uma carga inspiratória e o maior efeito da obesidade seria nos volumes 

pulmonares, sem efeito direto na obstrução das vias aéreas. A redução nos volumes 

pulmonares poderia ocasionar a limitação do fluxo aéreo expiratório, ou seja, o 

acúmulo de tecido adiposo exerceria uma maior susceptibilidade a alterações 
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funcionais pulmonares devido à subventilação e a reserva expiratória reduzida, com 

risco de colabamento da via aérea e a anormalidades da distribuição da ventilação. 

A limitação do fluxo expiratório seria um determinante potencialmente importante 

para a dispneia.  

As alterações na função respiratória mais frequentemente encontradas na 

obesidade são: redução do volume de reserva expiratório (VRE), capacidade vital 

(CV), capacidade residual funcional (CRF) e capacidade pulmonar total (CPT). 

(O’DONNELL et al., 2012; SILVA, 2006; RASSLAN et al., 2004). A figura 1 ilustra as 

principais reduções nos volumes e capacidades pulmonares presentes no sujeito 

obeso. 

 

Figura 1 - Comparação das principais alterações dos volumes pulmonares entre o 
sujeito eutrófico e obeso.  

 
Legenda: Lean: sujeito eutrófico; obese: sujeito obeso; FRC: capacidade residual funcional, ERV: volume de reserva 
expiratória, RV: volume residual, TLC: capacidade pulmonar total; reduced lung volumes: volumes pulmonares reduzidos. 
 

Fonte: BEUTHER; WEISS; SUTHERLAND (2006), p.113. 
Nota: adaptado pelos autores. 

 

 Estudo longitudinal de sete anos no qual foi avaliada a relação entre 

mudanças na composição corporal, distribuição de gordura e função pulmonar em 

idosos, com média de idade de aproximadamente 71 anos, mostrou que o aumento 

da gordura abdominal e a redução da massa magra são preditores do declínio do 

volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e da capacidade vital forçada 

(CVF). (ROSSI et al., 2008). 
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 Em continuidade, outro estudo populacional, transversal, com 2744 homens 

idosos, propiciou a averiguação da relação inversa entre as medidas 

antropométricas (CA, RCQ, massa magra e porcentagem de gordura corporal) e 

VEF1 e CVF. Segundo os autores, a associação mais forte ocorreu com a CVF. Eles 

sinalizaram que o achado é compatível com o padrão respiratório restritivo, que 

pode advir de diversos mecanismos, principalmente pelo fato do tecido adiposo 

abdominal impedir a mobilidade diafragmática e diminuir o movimento dos arcos 

costais e a complacência torácica. Outra explicação seria a redistribuição de sangue 

para o compartimento torácico que reduziria a CV. A compreensão cabal destes 

mecanismos permanece nebulosa, mas este estudo específico contribuiu com 

implicações importantes para estimular a continuidade de outras pesquisas sobre os 

efeitos do peso corpóreo na função pulmonar. (WANNAMETHEE; SHAPER; 

WHINCUP, 2005). 

 O volume expiratório forçado diminui conforme o aumento do grau de 

obesidade e a sua redução parece estar relacionada ao efeito acumulativo da 

deposição aumentada do tecido adiposo na parede torácica por completa, mais do 

que qualquer distribuição de gordura em uma região específica do tórax. Isto sugere 

que o peso do tecido adiposo é adicionado uniformemente e por todo o corpo 

levando a esta limitação ventilatória. (BABB et al., 2008). 

Interessante notar que o comprometimento pulmonar ocorre com o aumento 

do IMC, porém não há mudança na capacidade de difusão do monóxido de carbono. 

(BOTTAI et al., 2002). 

Com a pesquisa intitulada “A obesidade é um fator de risco para dispneia, 

mas não para a obstrução do fluxo aéreo”, Sin, Jones e Man (2002) avaliaram 

16.171 sujeitos os quais foram divididos em grupos conforme seu IMC para assim 

determinar a associação entre IMC e obstrução do fluxo aéreo (VEF1/CVF<80%prev.). 

Foi constatada menor prevalência de obstrução do fluxo aéreo para a estratificação 

de maior IMC. O quintil maior teve o menor risco de obstrução para qualquer 

gravidade. Para os autores, os prováveis mecanismos que explicariam esta 

constatação seriam o uso de broncodilatadores por parte destes participantes, o que 

nos permite identificar um viés neste estudo. Entretanto, os autores ressaltam que 

muitas vezes os sintomas obstrutivos são supervalorizados nos obesos e às vezes 

isto não é fato.  

A função pulmonar na obesidade, tendo como variáveis o IMC e a CA, foi 

avaliada por Rasslan et al. (2004). Os obesos apresentaram VRE diminuído e a 
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capacidade inspiratória (CI) aumentada. Nos homens a correlação negativa ocorreu 

entre IMC e VRE, CA e VRE, CA e VEF1.  

Wehrmeister et al. (2012) contribuíram com uma revisão sistemática e meta-

análise sobre a circunferência de cintura e função pulmonar. Eles reforçaram a 

informação de que os parâmetros da função pulmonar (VEF1 e CVF) possuem 

relação inversa com a circunferência da cintura. E a associação desta com a CVF 

parece ser maior do que para o VEF1. Ademais, o efeito da circunferência nestes 

parâmetros pulmonares é maior no gênero masculino ao ser comparado ao 

feminino. Os autores finalizam com a quebra de paradigma ao discutir que a 

obesidade central está relacionada sim com padrões restritivos, mas sem obstrução 

das vias aéreas, entretanto, isto não deve ser visto como uma regra consolidada. Ou 

seja, não se pode uniformizar um padrão respiratório definitivo para o obeso, pois 

cada sujeito tem sua particularidade clínica que poderá ir além de um exclusivo 

distúrbio respiratório. 

 Chen et al. (2007) averiguaram que o aumento de 01 (um) cm na 

circunferência da cintura está associado com redução de 13 ml na CVF e de 11 ml 

no VEF1. Do mesmo modo que outros autores, o endossamento existe de que a 

circunferência de cintura e não o IMC está associado negativa e consistentemente 

com a função pulmonar tanto no peso considerado normal como no sobrepeso e 

obesidade.  

Outro estudo que nos assiste sobre o entendimento da relação entre 

obesidade abdominal e funções respiratórias foi o de Ochs-Balcom et al. (2006). 

Estes comprovaram que a adiposidade abdominal pode ser preditora da função 

pulmonar. Nos homens (n= 985), todos os marcadores da adiposidade foram 

associados inversamente com VEF1%prev e CVF%prev. Além desses achados, mais 

uma vez, os pesquisadores confirmam que esta medida é a melhor predição da 

função pulmonar ao IMC e peso corporal. 

  Em concordância, Ubilla et al. (2008) constataram uma tendência negativa 

entre os tercis da CA, VEF1 (p<0,001) e CVF (p<0,001) no gênero masculino (n=550; 

CA≥102 cm = 4,2%), comprovando a interação significante entre CA, VEF1 e CVF.   

Com o intuito de entender os mecanismos restritivos no tórax, Caro, Butler e 

DuBois (1960) desenvolveram uma cinta torácica a qual limitava a expansibilidade 

torácica. Este mecanismo foi relacionado com a limitação ocasionada pela 

obesidade, salvo as proporções. E mediante ao uso desta cinta, os gases, pressões 

e volumes pulmonares foram avaliados. Esta situação momentânea promoveu:  
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  aumento da frequência respiratória (FR);  

 redução do volume corrente (VC), sem alteração do volume minuto (VM);  

 aumento não uniforme da ventilação alveolar; 

 redução da tensão do oxigênio arterial sistêmico, CRF e CPT; 

 aumento discreto da pressão venosa periférica;  

 inalteração da resistência das vias aéreas.  

 Apesar das mudanças repentinas, estas alterações foram revertidas depois 

da retirada da cinta e com a execução de uma inspiração profunda. 

Em contrapartida, Watson et al. (2012) refutaram a hipótese de que a 

restrição da CPT e da expansão torácica na insuflação plena, em 14 homens obesos 

(IMC: 38,8  2,2 kg/m2; CA: 127,3  8,4 cm), fosse simplesmente uma consequência 

do grande volume abdominal ou do volume de gordura corporal total do tronco ou 

por suas distribuições. 

 Em obesos com IMC maior que 30, o excesso da carga mecânica imposta 

pela obesidade gerou uma grande sobrecarga na musculatura inspiratória. Os 

obesos apresentaram menor VEF1 (97,12  2,95 %pred.), CVF (96  4,6 %pred.) e 

pressão inspiratória máxima (PImax) (70  1,85 cmH2O) se comparado aos sujeitos 

eutróficos. Por ser a PImax um indicador da força muscular inspiratória e um 

determinante da CV, os autores concluíram que a imposição mecânica da obesidade 

predispõe os obesos à fraqueza dos músculos respiratórios, na condição de 

repouso. (CHLIF et al., 2005). 

 Além dos componentes quantitativos, como as medidas espirométricas, os 

qualitativos, como a dispneia percebida, também se relacionam com a obesidade. 

Aumentando ainda mais o nível de obesidade, foi possível constatar que os obesos 

com IMC>49 kg/m2 apresentam níveis altos de pressão parcial arterial de gás 

carbônico (PaCO2) e baixos da CV, CI e PImax. Novamente, o desempenho muscular 

inspiratório está reduzido na obesidade mórbida e a dispneia está relacionada com a 

função pulmonar e força respiratória. (COLLET et al., 2007).  

 Diferente dos achados anteriores, Costa et al. (2010), ao correlacionarem 

dados antropométricos com a força muscular respiratória de mulheres eutróficas e 

obesas, identificaram que a circunferência da cintura não influenciou na força 

muscular respiratória das obesas. Mesmo assim, foi encontrada diferença na PImax 

de obesas e eutróficas, e a massa magra correlacionou-se positivamente com a 

PImax. 
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 Ainda dentro deste contexto, o comprometimento respiratório também está 

relacionado à síndrome metabólica, lembrando que um dos critérios contemplativos 

do diagnóstico da SM é a medida da CA, além de outros fatores de riscos 

cardiovasculares que estão inter-relacionados (NCEP, 2002).  

 Um estudo populacional que envolveu 121.965 indivíduos, durante sete anos, 

apontou que o comprometimento da função pulmonar está associado com a SM com 

prevalência de 15%. Neste estudo, a população estudada apresentou valores abaixo 

do limite inferior da normalidade (LIN) para VEF1 (6%), CVF (5%) e VEF1/CVF 

(6,5%). Outra vez, a obesidade abdominal foi o preditor mais forte para o detrimento 

da função pulmonar para VEF1 e CVF. (LEONE et al., 2009).  

 Choi et al. (2011) contribuíram com a comunidade científica ao apresentarem 

resultados de um estudo que envolveram 2.614 adultos coreanos. O objetivo foi 

identificar as diferenças na relação entre SM com a função pulmonar. Os sujeitos 

com esta síndrome apresentaram menores CVF e VEF1/CVF. A CA relacionou-se de 

forma independente com a CVF (%) na análise feita para o gênero masculino. 

 O mesmo grupo de estudo publicou outra obra, agora relacionando o fator de 

risco metabólico com as disfunções respiratórias restritivas e obstrutivas. O campo 

amostral foi constituído de 4.011 sujeitos adultos. A odds ratio da SM para a doença 

pulmonar restritiva (CVF<80% e VEF1/CVF>70%) foi 1,4 e para a doença obstrutiva 

(VEF1/CVF<70%) foi de 0,93. A doença pulmonar restritiva teve associação 

estatisticamente significante com a SM e esta relação foi similar no gênero 

masculino e maior nas mulheres com função pulmonar restritiva (CA de 80,8  11,4 

cm). (PAEK et al., 2010). 

Ou seja, por estes achados supracitados, seria um erro elaborar uma hipótese 

diagnóstica de que a obesidade está veemente vinculada à condição respiratória 

obstrutiva ou restritiva. Sua complexidade de ação no sistema respiratório não 

permite este tipo de comprovação intransigente por parte dos profissionais da saúde. 

E ao tratar esta patologia, estes profissionais deveriam efetuar uma avaliação ampla, 

completa e entender que a individualidade de cada caso deve ser levada em 

consideração. 

Além do impacto mecânico, respiratório e cardiovascular, a obesidade 

também interfere para o estímulo e controle do sistema nervoso autônomo (SNA). 

Este controla os processos fisiológicos a fim de manter a homeostase, sendo que a 

modulação simpática está associada à mobilização energética, e o parassimpático 
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(vagal) com funções vegetativas e de restauração. (THAYER, YAMAMOTO, 

BROSSCHOT, 2010).  

Há diversas formas de pesquisar suas modulações e ações, inclusive para 

cada sistema orgânico, e uma das formas de estudar a modulação autonômica 

cardíaca é por meio da variabilidade da frequência cardíaca (VFC). Esta está 

inversamente correlacionada com a frequência cardíaca (FC).  

Os índices da VFC reduzem com o passar dos anos, principalmente a partir 

da terceira e quarta década de vida. O gênero também influencia na VFC, sendo que 

os homens apresentam níveis maiores nos índices low frequency (LF) – baixa 

frequência (BF), very low frequency (VLF) – muito baixa frequência (MBF), low 

frequency/ high frequency (LF/HF) – relação entre BF e alta frequência (AF), e média 

do desvio padrão dos intervalos RR normais a cada cinco minutos (SDNNi). 

Ademais, especificamente para o homem, a partir dos 50 anos, o controle 

cardiovascular monitorado pelos índices da VFC, mantem-se constante se 

comparado a mulher. (CATAI et al., 2014; ANTELMI et al., 2004). 

Ademais, a correlação entre VFC e IMC é evidenciada em sujeitos normais, 

sem doenças cardíacas. (ANTELMI et al., 2004). O IMC, a porcentagem de massa 

gorda e a RCQ estão inversamente associados com os índices da VFC, ou seja, 

indicativo de VFC baixa. Além disso, a adiposidade abdominal, medida pela RCQ, 

apresenta associação mais forte com a VFC no sobrepeso. Os mecanismos exatos 

que explicariam a ligação da adiposidade abdominal aumentada com a VFC baixa 

seriam por alterações no balanço da descarga simpático/parassimpático. (YI et al., 

2013). O excesso de obesidade visceral afeta adversamente o controle autonômico, 

diminuindo a função vagal cardíaca, sobretudo porque o acúmulo de gordura 

abdominal está ligado à alta atividade metabólica. (SALAMIN et al., 2013; 

WINDHAM et al., 2012). Thayer, Yamamoto, Brosschot (2010) revisaram sobre a 

relação do desequilíbrio autonômico, VFC e fatores de risco para doença 

cardiovascular. A modulação aumentada do sistema simpático e a diminuição do 

parassimpático (devido à deficiência das influências vagais inibitórias) promovem 

demandas energéticas excessivas no sistema sendo uma das vias ou causa inicial 

que ocasionam certas doenças e consequentemente prediz a mortalidade e 

morbidade. Ainda, a VFC reduzida é observada nos indivíduos com excesso de 

peso, identificada pelos índices e pela redução dos valores da banda AF (power), ou 

seja, há uma modulação vagal reduzida nestes casos. O detrimento da função vagal 
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é comum não só para a obesidade, mas para a maioria dos fatores de risco para a 

doença cardiovascular, sejam estes modificáveis ou não. 

Em 2013, Muralikrishnan et al. avaliaram a VFC em 31 obesos (IMC: 26,84 ± 

2,47 kg/m2). O IMC correlacionou-se positivamente com a FC, pressão de pulso e 

SD1 (representa a dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade; 

registro instantâneo da variabilidade batimento a batimento – componente 

autonômico parassimpático) e inversamente com SD2 (representa a dispersão dos 

pontos ao longo da linha de identidade e representa a VFC em registros de longa 

duração – modulação autonômica global). A VFC diminuída nos obesos indica que 

os efeitos cardíacos vagal (modulação vagal dos intervalos RR) estão reduzidos e a 

modulação simpática tende a ficar aumentada. 

Quando se compara indivíduos (n: 84; 45 homens; 39-60 anos) obesos (IMC: 

31 a 52 kg/m2) com eutróficos (IMC: 17 a 27 kg/m2) nota-se que os obesos 

apresentam maiores níveis pressóricos e de excreção urinária de norepinefrina 

(marcador bruto da modulação simpática global), mas com atenuação do predomínio 

da modulação global (SDNN – média dos desvios-padrões para segmentos de cinco 

minutos, SDANN – desvio padrão da média dos intervalos R-R em cinco minutos e 

índice SDNN), ou seja, há distúrbio na VFC e na atividade neurohumoral. Ademais, 

o peso corporal correlaciona-se inversamente com todos os índices da VFC, e os 

componentes da BF e AF também estão inversamente relacionados com a pressão 

arterial sistêmica sistólica (PAS) e níveis de excreção de norepinefrina. (KARASON 

et al. 1999). 

Na obesidade mórbida, IMC: 52,9 ± 11,2 kg/m2, a modulação autonômica se 

correlacionou com a mecânica respiratória. Uma associação negativa foi encontrada, 

o aumento da resistência das vias aéreas e do sistema respiratório teve relação com 

a redução na modulação parassimpática [rMSSD (raiz quadrada da média do 

quadrado das diferenças entre intervalos R-R normais adjacentes) e SDNN]. 

(SANT’ANNA Jr et al., 2014). 

Farah et al. (2013) analisaram a relação entre os parâmetros da VFC e os 

indicadores de obesidade central e geral oferecendo embasamento teórico para a 

pesquisa atual. Entretanto, o público estudado foi de adolescentes entre 13 e 18 

anos, normotensos, com CA: 96,4 ± 7,9 cm e IMC: 34,6 ± 4,1 kg/m2, o que difere da 

intenção da amostra atual, a qual foi de sujeitos adultos. Foi observada que a CA e 

os parâmetros da VFC [intervalos RR, SDNN, rMSSD, pNN50 (%) – porcentagem 
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dos intervalos R-R adjacentes com diferença de duração maior que 50 ms] tiveram 

relação negativa, enquanto que o IMC não teve nenhuma relação significante.  

Windham et al. (2012) também observaram uma relação inversa entre CA e 

as funções do SNA (rMSSD e SDNN) em jovens e adultos, mas não nos idosos. 

Entretanto, o IMC não foi associado com a função do SNA.  

Nos diabéticos tipo 2 submetidos à revascularização do miocárdio, o aumento 

na adiposidade visceral, e não o IMC, associou-se com menor VFC global. 

Especificamente, o IMC e a CA correlacionaram inversamente somente com baixas 

frequências. O volume visceral de tecido adiposo correlacionou-se negativamente 

com SDNN e índices de modulação cardíaca parasimpática (rMSSD, NN50). 

(SALAMIN et al., 2013). 

Com a mesma tendência de resultados, Poliakova et al (2012) estudaram 97 

homens com características da SM. O IMC, mais uma vez, não apresentou 

associação independente com a VFC.  

Dessa maneira, fica constatado que a obesidade central é a melhor 

discriminadora da disfunção cardíaca devido a menor modulação parassimpática 

cardíaca quando comparada à obesidade geral. 

Em continuidade, uma das vias de ligação entre a obesidade e a HA está no 

mecanismo patofisiológico também existente na SM, no qual a resistência à insulina 

pode ser a característica central, pois está envolvida com as alterações do SNA.  

A própria regulação do fluxo sanguíneo do tecido adiposo abdominal tem 

relação com a função endotelial (indicativo do comprometimento vascular como a 

aterosclerose) e o controle cardiovascular autonômico. Como o fluxo sanguíneo se 

altera com a mudança de ingestão de nutrientes, Funada et al (2010) avaliaram 79 

sujeitos saudáveis que foram investigados na condição de jejum e ingestão de 75 g 

de glicose. Ficou constatado que o pico de fluxo sanguíneo no tecido subcutâneo 

abdominal relacionou positivamente com a VFC.  

Em consonância com os achados supracitados, sujeitos com SM (n=15), 

classificados conforme National Cholesterol Education Program’s Adult Treatment 

Panel III, CA de 113,63 ± 19,35 cm, apresentaram aumento no tônus simpático 

(BF/AF + BF) durante a ingestão de glicose oral, indicando um estágio precoce de 

disfunção cardíaca induzida pelo metabolismo de glicose disfuncional. 

(SEVERENYN et al., 2012). 

Noventa e oito homens normotensos e com SM foram submetidos ao esforço 

físico (protocolo de Bruce) com monitoramento pressórico. Os homens que 
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apresentaram resposta pressórica anormal (52%), o que prediz eventos 

cardiovasculares, tinham maior resistência à insulina, maior acúmulo de tecido 

adiposo visceral, com valor de CA de 111 ± 8 cm, e menor VFC verificada pelo 

índice da modulação cardíaca parassimpática e simpática (pNN50, rMSSD, AF, BF), 

refletindo a modulação do SNA cardíaco alterada. Ainda, a VFC global correlacionou 

negativamente com a CA (r: -0,35), e os índices com predomínio de modulação 

parassimpática da VFC correlacionaram negativamente com a glicemia de jejum (r: -

0,35). Os autores explicam de forma hipotética que a alteração do tônus do SNA 

vagal seja mais significante do que a alteração na modulação simpática, resultando 

em um aumento relativo na modulação simpática. Novamente, não se pode deixar 

de ressaltar que os mecanismos neuro-hormonais e a disfunção endotelial também 

favorecem esta condição. (GAUDREAULT et al., 2013). 

Entretanto, as medidas de adiposidade e/ou obesidade parecem estar 

associadas com a VFC (holter 24 h) de forma diferente. No período diurno, a 

porcentagem de gordura foi fortemente associada com a VFC (pNN50, rMSSD, AF e 

BF). A CA foi associada, no período noturno, com SDNN e SDANN. Outros achados 

interessantes foram revelados com relação aos fatores de modulação da VFC como 

o fator idade e suas transformações fisiológicas como, por exemplo, as mudanças 

metabólicas e antropométricas. (POLIAKOVA et al., 2012). 

Mediante a toda esta conjuntura, é permissível que pesquisas futuras com 

enfoque no impacto da obesidade no cuidado respiratório sejam executadas.  

Ficou explanado até o presente instante que conforme a condição 

antropométrica, prejuízos ocorrem tanto no sistema respiratório quanto 

cardiovascular, e isso se dá pela relação direta entre os elementos torácico e 

abdominal, consequentemente, alterações em um destes ocasionarão repercussão 

simultânea e precisam ser investigadas. 

  

 

2.2 Fisioterapia respiratória e obesidade 

 

 

A Fisioterapia é uma ciência aplicada à saúde considerada jovem se 

comparada com outras ciências da mesma área. Não muito diferente, sua evolução 

é acompanhada pelos achados científicos juntamente com o avanço tecnológico. 

Uma das áreas da fisioterapia é a respiratória a qual atua para amenizar o aumento 
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do trabalho respiratório e melhorar a eficácia do fornecimento de oxigênio aos 

tecidos. Esta tem como objetivo, por meio da aplicação terapêutica de intervenções 

mecânicas e manuais, baseadas na fisiologia das vias aéreas, tratar, prevenir e/ou 

reduzir as consequências da obstrução e restrição do sistema respiratório. 

(VASSOLER; SARMENTO; 2007; COFFITO, 2011).  

Para tanto, é preciso que o fisioterapeuta compreenda os processos normais 

da ventilação e também qual seria o modo com que as doenças podem afetá-la, 

inclusive a obesidade e, especificamente, a abdominal. (SCANLAN; WILKINS; 

STOLLER, 2000; GOSSELINK, 2006). 

Além do mais, o fisioterapeuta está habilitado para realizar avaliação 

pneumofuncional e a partir desta constatar os distúrbios respiratórios. De uma forma 

ampla, é possível identificar seis padrões espirométricos, dentre eles o obstrutivo 

(redução da VEF1/CVF e VEF1) e restritivo [redução da CV juntamente com valores 

normais ou elevados da VEF1/CVF e a razão entre Fluxo Expiratório Final entre 25 e 

75% da curva da CVF (FEF25-75) e CVF]. (I CONSENSO BRASILEIRO DE 

ESPIROMETRIA, 1996; PELLEGRINO et al., 2005).  

Quando se relaciona a obesidade e o sistema respiratório, há sempre a 

citação da SAO, síndrome da hipoventilação e asma (AGRAWAL et al., 2011; 

BEUTHER; WEISS; SUTHERLAND, 2006; FORMIGUERA; CANTÓN, 2004), 

situações estas nas quais a fisioterapia tem indicação para atuar.  

Além disso, o entendimento e as estratégias para tratar o obeso submetido à 

ventilação mecânica, por exemplo, estão bem progredidos e isto minimiza o impacto 

inflamatório presente no obeso e previne os danos pulmonares porvindouros. 

(SILVA; PELOSI; ROCCO, 2012).  

Oliveira, Pinho e Marques (2015) avaliaram os efeitos de uma sessão de 

fisioterapia respiratória em sujeitos pós-internação hospitalar devido a infecções da 

via aérea inferior e exploraram as diferenças entre sujeitos com doença restritiva 

(pneumonia) e aqueles com exacerbações da doença obstrutiva (doença pulmonar 

obstrutiva crônica, asma, infecções de mucosa). O tratamento médico com 

antibióticos e broncodilatadores foi mantido, e a intervenção fisioterapêutica 

contemplou técnicas de retreinamento respiratório, uso de espirômetro de incentivo, 

técnicas de ciclo ativo da respiração, mobilização torácica e educação sobre o auto-

cuidado. Ao final do estudo, a amostra geral apresentou menores taxas de sibilância 

traqueal e menos secreção, sem alteração da SpO2 (saturação periférica de 

oxigênio) e da dispneia. 
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 Estas alterações pulmonares de restrição e obstrução podem estar presentes 

no indivíduo obeso em decorrência do próprio excesso de tecido adiposo e pela 

existência de outras complicações respiratórias prévias. 

Por sua vez, a intervenção fisioterapêutica promove implicações fisiológicas 

no sistema cardiopulmonar. Dessa forma, a respiração torna-se elemento vital, e os 

mecanismos respiratórios, incluindo a mecânica e a troca gasosa, influenciam 

diretamente as respostas cardíacas e autonômicas, e vice-versa. (PINSKY, 2005; 

TASK FORCE, 1996; WISE; ROBOTHAM; SUMMER, 1981). Influências 

respiratórias contribuem significantemente para o fluxo eferente vasomotor simpático 

e para a distribuição das condutâncias vasculares e fluxo sanguíneo, efeitos 

neurocirculatórios e cardiovasculares, em humanos. A modulação respiratória 

aumenta com a elevação do VC acima da eupneia e é também sensível aos 

aumentos no volume pulmonar expiratório final. Em adição, há as influências 

respiratórias na regulação autonômica da função cardiovascular durante o exercício. 

Também existem os efeitos mecânicos das bombas respiratórias no retorno venoso 

e no volume sistólico, explicados via grandes mudanças nas pressões intratorácicas 

e intra-abdominais que acompanham a hiperpneia. Também, os reflexos do sistema 

respiratório e, especialmente, daquele do volume pulmonar, quimiorreceptores e 

metaboreceptores muscular respiratório, exercem influências significantes no fluxo 

simpático vasomotor e na condutância vascular sistêmica.  (DEMPSEY et al., 2002, 

BERNARDI et al., 2001; BERNARDI et al.(a), 2001).  

As aplicações das técnicas fisioterapêuticas, de acordo com Costa (1999), 

podem ser empregadas com ou sem o uso de equipamentos e são também 

conhecidas como manobras cinesioterápicas respiratórias. Resumidamente, há as 

técnicas de reexpansão pulmonar com padrões respiratórios seletivos, 

descompressão torácica ou estimulação costal, pressão positiva nas vias aéreas, 

inspirometria de incentivo, respiração glossofaríngea, uso da válvula de pressão 

expiratória positiva final. E as técnicas de higienização brônquica que incluem 

percussões, compressões e vibrações torácicas manuais, o aumento do fluxo 

expiratório (AFE), técnica de expiração forçada (TEF), tosse assistida, drenagem 

postural, drenagem autógena, ciclo ativo da respiração e oscilação pulmonar de alta 

frequência e o próprio exercício físico.  As principais técnicas para higiene das vias 

aéreas em adultos foram apresentadas por Pryor (1999).  

Todas estas técnicas são recursos do arsenal disponibilizado ao 

fisioterapeuta respiratório. 



37 
 

Mediante a este contexto, torna-se pertinente a apresentação de estudos 

específicos que envolveram a fisioterapia respiratória e suas repercussões 

cardiorrespiratórias. De uma forma geral, os estudos que se preocuparam em 

pesquisar os efeitos da fisioterapia respiratória são apreciados desde o século 

passado (PRYOR, 1999; DEAN; ROSS, 1992; MACKENZIE; SHIN; McASLAN, 

1978), e nos últimos tempos há até pesquisas envolvendo as intervenções 

fisioterapêuticas em modelos animais (não abordadas, pois a posição quadrúpede 

confere outros mecanismos regulatórios diferentes dos humanos, bípedes).  

Em 1978, Mackenzie, Shin e McAslan realizaram estudo prospectivo a fim de 

avaliar as repercussões na pressão arterial parcial de oxigênio (PaO2) após a 

fisioterapia respiratória. Foram realizadas drenagem postural, compressão torácica 

(percussão e vibração), tosse ativa e aspiração em sujeitos intubados. Os valores da 

PaO2 não se alteraram nem antes nem após a intervenção. Apesar da simplicidade 

das estratégias metodológicas, este estudo se faz pertinente por ser um dos 

precursores nesta área da fisioterapia. 

 Neste mesmo sentido, uma revisão sistemática que teve o objetivo de 

examinar a eficácia da fisioterapia respiratória para sujeitos admitidos no hospital na 

exacerbação da DPOC confirma que as técnicas fisioterapêuticas podem beneficiar 

estes sujeitos que necessitam de higiene brônquica, independente das suas 

repercussões. (TANG; TAYLOR; BLACKSTOCK, 2010).  

  Estudo controlado e aleatorizado com 28 sujeitos portadores de doença 

torácica restritiva (cifoescoliose, fibrose pulmonar e síndrome pós-tuberculose) com 

PImax < 70%pred., CV inspiratória > 25%pred. e VEF1/CV > 60%pred., empregou o 

treinamento muscular respiratório por hiperpneia isocápnica e a ventilação não-

invasiva com pressão positiva. Houve aumento da PImax em 27,6 ± 36,5% ao findar 

dos três meses de tratamento. (BUDWEISER et al., 2006). 

Pode-se notar que tanto na doença respiratória obstrutiva e restritiva, a 

fisioterapia promoveu efeitos benéficos. Todavia, durante o processo de revisão 

bibliográfica em busca do estado da arte envolvendo a obesidade e doença 

pulmonar restritiva, foi possível constatar que são escassas as obras referentes a 

este tópico, se comparado à doença obstrutiva. O mais próximo disto seria a 

situação da hipoventilação associada à obesidade, assim sendo, este assunto já é 

amplamente discutido, todavia não será de interesse do estudo atual. (POULAIN et 

al., 2006). 
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Entretanto, outros achados seriam relevantes ao se avaliar, tratar e 

acompanhar, no prisma da fisioterapia respiratória, o sujeito que contenha 

especificamente a adiposidade visceral aumentada e distúrbio respiratório restritivo 

ou obstrutivo. 

E como seriam as repercussões cardiorrespiratórias de sujeitos com distúrbio 

respiratório e CA alterada, indicativo de risco cardiovascular submetidos à 

fisioterapia respiratória?  

Especificamente para a população obesa, os estudos mostram resultados 

favoráveis. 

Estudo cujo objetivo foi investigar os efeitos da mobilização (sentar no leito, 

ortostatismo, caminhar até a cadeira, sentar-se na cadeira) nos parâmetros 

respiratórios (FR e SpO2) e hemodinâmicos (PA, pressão arterial média – PAM e 

FC) em sujeitos críticos obesos (IMC 32,24  2,53 kg/m2) provou que a FR e FC 

diminuíram e a SpO2 aumentou significativamente após a intervenção. (GENC et al., 

2012). É digno de nota que o simples fato de retirar o paciente do leito promove 

melhorias em seu estado geral. 

Também foi encontrada uma pesquisa que englobou a população obesa e 

fisioterapia respiratória, entretanto, o atendimento foi ambulatorial. Estes indivíduos 

foram submetidos a 18 sessões de reeducação funcional respiratória (exercícios de 

coordenação respiratória associados a movimentos de membros superiores e 

tronco, alongamento e relaxamento), duas vezes por semana, por nove semanas, e 

apresentaram aumentos na força muscular inspiratória e na amplitude tóraco-

abdominal. (COSTA et al., 2003).  

Ainda, uma intervenção mais global, no aspecto da ampla gama de técnicas, 

foi um programa de reabilitação pulmonar (12 semanas, 3x/semana, sessão de uma 

hora, aeróbio e resistido) que promoveu efeitos positivos na mecânica respiratória de 

20 mulheres obesas (IMC: 34,54  3,85 kg/m2) sedentárias. Houve aumento da 

cirtometria axilar e xifóide expiratória e ganho de 4.060,45 ml no VM, de 234,15 ml 

no VC e de 906,05 ml na Capacidade Vital Lenta (CVL). (SONEHARA et al., 2011). 

Houve aumento (cmH2O) de -8,5 na PImax e de +19,50 para a pressão expiratória 

máxima (PEMax). A diferença pré e pós para a cirtometria toracoabdominal (cm) foi 

para a axilar expiratória de +1,58 ± 2,71 e para a xifóide expiratória de +1,68 ± 3,05. 

A intervenção surtiu efeitos sobre os obesos principalmente ao aumento da 

cirtometria. 



39 
 
 Enfim, a obesidade pode afetar o sistema respiratório independente da 

condição do parênquima pulmonar. Mesmo que muitas das alterações respiratórias 

identificadas no sujeito obeso sejam devido à própria obesidade, um valor do teste 

de função pulmonar anormal deve ser considerado como que causado por uma 

doença pulmonar intrínseca e não pela obesidade. (RAY et al., 1983). Por isso 

também se deve estudar a medida da CA e os distúrbios respiratórios obstrutivos e 

restritivos. E o fato de estudar especificamente a CA, que pode ou não estar alterada 

conforme o IMC, ocorre por especificar a distribuição da gordura corporal. E esta 

pode verter resultados mais importantes do que a medida do IMC. (LITTLETON, 

2012). 

 Por entender que o obeso possui elevação da atividade simpática o que 

acarreta elevações pressóricas sistêmicas e glicêmicas, além das reduções dos 

volumes e capacidades pulmonares, é esperado que este grupo de sujeitos tenha 

prejuízos ao ser submetido à intervenção respiratória. 

Diante do exposto, compreender o contexto envolvendo a distribuição de 

tecido adiposo abdominal e a intervenção fisioterapêutica em sujeitos com 

comprometimento respiratório se faz necessário e será o escopo desta tese.  
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RESUMO 
 

 
 
INTRODUÇÃO: A obesidade abdominal e a obstrução respiratória ocasionam 
mudanças no sistema cardiorrespiratório exigindo atenção para tratá-las. 
OBJETIVO: Comparar as repercussões cardíacas e respiratórias entre homens com 
distúrbio respiratório obstrutivo segundo a medida da circunferência abdominal (CA) 
antes e após fisioterapia respiratória. MÉTODO: Estudo quasi-experimental, clínico, 
prospectivo com 26 homens e Volume Expiratório Forçado no primeiro 
seg/Capacidade Vital Forçada (VEF1/CVF)<70% divididos em dois grupos conforme 
CA (cm): <102 (CAsem_risco) e >102 (CArisco). A variabilidade da Frequência Cardíaca 
(VFC), Pressão Arterial Diastólica (PAD), Saturação de Oxigênio (SpO2), VEF1/CVF, 
Capacidade Vital Lenta (CVL) e Inspiratória (CI), Pressão Inspiratória (PImax), Índice 
de Amplitude toracoabdominal (IA) foram medidos antes (M1), imediatamente após a 
intervenção fisioterapêutica (M2) - esta constituída de exercícios respiratórios para 
desobstrução brônquica, cinesioterapia ativa para MMII e MMSS, e após 30 minutos 
(M3). Para análise dos dados foram utilizados ANOVA medidas repetidas (2x3), teste 
t independente e Mann-Whitney (p<0,05). RESULTADOS: Os grupos se diferiram: 
no M1, na idade, índice de massa corpórea e %gordura corporal; e no M2, na CI 
(CAsem_risco<CArisco). O IA foi menor no CArisco em todos os momentos. Ambos os 
grupos aumentaram a VFC. Após M1, CAsem_risco aumentou VFC, PImax, SpO2, IA 
axilar, VEF1/CVF, e reduziu FC; e o CArisco aumentou a PAD. CONCLUSÃO: Na 
presença da obesidade abdominal há limitação da expansibilidade toracoabdominal 
e elevação da pressão diastólica, porém a sessão fisioterapêutica aumenta a 
modulação autonômica vagal e global. Os sujeitos eutróficos apresentam maior 
número de variáveis modificadas beneficamente.  
 
Palavras-chave: Obstrução das vias respiratórias (405). Fenômenos Fisiológicos 
Circulatórios e Respiratórios (2969). Testes de Função Respiratória (12550). Terapia 
respiratória (12558). Doenças Respiratórias (12560) 
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ABSTRACT 

 

 

 
INTRODUCTION: Abdominal obesity and respiratory obstruction cause changes in 
the cardiorespiratory system and requires care to treat them. OBJECTIVE: to 
compare the cardiorespiratory effects among men with obstructive ventilatory 
disturbance according to the measure of abdominal circumference (AC) before and 
after respiratory physiotherapy. METHOD: Quasi-experimental, clinical, prospective 
study with 26 men and Forced Expiratory Volume in the first second/Forced Vital 
Capacity (FEV1 /FVC)<70% divided into 2 groups as AC (cm): <102 (ACrisk_free) e 
>102 (ACrisk). The heart rate variability (HRV), diastolic blood pressure (DBP), 
oxygen saturation (SpO2), FEV1/FVC), Slow Vital (SVC) and inspiratory Capacity (IC) 
, inspiratory pressure (MIP), thoracoabdominal amplitude Index (AI) were measured 
before (M1), immediately after physical therapy (M2), this consisted of breathing 
exercises for airway clearance, active kinesiotherapy for lower and upper limbs, and 
30 minutes later (M3). For data analysis were used ANOVA repeated measures 
(2x3), independent t and Mann-Whitney tests (p <0.05). RESULTS: The groups 
differed: in the M1, age, body mass index and body fat %; and in the M2 on IC 
(ACwithout_risk<ACrisk). The AI was lower in ACrisk at all times. Both groups increased 
HRV. After M1, ACwithout-risk increased HRV, MIP, SpO2, axillary AI, FEV1 / FVC, and 
reduced FC; and ACrisk increased DBP. CONCLUSION: In the presence of 
abdominal obesity there is limitation in thoracoabdominal expansibility and elevation 
of the diastolic pressure, but the respiratory session promotes increase in global and 
vagal cardiac modulation.  The eutrophic subjects have more to respiratory and 
cardiac benefits. 
 

Key-words: Physical Therapy Tecniques.  Airway Obstructions. Circulatory and 
Respiratory Physiological Phenomenon. Therapy, Respiratory. Respiratory Function 
Test. Obesity, Abdominal. 
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ESTUDO I 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

Tanto a doença respiratória obstrutiva1 quanto a obesidade abdominal2 são 

fatores que contribuem para o aumento da mortalidade e da taxa de hospitalização 

em sujeitos portadores destes distúrbios, principalmente em decorrência das 

complicações respiratórias e cardiovasculares. Assim, a coexistência destas duas 

situações clínicas requer atenção, já que sua ocorrência é comum.  

Sabe-se que o aumento da circunferência abdominal (CA) está associado a 

reduções na variabilidade da frequência cardíaca (VFC)3 e à diminuição do volume 

expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), indicando obstrução pulmonar, a 

qual pode ser ocasionada por compressão dinâmica das vias aéreas4. Além do mais, 

sujeitos com obstrução nas vias aéreas, especialmente com doença pulmonar 

obstrutiva crônica (DPOC), podem apresentar alterações na modulação autonômica 

cardíaca, como também prejuízos da sensibilidade barorreflexa e redução vagal 

sobre o nodo sinusal5. 

O estudo da VFC pode ser utilizado para avaliar as intervenções e interpretar 

as condições fisiológicas6, pois ela reflete a modulação nervosa autonômica 

cardíaca, a gravidade de doenças cardíacas e não-cardíacas, e prediz a sobrevida e 

prognóstico7,8. 

Ambos o distúrbio respiratório obstrutivo e a obesidade abdominal levam a 

alterações anatômicas e fisiológicas que devem ser consideradas ao traçar 

protocolos de tratamento fisioterapêutico para estas situações, buscando assim 

aperfeiçoar as condutas propostas9. 

A fisioterapia respiratória é essencial para estes casos, pois facilita o 

clearance mucociliar diminuindo a retenção de secreção nas vias aéreas e melhora 

a complacência respiratória10. As técnicas manuais respiratórias, como a vibração 

torácica, ocasionam aumento do volume corrente (VC) expirado, sem alterar as 

variáveis hemodinâmicas. Já os padrões ventilatórios seletivos (PVS), frenolabial e 

diafragmático, diminuem a frequência respiratória (FR), melhoram o volume minuto 

(VM), a pressão parcial de gases, a saturação periférica de oxigênio (SpO2), a 

dispneia, a tolerância ao exercício e as limitações funcionais, e também alteram o 

controle autonômico cardíaco11. Os indícios dos mecanismos para esta melhora se 

dão pela diminuição do estreitamento nas vias aéreas durante a expiração, o que 
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favorece a ventilação pulmonar global, reduz os sintomas respiratórios e a 

hiperventilação12-16. Desse modo, estudar o comportamento das variáveis 

cardiorrespiratórias na intervenção fisioterapêutica permitirá entender os efeitos 

desta sobre o controle cardíaco e o sistema respiratório e seus possíveis riscos e 

benefícios ao sujeito com obstrução respiratória e aumento da CA, maior que 102 

cm, o qual possui propensão a doenças cardiovasculares. 

Postula-se que há diferenças cardiorrespiratórias pré e pós-intervenção 

referente à sessão única fisioterapêutica respiratória e esta promove repercussões 

maléficas nos sujeitos com distúrbio respiratório obstrutivo com aumento da medida 

da CA. 

O objetivo deste estudo foi identificar as diferenças entre os homens com 

distúrbio respiratório obstrutivo segundo a medida da CA e avaliar as respostas 

cardiorrespiratórias e metabólicas agudas decorrentes de uma sessão de fisioterapia 

respiratória. 
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ESTUDO I 

 

2 MÉTODOS 

 

 Este estudo trata-se de um ensaio clínico prospectivo, quasi-experimental, 

série temporal, com critério amostral por conveniência, aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa da Universidade do Sagrado Coração (757.430). (ANEXOS A e 

B). 

Fizeram parte deste estudo 26 sujeitos internados nas enfermarias da clínica 

médica e infectologia dos Hospitais Estaduais, Bauru/SP.  

Os critérios de inclusão foram: homens com idade entre 18-75 anos 

internados há no máximo 10 dias, relação VEF1 pela Capacidade Vital Forçada 

(CVF)<70%17; SpO2≥88% em ar ambiente; estabilidade hemodinâmica; capacidade 

de entender os comandos para os testes avaliativos. Os critérios de exclusão foram: 

lesão dérmica torácica; Borg(dispneia)>5; mudança repentina de peso; ascite; 

síndrome nefrótica; insuficiência cardíaca congestiva e cirrose hepática.  

Os sujeitos que contemplaram os critérios inclusivos (n=26) foram distribuídos 

em dois grupos de acordo com o valor da medida da CA (cm), que representa 

aumento dos riscos para doenças cardiovasculares, assim sendo, CArisco (CA>102) e 

CAsem_risco (CA<102)18.  

O sequenciamento do processo de participação dos sujeitos pode ser visto na 

Figura 1.    
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Avaliados para elegibilidade (n=135) 

Figura 1 - Algoritmo representativo do processo de triagem, avaliação e tratamento 
dos sujeitos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Legenda: CA: Circunferência Abdominal; SpO2: Saturação periférica de oxigênio; VEF1: Volume Expiratório Forçado no 
Primeiro segundo da Capacidade Vital Forçada (l); CVF: Capacidade Vital Forçada (l); <: menor; >: maior;  
 
* Pereira CAC. Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. I Consenso Brasileiro sobre Espirometria. J Pneumo. 
1996;22:105-164. 
 

Nota: Elaborada pelos próprios autores. 

 

 

As avaliações sempre realizadas pelo mesmo avaliador, no período matutino, 

ocorreram em três momentos: antes (M1), após cinco minutos da sessão única de 

fisioterapia respiratória (M2) e 30 minutos após M2 (M3). 

A CA foi obtida com o sujeito em posição ereta, com a fita métrica (Singer®, 

Brasil) circundando o abdome no ponto médio entre o rebordo costal inferior e a 

crista ilíaca durante a expiração normal19. O peso corporal (kg) e estatura (cm) foram 

avaliados por uma balança calibrada que continha estadiômetro (Toledo®, Brasil) o 

que permitiu calcular o índice de massa corpórea (IMC), Peso/estatura2 (kg/m2)20. 

Excluídos (n=109) 
 Exame espirométrico normal ou incompatível (n=97) 
Inabilidade cognitiva e motora às manobras 

espirométricas (n=9) 
Dispneia (Borg >5) (n=1) 
 SpO2 < 88% (n=1) 
 Recusa (n=1) 

 

Analisados (n=13) 

Alocação para a intervenção 
 

 medida da CA > 102 cm (n=13) 
 

CArisco 

Analisados (n=13) 

Alocação 

Análise 

Agrupamento  
 

VEF1/CVF<70%* 

(n=26) 

Inclusão 

Alocação para a intervenção 
 

 medida da CA < 102 cm (n=13) 
 

CAsem_risco 
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Foram também obtidas as dobras cutâneas, bicipital, tricipital, subescapular e supra-

ilíaca do hemicorpo direito com auxílio do adipômetro Lange (Beta Technology, 

Cambridge, MD) para prover a porcentagem de gordura corporal21. 

As escalas, Medical Research Council (MRC) e Borg, permitiram avaliar o 

grau de dispneia22,23. 

 A ausculta pulmonar ocorreu em todos os campos pulmonares usando 

estetoscópio clássico (BD®, dual-sonic, Brasil) com a intenção de identificar 

presença de ruídos adventícios e direcionar a conduta fisioterapêutica. 

Contudo, a ordem das avaliações restantes foi rigorosamente seguida 

conforme apresentada nos parágrafos subsequentes e igualmente replicada para os 

outros momentos. 

A VFC foi estudada usando o frequencímetro RS800CX (Polar Electro Oy, 

Finlândia). O registro da frequência cardíaca (FC) e dos intervalos R-R ocorreu 

durante cinco minutos de repouso, na posição sentada, e foi transferido para um 

computador pelo software Polar ProTrainer 5TM®. Após a análise visual dos 

registros, os batimentos ectópicos ou sinais de artefatos foram substituídos 

manualmente e, sequencialmente, pelo software. Somente os segmentos com mais 

de 90% dos batimentos sinusais puros foram incluídos na análise. O segmento 

escolhido foi obtido durante M1, M2 e M3, o qual continha 256 pontos. Então, os 

dados foram exportados para o Kubios HRV (MATLAB, 2.1, Kuopio, Finlândia). A 

análise linear da VFC foi realizada no domínio do tempo [índice da modulação vagal 

do nó sinusal (rMSSD), desvio padrão de todos os intervalos RR normais (SDNN), 

média de todos os intervalos RR normais (mean RR), porcentual de intervalos RR 

consecutivos que apresentaram diferença maior que 50 ms (pNN50) e média da 

frequência cardíaca (mean HR)]. E no domínio da frequência (Hz) foram: Baixa 

frequência (BF: 0,04-0,15) – predomínio simpático; Alta frequência (AF: 0,15-0,4) – 

modulação vagal. Pelo método de plot de Poincaré, foram obtidos os índices: SD1 

que representa a modulação vagal e o SD2 refletindo a variabilidade geral8.  

A SpO2 (%) e as pressões arteriais sistêmicas foram medidas pelo monitor 

cardíaco Dixtal DX2022 (Biomédica, Brasil).  

Para analisar a resposta metabólica foi monitorada a glicemia capilar de jejum 

por meio do Glicosímetro Optium Xceed (Abbott®, Brasil) com faixa de medição entre 

20 - 600 mg/dl. 

Com o espirômetro, Spirobank II (MIR®, Itália, Roma), foram realizadas três 

situações de provas de capacidade vital, lenta e forçada, reprodutíveis e aceitáveis. 
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O sujeito permaneceu sentado após cinco minutos de repouso e foram considerados 

os valores preditivos conforme ERS/Knudson17,24. 

A pressão máxima inspiratória (PImax) foi registrada pelo manovacuômetro 

(Comercial Médica®, Brasil) com escala de ± 120 cmH2O, na posição sentada. Esta 

foi medida a partir do Volume Residual (VR) até a Capacidade Pulmonar Total 

(CPT)25,26.  

A expansibilidade toracoabdominal foi mensurada por meio da cirtometria 

dinâmica utilizando-se como instrumento uma fita métrica inextensível. Os sujeitos 

foram examinados na posição ereta. A diferença entre as medidas forneceu o grau 

de expansibilidade e retração dos movimentos toracoabdominal permitindo obter o 

índice de amplitude (IA)27. 

 

2.1 Protocolo de intervenção fisioterapêutica respiratória  

 

Este protocolo foi baseado em pesquisa exploratória sobre a conduta 

fisioterapêutica e observação dos atendimentos no âmbito hospitalar, refletindo uma 

situação cotidiana e rotineira, sendo o mais próximo da realidade profissional 

possível28-31.  

Todas as técnicas contemplaram três séries de um minuto com intervalo de 

repouso de um minuto entre elas. O sujeito foi posicionado sentado e orientado a 

realizar o padrão respiratório seletivo diafragmático associado à expiração com os 

lábios semicerrados (RDF) a fim de melhorar a ventilação pulmonar. O RDF foi 

mantido para todos os outros exercícios. Após sua execução foi acrescida a técnica 

de vibrocompressão torácica (movimentos rítmicos e rápidos de contração 

isométrica do antebraço, aplicadas manual, bilateral e simultaneamente na região 

anterior do tórax, na fase expiratória, associados com compressão torácica). Na 

sequência foi executada a técnica de expiração manual passiva (compressão 

torácica executada de forma lenta ou rápida) e ao seu término foi orientada tosse até 

que a mesma se tornasse seca. Após um minuto de repouso, o sujeito executou o 

RDF associado com movimentos dos membros superiores - flexão e extensão de 

ombro. Por fim, foi realizada marcha estacionária caracterizada como exercício 

dinâmico dos membros inferiores, por um minuto, independente da velocidade32,33 

(Figura 2).  
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Figura 2 - Protocolo de intervenção fisioterapêutica respiratória aplicado aos sujeitos 
com distúrbio respiratório obstrutivo. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

  
Legenda: PVS: padrão ventilatório seletivo. 

Fonte: Elaborada pelos próprios autores. 

 

 A Figura 3 apresenta o fluxograma das etapas metodológicas da pesquisa. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DESOBSTRUÇÃO 
 

PVS diafragmático e frenolabial (3x - 1 min) 
Vibrocompressão (3x - 1 min) 

Terapia expiratória manual passiva (3x - 1min) 
Tosse ativa dirigida 

Cinesioterapia respiratória (3x - 1 min) 
Marcha estacionária (1 min) 
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Figura 3 - Fluxograma do sequenciamento das etapas metodológicas para a 
avaliação.  
 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
Legenda: CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corpórea; PA: pressão arterial; SpO2:Saturação periférica de 
oxigênio; VEF1: volume expiratório forçado no primeiro segundo; CVF: capacidade vital forçada. 

Fonte: Elaborada pelos próprios autores. 
 
 

Sujeitos hospitalizados 

Critérios de inclusão 
+ 

Termo de consentimento livre e esclarecido 

Avaliação fisioterapêutica – Momento 1 
CA, IMC, adipometria  

Registro da Frequência Cardíaca 
escala de dispneia 

PA, SpO2, glicemia capilar,  
Espirometria  

Manovacuometria 
Cirtometria 

GRUPO CArisco 
 

CA >102 cm 
+ 

VEF1/CVF<70% 

GRUPO CAsem_risco 
 

CA < 102 cm 
+ 

VEF1/CVF<70% 
 

Avaliação fisioterapêutica – Momentos 2 e 3 
 

Escala de dispneia 
Registro da Frequência Cardíaca 

PA, SpO2, glicemia capilar  
Espirometria 

Manovacuometria 
Cirtometria 

Protocolo de Fisioterapia Respiratória  
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2.2 Análise estatística 

 

Para o cálculo do tamanho amostral foi utilizado o programa GPower 3.1, 

considerando as medidas espirométricas como desfecho primário. Foi determinado o 

valor de alfa de 0,05 e poder de 1 – ß de 0,08, sendo necessários 26 participantes. 

Para a análise dos dados foi utilizado o programa estatístico Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) para Windows versão 17.0 (IBM Statistics®, Chicago, 

Illinois, USA). A normalidade da distribuição das variáveis contínuas foi verificada 

pela aplicação do teste de Shapiro-Wilk e a homogeneidade das variâncias pelo 

teste de Levene. Para normalização dos dados foi efetuada a transformação dos 

dados pelo Log10+1. Os dados foram expressos de forma descritiva pela estatística 

de tendência central média e pelas medidas de dispersão dos dados, média±desvio 

padrão. As variáveis categóricas foram apresentadas com frequência absoluta e 

relativa (percentuais). Para a comparação basal dos grupos foram utilizados o teste t 

independente e Mann-Whitney. E o teste de variância, ANOVA mista de medidas 

repetidas (3x2) foi aplicado a fim de testar as diferenças das variáveis entre os 

grupos conforme a medida da CA e os momentos - variáveis independentes. O 

ajuste das comparações se deu pela correção de Bonferroni. O nível de significância 

estatística considerado foi p<0,05. 
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ESTUDO I 

 

3 RESULTADOS 

 

Fizeram parte desta pesquisa 26 sujeitos com distúrbio respiratório obstrutivo, 

com tempo médio de internação de 3 dias, e diagnósticos médicos iniciais e 

sobrepostos para as alterações:  CAsem_risco: 13 (60%) respiratórias (ex: pneumonia), 

3 (14%) gastrointestinais (ex: dispepsia) e 3 (14%) imunológicas (Ex: HIV); CArisco: 

16 (49%) respiratórias, 9 (27%) cardiovasculares (ex: hipertensão arterial sistêmica), 

2 (6%) dermatológicas (ex: erisipela). Em relação aos medicamentos prescritos, as 

classes dos aparelhos digestivo/metabolismo (ex: protetor gástrico) e sistema 

nervoso (ex: analgésico) predominaram nos dois grupos. Para o sistema 

cardiovascular, os sujeitos faziam uso de: CAsem_risco: 2 (15%) inibidores 

adrenérgicos e 1 (7%) diuréticos/inibidores da enzima conversora de angiotensina; 

CArisco: 11 (84%) diuréticos, 9 (69%) inibidores adrenérgicos. 

Na Tabela 1 são apresentados os dados basais referentes à idade, 

antropometria e variáveis respiratórias dos grupos.  

 

Tabela 1 - Características basais dos sujeitos pertencentes aos grupos definidos 
pela medida da circunferência abdominal 

Variáveis CAsem_risco CArisco p 
Idade 
(anos) 

50,23 ± 10,93 61,31 ± 9,22* 0,010 

MRC dispneia 
(0-4) 

1,46 ± 1,12 1,31 ± 0,75 0,844 

Borg dispneia 
(0-10) 

0,3±0,6  0,7±1,0  0,900 

Carga tabágica  
(anos-maço) 

66,88 ± 47,66 50,35 ± 33,81 0,318 

IMC 
(kg/m2) 

19,78 ± 2,92 30,62 ± 4,34* 0,001 

CA 
(cm) 

81,46 ± 9,95 113,54 ± 8,71* 0,001 

Gordura corporal 
abdominal 

(%) 

15,70 ± 3,50 30,76 ± 4,13* 0,001 

Legenda: CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; MRC: Medical Research Council – escala de 
dispneia; anos-maço: quantidade de maços de cigarro fumados multiplicado pela quantidade de anos; média ± desvio 
padrão; * comparação entre os grupos com nível de significância de p<0,05. 
 
Nota: Elaborada pelos próprios autores. 

 

Nota-se que o grupo CArisco  abrangeu sujeitos com mais anos de vida e os 

maiores valores para as medidas antropométricas (p<0,05).  
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O CAsem_risco apresentou melhora imediatamente após a intervenção e maior 

número de variáveis modificadas no M3.  

As maiores mudanças nos índices da VFC ocorreram nos M2 e M3 e no grupo 

CAsem_risco. Na análise intra-grupo, a frequência cardíaca (FC) reduziu 

aproximadamente seis bpm (∆) no grupo CAsem_risco, e também houve elevação da 

SD2 em ambos os grupos, no M2. A medida SD1 aumentou após a intervenção (M2 

e M3) em ambos os grupos. A pressão arterial diastólica (PAD) aumentou no grupo 

CArisco, no M3, aproximadamente seis mmHg quando comparado ao M1. No M1, para 

o mesmo grupo, os níveis glicêmicos indicaram alteração metabólica, maior que 100 

mg/dl, contudo não houve diferença estatisticamente significante quando comparado 

com CAsem_risco (Tabela 2).  
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Tabela 2 - Variáveis relacionadas ao controle autonômico cardíaco, cardiovascular e 
metabólico de sujeitos (n=26) com distúrbio respiratório obstrutivo e os grupos conforme a 
configuração da circunferência abdominal nos momentos inicial (M1), pós-intervenção 
imediato (M2) e 30 minutos após (M3) 

Variáveis 
CAsem risco  

(n=13) 
CArisco 
(n=13) 

M1 M2 M3 M1 M2 M3 
       

Mean RR 
(ms) 

781,9± 122,0 
 

844,9±124,9* 
 

820,8±118,6 
 

814,3±135,7 
 

838,2±134,7 
 

854,3±132,4 
 

       
SDNN 
(ms) 

25,7±22,4  
 

60,0±54,0* 
 

34,5±25,4
†‡

  
 

29,6±13,8  
 

49,9±32,4 
 

36,1±16,4  
 

       
Mean HR 
(1/min) 

78,5±11,7 
 

72,7±9,8* 
 

74,5±9,8 
 

75,6±12,2 
 

73,5±11,1 
 

71,9±10,7 
 

       
rMSSD 

(ms) 
14,7±10,4  

 
29,9±19,9*  

 
18,5±11,7

‡
  

 
20,6±15,4 

  
26,9±17,1*  

 
24,3±15,2  

 
       

pNN50 
(%) 

2,6±6,5  
 

9,9±14,9*  
 

4,7±10,0
‡
  

 
4,5±8,2  

 
9,6±13,7  

 
5,5±8,6  

 
       

BF 
(ms

2
) 

167,6±260,7  
 

389,4±398,3*  
 

343,6±309,6
†
   

 
395,6±516,3  

 
313,1±356,1  

 
358,2±311,2 

 
       

AF 
(ms

2
) 

104,9±144,8  
 

418,1±526,0*  
 

99,4±89,7
‡
  

 
 214,4±303,7  

 
183,6±205,6  

 
 215,1±257,4  

 
       

SD1 10,4±7,3  21,2±14,1*  13,1±8,3
† ‡

  14,6±10,9  19,0±12,1* 17,2±10,8
†
 

       
SD2 34,6±31,0  81,4±75,8*  46,8±35,3‡   34,2±17,3  66,8±45,8*  47,7±21,6†  

       
PAD 

(mm Hg) 
73,6±12,6 75,3±13,1 76,4±14,2 76,0±9,5 79,0±8,3 82,2±12,3† 

       
Glicemia 
(mg/dl) 

107,2±27,1  106,5±27,6  107,4±30,1  126,5±36,6  118,3±30,0 116,7±29,3 

Legenda: Dados apresentados como média ± desvio-padrão; M: momentos; CA: circunferência abdominal; PAD: pressão arterial diastólica, 
RR: Oscilações dos intervalos entre batimentos cardíacos consecutivos; Mean RR: média de tempo dos intervalos RR; SDNN: desvio 
padrão de todos os intervalos RR normais (ms), Mean HR: média da frequência cardíaca, rMSSD: raiz quadrada da média do quadrado 
das diferenças entre intervalos RR normais adjacentes (ms), pNN50: porcentagem dos intervalos RR adjacentes com diferença de duração 
maior que 50 ms, BF: baixa frequência, AF: alta frequência, SD1: representa a dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade, 
SD2: representa a dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade, *: comparação entre M1 e M2 (intra-grupo – p<0,05); †: 
comparação entre M1 e M3 (intra-grupo – p<0,05); ‡: comparação entre M2 e M3 (intra-grupo – p<0,05); §: comparação entre os grupos 
CAsem risco e CArisco (p<0,05).  

 
Nota: Elaborada pelos próprios autores. 

 

Na comparação inter-grupos, a porcentagem da Capacidade Inspiratória 

(CI%) foi estatisticamente maior no CArisco imediatamente após a intervenção 

fisioterapêutica, M2 (Figura 4).  
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Figura 4 - Porcentagem da Capacidade Inspiratória dos grupos nos diferentes 
momentos. 
 

 
Legenda: CA: circunferência abdominal; M1 (azul): momento inicial; M2 (verde): momento imediatamente após o protocolo; M3 
(bege): momento 30 minutos após M2; CI%: porcentagem da Capacidade Inspiratória. §=comparação entre os grupos CAsem risco 
e CArisco (p<0,05). 
 

Nota: Elaborada pelos próprios autores, gerada pelo Software SPSS 17. 

 
 

O CArisco não teve alterações respiratórias significativas na análise intra-grupo. 

Além disso, CAsem_risco teve maiores valores para as medidas de mobilidade 

toracoabdominal, em todos os momentos. Neste mesmo grupo, o IA axilar 

apresentou maior discrepância após a intervenção e manteve por até 30 min. após 

M2 (Tabela 3). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

§ 

% Capacidade 
Inspiratória 

 

Grupos 
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Tabela 3 - Variáveis respiratórias e mobilidade toracoabdominal dos sujeitos com distúrbio 
respiratório obstrutivo segundo a dimensão da circunferência abdominal nos momentos 
inicial (M1), pós-intervenção imediato (M2) e 30 minutos após (M3) 

Variável 
CAsem risco CArisco 

M1 M2 M3 M1 M2 M3 
SpO2 (%) 94,8±2,9 95,3 ± 4,9 97,0±1,2

†
 94,9±2,3 96,6±1,8 95,6±2,8 

       
VEF1/CVF (%) 54,9±11,5 58,8±12,1* 58,2±12,1 60,7±7,1 60,7±8,3 60,7±8,9 

       
CVL(%) 58,2±13,9 60,8±16,2 66,8±15,4

† ‡
 67,6±19,1 68,7±18,7 70,3±17,5 

       
PImax 

(cmH2O) 
-80,9±27,5 -93,2±28,6* -94,7±28,8

†
 -73,5±19,1  -80,9±23,5 -80,0±23,6  

       
IA axilar 1,9±1,0 2,7±1,1* 2,8±0,9

†
 1,0±0,8

§
 1,1±0,6

§
 1,3±0,7

§
 

       
IA torácico 2,7±1,8 2,5±1,5  3,0±1,5  1,0±1,0

§
 0,8±0,6

§
 0,8±0,9

§
  

       
IA abdominal 1,5±1,1 2,1±1,5  2,1±1,6  0,6±0,8§  0,6±0,8§ 0,9±0,8§  

Legenda: CA: circunferência abdominal; M: momentos; M1: momento inicial; M2: momento imediatamente após o protocolo; M3: momento 
30 minutos após M2; SpO2: saturação periférica de oxigênio; VEF1: Volume expirado forçado no primeiro segundo da capacidade vital 
forçada; CVF: Capacidade Vital Forçada; %CVL: porcentagem da Capacidade Vital Lenta; PImax: pressão inspiratória máxima; IA: índice de 
amplitude toracoabdominal. Dados apresentados como média ± desvio-padrão; *= comparação entre M1 e M2 (intra-grupo – p<0,05); †= 
comparação entre M1 e M3 (intra-grupo – p<0,05); ‡= comparação entre M2 e M3 (intra-grupo – p<0,05); §=comparação entre os grupos 
CAsem risco e CArisco (p<0,05). 
 
Nota: Elaborada pelos próprios autores. 

 

 

Não houve ocorrência de quaisquer intercorrências durante a avaliação e 

tratamento. 

 
 Conforme orientações dos periódicos, somente os dados com significância 

estatística foram apresentados. 
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ESTUDO I 

 

4 DISCUSSÃO 

 

O principal desfecho deste estudo foi que os sujeitos com distúrbio 

respiratório obstrutivo, mais idade e obesidade abdominal, se comparados aos 

sujeitos com menor medida da CA, apresentam menor amplitude toracoabdominal, 

em todas as avaliações, e maior CI imediatamente após a fisioterapia respiratória. 

Ainda, as respostas cardíaca e respiratória dos sujeitos eutróficos com distúrbio 

respiratório obstrutivo submetidos à fisioterapia respiratória foram maiores do que 

nos obesos. 

 

4.1 CAsem_risco versus CArisco 

O grupo CArisco era mais velho, diferença de aproximadamente 10 anos, e 

possuía maiores valores para as medidas antropométricas. Por se tratar de uma 

amostra de conveniência, a idade não foi controlada.  

O envelhecimento deteriora os sistemas fisiológicos promovendo acúmulo de 

gordura corporal, aumento do risco cardiovascular34 e redução da VFC8,35. Mesmo o 

CArisco sendo mais velho e obeso, neste estudo, não foi notada diferença entre as 

medidas basais da VFC3.  

Além disso, o sistema respiratório também sofre modificação com o avançar 

da idade, comprometendo o gradil costal e parênquima pulmonar36. Quanto maiores 

os valores do IMC e da CA, menores são os da CVF e VEF1.  Isto se dá pelo 

aumento do recolhimento elástico da parede torácica por desequilíbrio das 

estruturas que a constituem, principalmente devido aos níveis mais elevados de 

tecido na parede torácica.  Ademais, a expansão diafragmática também está 

mecanicamente afetada37. Do mesmo modo a complacência do sistema respiratório 

se reduz devido à respiração ser executada em volumes pulmonares anormalmente 

baixos. A respiração normal se inicia a partir de volumes expiratórios finais baixos 

onde os pulmões são menos complacentes e as vias aéreas ficam propensas ao 

colabamento na expiração38. Entretanto, a compressão pulmonar com redução do 

Volume de Reserva Expiratório (VRE) leva ao aumento compensatório no Volume 

de Reserva Inspiratório (VRI) na intenção de manter a Capacidade Vital (CV) 

constante39. Sobremaneira, o acúmulo do tecido adiposo, juntamente com uma 
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provável rigidez torácica ocasionada pelo envelhecimento, são fatores limitantes que 

comprometem a expansibilidade torácica36,37. Pode-se inferir que estes mecanismos 

supracitados, provavelmente, foram os que contribuíram para a redução do IA 

toracoabdominal em todos os momentos no CArisco. Em contrapartida, nesta 

amostra, as medidas antropométricas não ocasionaram diferenciação para as 

medidas espirométricas no M1, talvez pelo fato de terem nível baixo de obesidade. 

O CArisco teve maior medida da CI, diferença de 19%, após a intervenção 

respiratória (M2). A CI é maior nos obesos devido ao aumento compensatório da 

ativação da musculatura inspiratória frente à deposição de gordura40. Deveras, a CI 

é passível de mudança na obesidade e, o que se destaca, é que somente esta 

variável espirométrica apresentou alteração, e a explanação para isto estaria na 

forma de como a manobra espirométrica fôra executada, lentamente. Dessa forma, é 

possível inferir que a manobra lenta permitiu vencer progressivamente a imposição 

de carga dos tecidos ao inspirar, impedindo o recolhimento torácico rápido que 

comumente fica alterado.  

 

4.2 CAsem_risco 

Por este grupo ser eutrófico e mais jovem, a condição geral do sistema 

cardiovascular e respiratório mostrou-se preservada favorecendo assim respostas 

positivas à atividade proposta. Os exercícios de controle respiratório são 

contemplados dentro das técnicas respiratórias sendo útil como terapia coadjuvante 

para o ajuste cardiorrespiratório11. É digno de nota que a frequência respiratória não 

se alterou na comparação intra e inter-grupos (dados não apresentados). Os índices 

da VFC aumentaram a partir do M2, principalmente os que fazem menção à 

modulação global e vagal. A VFC aumentada é um sinal de boa adaptação 

indicando que os mecanismos autonômicos estão eficientes. O aumento da 

modulação vagal após os 30 min de exercício físico se dá na medida necessária 

para que ocorra o retorno ao valor de repouso das variáveis41. E neste contexto 

temporal, a elevação da VFC global persistiu nestes sujeitos o que permite inferir 

que houve resposta acreditada e satisfatória, após a fisioterapia respiratória.  

Ainda, houve redução de seis bpm da FC, mas somente no M2, retornando 

aos valores basais no M3. O fato de executar a manobra respiratória CVF para a 

avaliação espirométrica, especificamente na doença respiratória obstrutiva, propicia 

elevações de 16,55 a reduções de 5,09 bpm, sem alterar os valores da pressão 

arterial e os índices da VFC42. A média da redução é condizente com o estudo atual, 
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não somente pelos testes avaliativos, mas sim por todo o contexto. Além disto, após 

o esforço físico, a taxa de cardiodesaceleração está relacionada à recuperação 

precoce das medidas da VFC, o que confirma a contribuição parassimpática nesta 

fase41.  

As mudanças respiratórias foram mais evidentes neste grupo e no M3. O 

protocolo conseguiu melhorar a ventilação pulmonar, a % Capacidade Vital Lenta – 

CVL (∆: 8,6), a SpO2 (∆:2,2%), a força muscular inspiratória  - PImax (∆:-13,8 cmH2O) 

e o IA axilar (∆:0,8 cm), em um curto espaço de tempo. Houve também aumento da 

VEF1/CVF (∆:3,9) sugerindo desobstrução das vias aéreas, seja pela higiene 

brônquica ou reeducação respiratória, efeito importante para o distúrbio respiratório 

basal. A ausência de tecido adiposo abdominal excessivo foi também o provável 

fator que contribuiu para a resposta benéfica destas variáveis. Estes resultados são 

compatíveis com outros estudos, que aplicaram outras técnicas diferentes das 

atuais, entretanto constataram que os sujeitos obstrutivos sob intervenção 

respiratória apresentaram tendência ao aumento da PImax, SpO2, IA e da 

VEF1/CVF12,13,15.  

O aumento da PImax perdurou por até 30 min. após a intervenção, 

conjuntamente com o IA axilar. A força muscular inspiratória aumentada poderia ter 

sido um dos fatores que contribuíram para o aumento da amplitude torácica. A 

desobstrução pulmonar também poderia ter colaborado para este fenômeno, mas 

seu aumento foi identificado apenas no M2 pela variável VEF1/CVF. Pode-se inferir 

que a ausência da obesidade abdominal e o protocolo proposto concorreram para 

melhor eficiência dos músculos inspiratórios, promovendo, no sujeito obstrutivo, 

ganho de força muscular respiratória. Este ganho pode também ter contribuído para 

o controle autonômico cardíaco e desempenho respiratório, uma vez que a PImax na 

DPOC se correlaciona com o controle autonômico cardíaco, como constatado por 

Reis et al.43. 

As repercussões manifestadas somente no M3, SpO2(%) e CVL(%), podem 

ser interpretadas levando em consideração o perfil destes sujeitos, sendo portadores 

de distúrbio respiratório obstrutivos e estarem hospitalizados, ou seja, debilitados. 

Outro ponto seria que a resposta do protocolo de intervenção proposto ocorre de 

forma mais tardia (30 min.) para as variáveis respiratórias. O estresse físico agudo 

exige de todos os sistemas, inclusive do respiratório, a fim de vencer a demanda 

imposta pelo protocolo de exercícios. E depois do repouso de 30 minutos, quando o 

metabolismo teoricamente está próximo ou similar ao basal, é possível evidenciar os 
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benefícios, principalmente da SpO2 que independe dos testes avaliativos para ser 

captada e sofrer influência. O aumento da SpO2 (∆:2,2%) pode ter contribuído tanto 

com a função cardíaca quanto com a respiratória, já que os sujeitos com DPOC 

estão propensos à hipoxemia, o que acarreta funcionamento anormal do sistema 

nervoso autônomo, redução da VFC e respostas autonômicas anormais44.  

 

4.3 CArisco 

Neste grupo não houve mudanças respiratórias, no entanto, estudos 

realizados com obesos e de intervenções de longo período encontraram mudanças 

nestas variáveis e serão discutidos a seguir. Obesos submetidos à reabilitação 

pulmonar apresentaram aumento da PImax (∆: -28 cmH2O), amplitudes torácica 

(∆:1,4), xifóide e abdominal (∆:3 cm)45. Exercício aeróbio e resistido aumentou as 

cirtometrias (cm) axilar (∆:1,58) e xifóide expiratória (∆:1,68) e PImax (∆:-8,5 

cmH2O)46. Outro estudo evidenciou aumento do VRI (∆: 0,32 l), VRE (∆: 0,21 l) e 

mobilidade axilar (∆: 1,4 cm)47. Dessa forma, é possível constatar que os obesos se 

beneficiam da intervenção respiratória em longo prazo. 

No estudo atual, cujo foco foi as respostas agudas, também houve aumento 

da PImax (∆: -7,4 cmH2O) e de até 0,3 cm nas amplitudes toracoabdominal, porém 

sem significância estatística. Talvez, para este tipo de população, as respostas 

agudas ocorreriam se técnicas fossem periodicamente empregadas e que exigissem 

maior esforço, ocasionando estímulos mais intensos, seja por imposição de carga ou 

pelo número de séries e repetições, para assim reduzir a obstrução e vencer os 

fatores restritivos ocasionados pelo tecido adiposo excessivo.  

Ficou evidente que para os obesos obstrutivos, as mudanças agudas ocorrem 

discretamente e somente nas variáveis cardíacas. A VFC aumentou no CArisco após 

a terapia respiratória com predominância da modulação vagal mesmo após 30 min. 

da intervenção, identificando uma resposta benéfica por se tratar de sujeitos obesos 

obstrutivos e com mais anos de vida, que tendem a ter valores reduzidos destas 

variáveis levando-os a complicações cardiorrespiratórias1,2.  

Protocolo de exercícios respiratórios e de membros inferiores, executados em 

sujeitos sobrepeso internados, ocasionou redução da rMSSD e AF, aumento da 

razão BF/AF, pressão arterial sistólica (∆: 6 mmHg) e FC (∆: 9 bpm)48. Apesar das 

semelhanças entre a população estudada48 e do estudo atual, no que diz respeito 

aos riscos e comprometimento cardiovascular (aumento da CA e o evento cardíaco), 

a intervenção atual gerou aumento nos índices da VFC que contribuem para 
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melhora autonômica cardíaca. Principalmente por se tratar de sujeitos com 

comorbidades que podem influenciar o funcionamento cardíaco. 

Outro achado no CArisco foi a elevação da PAD, no M3. É importante destacar 

que a alteração pressórica após o esforço é dependente de mecanismos neural e da 

resistência vascular periférica (RVP). Sobretudo, a inibição da modulação simpática 

e redução de hormônios circulantes, pós-exercício, conduzem à redução da RVP e 

FC, e aumento da sensibilidade barorreflexa35,49-51. Apesar do aumento da PAD pós-

intervenção, momento no qual se esperava pequena alteração ou até mesmo sua 

estabilidade, este foi de apenas 6,2 mmHg, valor insuficiente para extrapolar os 

referenciais de normalidade da PAD, e inferior a elevação de 10 a 15 mmHg 

considerada como importante em outros estudos52,53. Um dos motivos que pode 

explicar este aumento é a alteração na regulação da reatividade vascular presente 

nas doenças cardiovasculares e metabólicas54. Uma vez que o CArisco possuía 

características clínicas relacionadas ao comprometimento cardiovascular e 29% 

deste possuíam diagnóstico relacionado às doenças cardiovasculares. Inclusive, a 

glicemia capilar basal foi de 126,5±3,6 mg/dl, indicando uma alteração metabólica do 

perfil glicêmico55. Ademais, a idade elevada tende a aumentar a RVP o que também 

explicaria a resposta inadequada da PAD pós-exercício35.  

Dentro de todo este cenário, fica claro que a fisioterapia respiratória no 

ambiente hospitalar, independente da constituição da CA, aumenta a modulação 

autonômica cardíaca por meio da diminuição da influência simpática e predomínio 

do tônus vagal. Esta maior modulação parassimpática é indício de melhora do 

prognóstico dos sujeitos submetidos a este tipo de intervenção, o que confere um 

fator de proteção cardiovascular, pois permite melhor desempenho cardíaco, devido 

à diminuição do trabalho cardíaco e consumo de oxigênio, além da melhora 

respiratória para estes sujeitos obstrutivos. Portanto, é imprescindível sua indicação 

e prescrição contínua. Mesmo assim, os obesos respondem satisfatoriamente à 

sessão única de intervenção respiratória principalmente quando avaliados pelas 

manobras de avaliação pneumofuncional executadas de forma lenta e a alteração 

pressórica pode advir de uma resposta tardia e desorganizada dos mecanismos 

regulatórios vasculares. 
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4.4 Limitações do estudo 

 

Estudar a CA isoladamente possibilita a geração de possíveis elementos 

confundidores. Quando se investiga as medidas antropométricas, como por 

exemplo, o IMC e a CA, há a dificuldade em entender e diferenciar estes elementos, 

suas interferências, uma vez que são fatores antropométricos inter-relacionados. 

Entretanto, vale ressaltar que o foco principal deste estudo foi a CA. 

Todos os sujeitos foram medicados conforme sua situação de cuidado maior, 

internação hospitalar, ou seja, a persistência para o uso das medicações foi 

imprescindível. Os sujeitos tomavam medicações com efeitos potenciais no sistema 

autonônimo e respiratório, entretanto, por não ter havido diferenças na comparação 

basal entre os grupos, a discussão não permeou esta situação pontual. 

A ausência do grupo controle se deu em virtude dos sujeitos selecionados 

para este grupo se recusarem a participar da pesquisa. 

Restringir o estudo para o gênero masculino aumentou a validade interna do 

estudo e exime de haver viés com relação ao gênero. Ainda, a deposição de gordura 

corporal é diferente entre os gêneros, sendo mais central no homem e periférica na 

mulher. Por outro lado, as conclusões permitem inferência somente para o sexo 

masculino não podendo ser extrapolado para o gênero feminino.  
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ESTUDO I 

 

5 CONCLUSÃO 

 

 
Os sujeitos com distúrbio respiratório obstrutivo com aumento da 

circunferência abdominal e mais idade possuem menor expansibilidade 

toracoabdominal. Após a intervenção fisioterapêutica respiratória, estes apresentam 

aumento da modulação vagal, pressão arterial diastólica e maior capacidade 

inspiratória. A fisioterapia aplicada nos sujeitos com menor circunferência abdominal 

propicia aumento nos índices da variabilidade da frequência cardíaca, da 

oxigenação, força muscular inspiratória, capacidade vital lenta e da mobilidade 

torácica superior. 
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Desdobramento do Estudo I para o Estudo II 

 

No Estudo I foi possível identificar as alterações cardiorrespiratórias dos 

sujeitos com e sem obesidade abdominal e que possuíam comprometimento 

respiratório obstrutivo, relação entre volume expiratório forçado no primeiro segundo 

pela capacidade vital forçada menor que 70%. 

 

Agora, para o Estudo II, o qual será apresentado a seguir, foi mantida a 

mesma metodologia empregada no estudo I, exceto para o tipo de intervenção, a 

qual almejou a expansão pulmonar, como também os critérios de intervenção. Logo, 

os sujeitos envolvidos apresentavam distúrbio respiratório restritivo identificado pela 

variável espirométrica, capacidade vital forçada menor que 80% do valor predito. 
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"Feliz aquele que transfere o que sabe e aprende o que ensina." 

 

 

 

 

 

Coralina, C. Exaltação de Aninha (O Professor). In_____: Vintém de cobre: meias confissões de Aninha, 3. ed. Goiânia: Ed da 
Universidade Federal de Goiás, 1985. p. 151. 
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RESUMO 

 

 

 
INTRODUÇÃO: A circunferência abdominal (CA) tem relação com complicações 
cardiovasculares e pode ser fator prejudicial para o tratamento do distúrbio 
respiratório restritivo. OBJETIVO: Comparar as repercussões cardíacas e 
respiratórias entre homens com distúrbio respiratório restritivo submetidos à sessão 
única de fisioterapia respiratória segundo a medida da CA. MÉTODO: Estudo quasi-
experimental, clínico, prospectivo com 26 homens (Capacidade Vital 
Forçada<80%prev) divididos em 2 grupos conforme CA (cm): <102 (CAsem_risco) e 
>102 (CArisco). A variabilidade da frequência cardíaca (VFC), saturação de oxigênio 
(SpO2), pressão arterial (PA), capacidades e fluxos pulmonares, pressão expiratória 
(PEmax), foram medidos antes (M1), imediatamente após a intervenção 
fisioterapêutica (M2) - esta constituída de exercícios respiratórios para expansão 
pulmonar, cinesioterapia para MMII e MMSS, e após 30 minutos (M3). Para análise 
dos dados foram utilizados ANOVA (2x3) medidas repetidas, teste t independente e 
Mann-Whitney (p<0,05). RESULTADOS: Os grupos se diferiram: no M1, índice de 
massa corpórea, %gordura corporal, Fluxo expiratório Forçado 50% (FEF50%), PEmax, 
Capacidade Vital Lenta (CVL), Capacidade Inspiratória  (CI) e PA Sistólica (PAS); 
nos M2 e M3,  CVL, CI e PAS (CArisco>CAsem_risco). No M2, o CAsem_risco teve aumento 
da VFC, FEF50% e PEmax, enquanto no CArisco  houve aumento somente da VFC. No 
M3, o CAsem_risco teve aumento da SpO2 e PEmax e o CArisco teve aumento da SpO2 e 
CI. CONCLUSÃO: Homens com distúrbio restritivo são beneficiados pelo 
atendimento respiratório com melhora nas variáveis cardíaca e respiratória 
independentemente da medida da CA, porém a modulação simpatovagal modifica 
somente imediatamente após a intervenção.  
 
 
Palavras-chave: Modalidades de fisioterapia. Doenças Respiratórias. Mecânica 
Respiratória. Testes Respiratórios. Frequência Cardíaca. Obesidade abdominal. 
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ABSTRACT 

 

 

 
INTRODUCTION: The abdominal circumference (AC) is related to cardiovascular 
complications and can be detrimental factor for the treatment of restrictive respiratory 
disorders. OBJECTIVE: To compare the cardiac and respiratory effects among men 
with restrictive lung disease according to the AC undergoing a respiratory 
physiotherapy. METHOD: A quasi-experimental, clinical, prospective study with 26 
men [predicted Forced Vital Capacity <80%] were divided into 2 groups according to 
the AC (cm): <102  (ACwithout_risk), and >102  (ACrisk). The Heart Rate Variability 
(HRV), Oxygen Saturation (SpO2), Blood Pressure (BP), lung volumes and flows, 
Maximum Expiratory Pressure (MEP) were measured at rest (M1), immediately after 
physiotherapy intervention (M2), which consisted of breathing exercises for 
pulmonary expansion, active kinesiotherapy to lower and upper limbs, and after 30 
minutes (M3). Statistical tests used were: ANOVA repeated measures (2x3), 
independent t and Mann-Whitney tests (p <.05). RESULTS: The groups differed: In 
M1, body mass index, body fat %, forced expiratory flow at 50% - FEF50%, MEP and 
systolic BP (SBP); in M2 and M3, Slow Vital Capacity (SVC), Inspiratory Capacity (IC) 
and SBP (ACrisk > ACwithout_risk). In M2, the ACwithout_risk had increased HRV, FEF50% 
and MEP; the ACrisk had an increased HRV. In M3, the ACwithout_risk had increased 
SpO2 and MEP, whereas the ACrisk had increased SpO2 and IC. CONCLUSION: Men 
with restrictive respiratory disorder are benefited from respiratory physiotherapy 
improving heart and respiratory variables independently of the AC, however the 
sympathovagal modulation modifies only immediately after the intervention.  
 

Key-words: Physical Therapy Modalities. Respiratory Tract Diseases. Respiratory 
Mechanics. Breath Tests. Heart Rate. Obesity, abdominal. 
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Influência da fisioterapia respiratória no distúrbio respiratório e 
obesidade abdominal. 

 
Benefícios em curto prazo da fisioterapia respiratória e obesidade 

abdominal. 
 

A fisioterapia promove benefícios aos homens com obesidade 
abdominal. 

 
A variabilidade da frequência cardíaca aumenta após a intervenção 

respiratória. 
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ESTUDO II 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

O entendimento da influência da obesidade sobre o sistema respiratório é 

complexo e perpassa as consequências físicas e mecânicas estando relacionada às 

desordens autonômicas, metabólicas e inflamatórias. Depósitos de gordura 

localizados nas regiões toracoabdominal, sendo interdependentes, interferem na 

expansão da parede torácica, causando hipoventilação alveolar, aumento da 

resistência aos músculos respiratórios predispondo à fraqueza, redução dos 

volumes e capacidades pulmonares1. 

Sobretudo, a obesidade abdominal é preditora de comprometimento da 

função pulmonar para o volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e 

capacidade vital forçada (CVF). Há uma associação inversa da obesidade com a 

CVF, indicando comprometimento respiratório restritivo, pois a gordura abdominal 

impede a excursão diafragmática, reduz o movimento das costelas, a complacência 

torácica e leva a redistribuição sanguínea ao compartimento torácico2. Ademais, a 

restrição torácica promove aumento da frequência respiratória (FR) e da pressão 

venosa periférica; reduz o volume corrente (VC), a pressão de oxigênio, a 

capacidade residual funcional (CRF) e a capacidade pulmonar total (CPT)3. 

Todavia, o aumento da medida da circunferência abdominal (CA) não apenas 

causa alteração nos mecanismos respiratórios, mas também apresenta relação com 

risco cardiometabólico e predomínio da modulação simpática. O sistema nervoso 

simpático e obesidade abdominal possuem uma interação de duas vias, na qual a 

homeostasia e o controle do sistema cardiovascular se modificam, inclusive com 

redução da variabilidade da frequência cardíaca (VFC)4-6. 

De uma forma geral, os exercícios respiratórios alteram a VFC, em curto e 

longo prazo7. E notoriamente, na obesidade, esses aumentam a força muscular 

respiratória, amplitude toracoabdominal, volume minuto (VM), VC e Capacidade Vital 

Lenta (CVL)8. Contudo, estudos investigam a obesidade e variáveis respiratórias, 

entretanto, especificamente a relação entre obesidade abdominal e fisioterapia 

respiratória ainda requer novas pesquisas. O estudo atual contribui para identificar 

as variáveis que estão modificadas e se modificam após a fisioterapia respiratória 

em sujeitos com risco cardiovascular identificado pela CA aumentada. Infere-se que 

o sujeito com CA>102 cm, valor de corte que está associado ao risco de doenças 
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cardiovasculares9, tem repercussões cardíacas e respiratórias prejudiciais após a 

fisioterapia respiratória. Sendo assim, o objetivo deste estudo foi identificar e 

comparar as repercussões cardiorrespiratórias entre homens com distúrbios 

respiratórios restritivos, com aumento ou não da CA, submetidos à sessão única de 

fisioterapia respiratória. 
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ESTUDO II 

 

2 MÉTODOS 

 

2.1 Delineamento e sujeitos 

 

Este estudo trata-se de ensaio clínico, prospectivo, quasi-experimental, 

amostra por conveniência, realizado no Hospital Estadual (Bauru-SP/Brasil), 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade do Sagrado Coração 

(nº 757.430) e registrado no Clinical Trials (NCT02217423). (ANEXOS A, B e C) O 

cálculo do tamanho amostral foi realizado no GPower 3.1, com valor de alfa 0,05 e 

poder, 1 – ß, 0,08. Considerando as medidas espirométricas como desfecho 

primário, foram necessários 26 participantes. O fluxograma mostra a evolução da 

participação dos sujeitos (Figura 1).   
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Avaliados para elegibilidade (n=129) 

Figura 1 - Fluxograma da participação dos sujeitos desde o processo de avaliação a 
finalização do estudo.  
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Legenda: CA: Circunferência Abdominal; CVF: Capacidade Vital Forçada; prev.: previsto; <: menor; >: maior. 
 
* Pereira CAC. Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. I Consenso Brasileiro sobre Espirometria. J Pneumo. 
1996;22:105-164. 
 

Nota: Elaborada pelos próprios autores. 

 

Os critérios de inclusão foram: homens (18-75 anos), história ocupacional e 

pessoal de distúrbio respiratório restritivo10 caracterizado pela CVF<80%prev.; 

saturação periférica de oxigênio (SpO2) ≥ 88% em ar ambiente; Pressão arterial 

média (PAM) entre 70 a 120 mmHg; frequência cardíaca (FC) ao repouso  entre 50 a 

140 bpm; capacidade de entender os comandos; limite máximo de 10 dias de 

internação. Os critérios de exclusão foram: lesão dérmica torácica; Borg 

(dispneia)>5; ganho de peso repentino; ascite; síndrome nefrótica; insuficiência 

cardíaca congestiva e cirrose hepática. 

Os sujeitos foram distribuídos em dois grupos distintos determinado pelo valor 

da medida da CA (cm): CArisco (CA>102) e CAsem_risco (CA<102). O valor de corte da 

CA representa aumento dos riscos para doenças cardiovasculares9. 

Excluídos (n=103 ) 
 Exame espirométrico normal ou incompatível (n=90) 
Inabilidade cognitiva e motora às manobras 

espirométricas (n=10) 
Dispneia Borg>5 (n=1) 
Saturação periférica de oxigênio < 88% (n=1) 
Recusa (n=1) 

Analisados (n=13) 

Alocação para a intervenção 
 

 CA > 102 cm (n=13) 
 

Alocação para a intervenção 
 

 CA < 102 cm (n=13) 
 

Alocação 

Análise 

Inclusão (n=26) 
 

CVF < 80%prev* 
 

Avaliação 

Analisados (n=13) 
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2.2 Avaliações 

 

As avaliações foram realizadas, no período matutino, pelo mesmo avaliador 

em três momentos: antes (M1), após cinco minutos da sessão de fisioterapia 

respiratória (M2) e 30 minutos após M2 (M3), as quais serão detalhadas a seguir. 

A obtenção da CA se deu com o sujeito em posição ereta. A fita métrica 

(Singer®, Brasil) ficou circundada ao abdome no ponto médio entre o rebordo costal 

inferior e a crista ilíaca durante expiração normal11. 

O peso corporal (kg) e estatura (cm) foram avaliados em balança calibrada 

com estadiômetro (Toledo®, Brasil), para cálculo do índice de massa corpórea (IMC), 

Peso/estatura2 (kg/m2)12. 

As dobras cutâneas, bicipital, tricipital, subescapular e supra-ilíaca do 

hemicorpo direito, foram avaliadas com adipômetro Lange (Beta Technology, 

Cambridge, MD) para prover a porcentagem de gordura corporal13. Estas avaliações 

antropométricas supracitadas ocorreram somente no M1.  

A ausculta pulmonar ocorreu em todos os campos pulmonares usando 

estetoscópio clássico (BD®, dual-sonic, Brasil) com a intenção de identificar 

presença de ruídos adventícios e direcionar a conduta fisioterapêutica. 

Contudo, a ordem das avaliações restantes foi rigorosamente seguida 

conforme apresentada nos parágrafos subsequentes e igualmente replicada para os 

outros momentos. 

A aquisição do registro da FC e intervalos R-R usando o frequencímetro 

RS800CX (Polar, Finlândia) ocorreu durante cinco minutos de repouso, na posição 

sentada, e foi transferida para um computador pelo software Polar ProTrainer 5TM®. 

Após a análise visual dos registros, os batimentos ectópicos ou sinais de artefatos 

foram eliminados manualmente e, sequencialmente, pelo software. Somente os 

segmentos com mais de 90% dos batimentos sinusais puros foram incluídos na 

análise. O segmento escolhido foi obtido durante M1, M2 e M3, o qual continha 256 

pontos e o melhor sinal de estabilidade. Então, os dados foram exportados para o 

Kubios HRV (MATLAB, 2.1, Kuopio, Finlândia). A análise linear foi realizada no 

domínio do tempo [índice da modulação vagal do nó sinusal (rMSSD) e Desvio 

padrão de todos os intervalos RR normais (SDNN)]. Para o domínio da frequência 

(Hz) foi considerada baixa frequência (BF:0,04-0,15) e alta frequência (AF:0,15-

0,50), as quais representam predomínio de modulações simpáticas e vagais, 
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respectivamente. Pela análise de plot de Poincaré, foram obtidos os índices: SD1 

refletindo o predomínio da modulação vagal e o SD2 a variabilidade geral14. 

As escalas Medical Research Council (MRC) e Borg permitiram avaliar o grau 

de dispneia nas atividades diárias e durante a intervenção, respectivamente15,16. 

A SpO2 (%) e as pressões arteriais sistêmicas, sistólica (PAS) e diastólica 

(PAD) (mmHg), foram medidas pelo Dixtal DX2022 (Biomédica, Brasil) com o sujeito 

sentado após ter repousado por cinco minutos. 

A espirometria, Spirobank II (MIR®, Itália, Roma), foi realizada com o sujeito 

sentado após cinco minutos de repouso e considerados os valores preditivos 

conforme ERS/Knudson10,17. 

A força muscular respiratória foi avaliada pelas pressões máximas, 

inspiratória (PImax) e expiratória (PEmax), ±120 cmH2O, usando manovacuômetro 

(Commercial Médica®, Brasil). A PImax foi medida do Volume Residual (VR) até a 

CPT, e a PEmax da CPT ao VR18,19.  

 

2.3 Intervenção fisioterapêutica respiratória  

 

O protocolo proposto foi baseado na observação exploratória dos 

atendimentos hospitalares, presumindo uma situação rotineira, sendo o mais 

próximo da realidade profissional20,21.  

O sujeito ficou sentado e realizou respiração diafragmática associada ao 

frenolabial (RDF) a fim de coordenar voluntariamente a respiração, controlar a 

velocidade e volume de ar deslocado, diminuir o ritmo respiratório e melhorar a 

ventilação pulmonar. A RDF foi mantida para todos os exercícios seguintes.  Em 

acréscimo, a técnica de descompressão torácica foi realizada, a qual é executada 

pela compressão torácica, manual e passivamente, durante a expiração, e a retirada 

brusca no início da inspiração. Sequencialmente, outra técnica respiratória foi 

executada com o uso de incentivador inspiratório a fluxo de carga alinear (Respiron, 

NCS, Brasil), nível zero e sem predeterminação de carga. Depois foram associadas 

RDF e movimentação de flexão e extensão dos ombros. Todas as técnicas 

contemplaram três séries de um minuto com intervalo de repouso de um minuto 

entre elas. Finalmente, foi realizada a marcha estacionária, caracterizada por 

exercício dinâmico dos Membros Inferiores (MMII), por um minuto, independente do 

ritmo imposto22,23 (Figura 2).  
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Figura 2 - Protocolo de intervenção fisioterapêutica para expansão pulmonar dos 
sujeitos com distúrbio respiratório restritivo.  
 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Elaborada pelos próprios autores. 

 
 

O sequenciamento de todo o processo metodológico da pesquisa pode ser 

contemplado na Figura 3.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

EXPANSÃO PULMONAR 
 
 

Padrão ventilatório seletivo diafragmático (3x - 1 min) 

Manobra de descompressão torácica (3x - 1 min) 
Incentivador inspiratório a fluxo (3x - 1 min) 

Cinesioterapia respiratória (3x - 1 min) 
Marcha estacionária (1 min) 
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Figura 3 - Fluxograma do sequenciamento das etapas metodológicas do estudo. 
 
 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
Legenda: CA: circunferência abdominal; CVF: Capacidade Vital Forçada; prev.: previsto; IMC: Índice de Massa Corpórea; PA: 
Pressão Arterial; SpO2:Saturação periférica de oxigênio. 

Fonte: Elaborada pelos próprios autores. 

 

Sujeitos hospitalizados 

Critérios de inclusão 
+ 

Termo de consentimento livre e esclarecido 

Avaliação fisioterapêutica – Momento 1 
CA, IMC, adipometria 

Escala de dispneia 
Registro da Frequência Cardíaca, PA, SpO2 

Espirometria  
Manovacuometria 

 

GRUPO CAsem_risco 
 

CA < 102 cm 
+ 

CVF < 80%prev 

GRUPO CArisco 
 

CA > 102 cm 
+ 

CVF < 80%prev 
 

Avaliação fisioterapêutica – Momentos 2 e 3 
Escala de dispneia 

Registro da Frequência Cardíaca 
PA, SpO2, glicemia capilar  

Espirometria 
Manovacuometria 

Cirtometria 
 

Protocolo de Fisioterapia Respiratória  
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2.4 Análise estatística 

 

Para a análise dos dados foi utilizado o programa estatístico Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) para Windows versão 17.0 (IBM Statistics®, 

Chicago, Illinois, USA). A normalidade da distribuição das variáveis contínuas foi 

verificada pelo teste Shapiro-Wilk e a homogeneidade das variâncias pelo teste 

Levene. A normalização dos dados foi efetuada pela transformação dos dados com 

Log10+1. Os dados foram expressos de forma descritiva pela estatística de tendência 

central média e pelas medidas de dispersão dos dados, média (desvio padrão). As 

variáveis categóricas foram apresentadas com frequência absoluta e relativa 

(percentuais). A diferença entre os valores após a intervenção e os iniciais foi 

identificada como delta (∆). Para a comparação basal dos grupos foram utilizados o 

teste t independente e Mann-Whitney. O teste de variância, ANOVA mista de 

medidas repetidas (3x2), foi aplicado a fim de testar as diferenças das variáveis 

entre os grupos conforme medida da CA e os momentos - variáveis independentes. 

O ajuste das comparações se deu pela correção de Bonferroni. O nível de 

significância estatística considerado foi p<0,05. 
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3 RESULTADOS 

 

3.1 Perfil da amostra 

 

Os diagnósticos médicos sobrepostos iniciais para as doençcas dos diversos 

sistemas foram:  CAsem_risco: 8 (40%) respiratórias (ex: efusão pleural), 4 (20%) 

psiquiátricas (ex: uso nocivo a saúde, tabaco) e 2 (10%) dermatológicas (Ex: 

erisipela); CArisco: 7 (29%) cardiovasculares (ex: hipertensão arterial sistêmica), 6 

(25%) dermatológicas, 3 (13%) endócrinas (ex: diabetes mellitus) e 3 (13%) 

respiratórias.    

O CAsem_risco teve história tabágica (maço-ano) de 31,53 (31,10) e o CArisco de 

14,38 (20,32) (p=0,113).  

Em relação aos medicamentos prescritos, as classes dos aparelhos 

digestivo/metabolismo (ex: protetor gástrico) e sistema nervoso (ex: analgésico) 

predominaram nos dois grupos. Para o sistema cardiovascular, os sujeitos faziam 

uso de: CAsem_risco: 7 (54%) diuréticos/inibidores da enzima conversora de 

angiotensina e 1 (7%) inibidores adrenérgicos; CArisco: 13 (100%) diuréticos, 8 (61%) 

inibidores adrenérgicos. 

Na Tabela 1 é possível identificar e comparar outras características gerais 

basais dos grupos conforme medida da CA. 

 
 
Tabela 1 - Características basais dos sujeitos pertencentes aos grupos definidos 
pela medida da circunferência abdominal 

Variáveis 

Grupos 

Valor de p CAsem_risco  

(n=13) 

CArisco  

(n=13) 

Idade (anos) 39,38 (12,41) 49,08 (14,59) 0,81 

CA (cm) 82,42 (8,71) 122,5 (12,40)* 0,001 

IMC (kg/m2) 21,29 (3,76) 35,66 (6,37)* 0,001 

Gordura corporal 
(%) 

17,51 (5,59) 32,04 (6,01)* 0,001 

MRC (dispneia) 1,15 (1,21) 0,85 (0,89) 0,650 

Legenda: média (desvio padrão); * comparação entre os grupos (p<0.05); CA: circunferência abdominal; IMC: índice de 
massa corpórea; MRC: Medical Research Council, escala de dispneia. Teste de Mann-Whitney: MRC. 

 



92 
 
 Para as medidas respiratórias, cardíacas e índices da modulação autonômica 

cardiovascular foram constatadas mudanças estatisticamente significantes (p<0,05), 

detalhadas a seguir. Na Tabela 2 é possível encontrar os dados das variáveis que 

expressam a modulação autonômica do sistema cardiovascular nos três momentos 

e grupos. 

 

Tabela 2 – Índices da Variabilidade da Frequência Cardíaca dos grupos nos três momentos: 
basal (M1), imediatamente após a intervenção (M2) e após 30 min (M3) 

Variável 

CAsem_risco  

(n=13) 

CArisco  

(n=13) 

M1 M2 M3 M1 M2 M3 
SDNN 
(ms) 

27,46 (21,01) 36,16 (27,56)* 30,78 (21,20) 33,68 (22,33) 46,06 (29,70)* 43,50 (37,90) 

       
rMSSD 

(ms) 
12,69 (10,85) 20,59 (21,60)* 18,13 (15,00) 22,83 (20,71) 26,95 (21,84) 37,94 (55,88) 

       
AF 

(ms2) 
115,69 (255,36) 

271,77 
(576,71)* 

179,31 
(265,43) 

218,77 
(335,51) 

383,69 
(509,87) 

1167,0 
(3197,0)† 

       
SD2 
(ms) 

37,76 (28,78) 48,69 (36,17)* 41,43 (28,44) 44,03 (29,19) 61,76 (39,31)* 53,37 (38,96) 

Legenda: média (desvio padrão); M1: momento inicial; M2: momento imediatamente após o protocolo; M3: momento 30 minutos após M2; *= 

M1 vs. M2 (intra-grupo) (p<0,05) ;  
†
: M1 vs. M3 (intra-grupo) (p<0,05); CA: circunferência abdominal; M: momento; SDNN: desvio padrão de 

todos os intervalos RR normais (ms), rMSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos RR normais adjacentes 
(ms), AF: alta frequência, SD2: representa a dispersão dos pontos ao longo da linha de identidade. 

 

Em conjunto com estes dados supracitados, houve também diferenciação dos 

valores da PAS que pode ser apreciada na Figura 4. 
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Figura 4 – Comportamento da pressão arterial sistólica sistêmica avaliada durante 
os 3 momentos nos 2 grupos. 

 

 
Legenda: CA:Circunferência Abdominal, PAS: Pressão Arterial Sistólica (mm Hg), M1: momento 1 (azul), M2: momento 2 

(verde), M3: momento 3 (bege); §= comparação entre CAsem risco e CArisco (inter-grupos - p<0,05). 
 
Nota: Elaborada pelos próprios autores, gerada pelo Software SPSS 17. 

 

 

As maiores incidências de diferenças intra e/ou inter-grupos ocorreram nas 

variáveis respiratórias e estas podem ser vistas na Tabela 3.   
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Tabela 3 - Variáveis respiratórias dos sujeitos com distúrbio respiratório restritivo divididos 
pela medida da circunferência abdominal nos momentos: inicial (M1), imediatamente (M2) e 
30 minutos após a intervenção (M3) 

Variáveis 
CAsem_risco  CArisco  

M1 M2 M3 M1 M2 M3 

SpO2 (%) 95,69 (2,75) 96,31 (3,35) 97,38 (1,12)
†
 95,00 (2,58) 96,54 (1,94) 96, 9 (1,49)

†
 

       
CVF (l) 2,57 (0,60) 2,71 (0,73) 2,65 (0,70) 2,98 (0,60) 3,12 (0,70) 3,10 (0,72) 

       

VEF1/CVF  79,51 (5,35) 80,15 (7,90) 79,83 (9,95) 82,74 (8,09) 82,32 (6,96) 
82,26 (8,00) 

 

FEF50% (l/s) 2,13 (0,73) 2,69 (1,21)* 2,65 (1,11) 3,40 (1,40)
§
 3,57 (1,67) 

3,74 (1,68) 
 

CVL (l) 1,88 (0,52) 1,92 (0,59) 2,03 (0,60) 2,73 (0,48)§ 2,88 (0,52)§ 2,92 (0,69)§ 
       

CI (l) 1,56 (0,54) 1,67 (0,53) 1,72 (0,52) 2,46 (0,51)
§
 2,57 (0,60)

§
 2,70 (0,68)

§ † 
       

PEmax 
(cmH2O) 

77,2 (25,6) 87,6 (25,3)* 92,0 (20,1)
†
 102,7 (24,7)

§
 105,8 (20,8) 109,2 (20,9) 

       
PImax 

(cmH2O) 
87,38 (27,31) 92,62 (20,38) 96,31 (20,62) 87,54 (27,10) 94,77 (27,29) 95,08 (26,64) 

Legenda: média (desvio padrão); M1: momento inicial; M2: momento imediatamente após o protocolo; M3: momento 30 minutos após M2; 

*= M1 vs. M2 (intra-grupo) (p<0,05); 
†
= M1 vs. M3 (intra-grupo) (p<0,05), 

§
= CAsem_risco vs. CArisco (inter-grupos) (p<0,05); CA: Circunferência 

Abdominal; M: momento; SpO2:Saturação Periférica de oxigênio;  CVF: Capacidade Vital Forçada; VEF1: Volume Expiratório Forçado no 
primeiro segundo; FEF50%: Fluxo Expiratório Forçado em 50% do volume da CVF; CVL: Capacidade Vital Lenta; CI: Capacidade 
Inspiratória; PEmax: Pressão Expiratória Máxima; PImax: Pressão Inspiratória Máxima.  

 

 

A SpO2 (%) foi maior no M3, se comparado ao M1, para ambos os grupos. 

Para o Fluxo expiratório forçado em 50% do volume da CVF (FEF50% - l/s), houve 

diferença estatisticamente significante intra e inter-grupos (M1). O valor desta foi 

maior no M2 no CAsem_risco. O CArisco teve o valor da CVL e CI (l) maior nos 3 

momentos se comparado aos momentos do CAsem_risco. A diferença (l) entre eles foi 

de 0,85 (l) no M1 (p=0,001), de 0,96 no M2 (p=0,001) e de 0,89 (p=0,002) no M3. O 

mesmo comportamento teve a capacidade inspiratória (CI - l), com diferença de 0,9 

(M1), de 0,9 (M2) e de 0,98 (M3) (p=0,001). Além disso, no M3, a CI foi maior se 

comparada ao M1, no CArisco. E por fim, na comparação entre grupos, a PEmáx 

(cmH2O) foi maior no grupo CArisco nas medidas iniciais, com diferença de 25,54 

(p=0,022). E no CAsem_risco, análise intra-grupo, a medida da PEmax aumentou logo 

após a intervenção e depois dos 30 minutos, se comparada ao momento basal, ∆ de 

10,46 (p=0,010) e 14,77 (p=0,022), respectivamente. 

Vale ressaltar que não houve intercorrências durante as avaliações e 

tratamento. 

 
Conforme orientação do período, somente os dados com diferença 

estatisticamente significante foram apresentados. 
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4 DISCUSSÃO 

 

Os resultados deste estudo mostram que os portadores de distúrbio 

respiratório compatível com restrição, independente da medida da CA com 

referência ao risco cardiovascular, manifestam repercussões benéficas nos aspectos 

cardíacos e respiratórios, sobretudo imediatamente após a fisioterapia respiratória. E 

a distinção entre os grupos se deu na quantidade e tipo das variáveis.  

  

4.1 Análise do fator, CA, inter-grupos  

 

Para as medidas basais, o CArisco teve maior IMC (Grau II) e %gordura 

corporal e este achado era esperado uma vez que estas  medidas caracterizam a 

obesidade de forma ampla. Mas é válido ressaltar que IMC acima do normal não é 

indicativo de medida elevada da CA, este apenas avalia o estado nutricional e não a 

composição corpórea específica. Sobretudo, a CA representa a medida da 

adiposidade que leva em consideração o acúmulo de gordura na cavidade 

abdominal6, a qual foi critério de divisão dos grupos, e a diferença entre os grupos 

era imprescindível. 

Relato breve sobre o perfil cardiovascular de adultos que receberam 

atendimento de fisioterapia respiratória apontou que há alta incidência para a 

doença cardiovascular24, e no atual estudo não foi diferente. CArisco teve alta 

incidência de doenças cardíacas e endócrinas, características típicas da Síndrome 

Metabólica que também inclui a hipertensão arterial sistêmica e, neste mesmo 

grupo, a PAS apresentou valores maiores em todos os momentos, indicando esta 

tendência às complicações cardiovasculares6,25. 

No M1, os grupos se diferiram de forma estatisticamente significante nas 

variáveis respiratórias (FEF50%, CVL, CI e PEmax) e cardíaca (PAS) 

(CArisco>CAsem_risco). Nos momentos M2 e M3 esta diferenciação continuou evidente 

para as variáveis CVL, CI e PAS. A CVL e a CI, que são interdependentes e 

executadas lentamente, foram maiores no CArisco em todos os momentos.  

A manobra de CV promove maiores mudanças respiratórias quando 

executada lentamente26. Esta informação corrobora com os resultados obtidos, pois 

não foram constatadas alterações na CVF que é executada de forma abrupta. Além 
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disso, a CI também estava elevada, o que corresponde à capacidade dos obesos 

em aumentar o volume máximo de gás inspirado da CRF27. Por outro lado, no CArisco 

eram esperados valores mais baixos, pois a CA seria uma fator mecânico limitante 

da expansão pulmonar durante a manobra de CV, impedindo o deslocamento 

diafragmático e aumentando a pressão intra-torácica28. É possível inferir que o grau 

de adiposidade abdominal destes sujeitos restritivos seja um fator limitante, mas 

alterável, ou seja, a restrição adicional da obesidade abdominal seria ultrapassada 

pelo esforço complementar durante a espirometria e, sobretudo nas manobras 

lentas. Entretanto, no CAsem_risco, houve somente o fator restritivo decorrente da 

condição clínica respiratória basal, que por hora não foi passível de ser modificado. 

Na prática, o sujeito obeso consegue aumentar a CVL quando submetido à 

intervenção mais prolongada. A reabilitação pulmonar em obesos promove aumento 

da expansibilidade axilar e xifóide, VM, VC e CVL8. No entanto, em curto prazo, 

estes fenômenos não foram evidenciados.  

Em consonância com os achados atuais, as medidas espirométricas, CVF, 

VEF1 e fluxo expiratório forçado a 25-75% da CVF (FEF25-75%), apresentaram 

melhora significante após os exercícios respiratórios por meio de inspirômetro de 

incentivo a volume e cinesioterapia, em sujeitos com efusão pleural, condição 

respiratória restritiva. Os valores da CVF atingiram padrão de normalidade após 

intervenção. Estes resultados podem ser atribuídos ao efeito da espirometria de 

incentivo que reduz a pressão intratorácica, auxilia na drenagem, aumenta o volume 

pulmonar e a expansão torácica29. No estudo atual, o inspirômetro usado foi a fluxo, 

porém houve também mudanças na CV e FEF, do M1 para M2, entretanto diferindo 

na maneira da execução da manobra que foi lentamente - CVL, e na porcentagem 

de 50% da FEF (FEF50%). 

Com relação ao FEF50%, este representa uma porção do fluxo expiratório, 

esforço independente, e sua associação clínica está vinculada à resistência das 

pequenas vias aéreas. Além do componente restritivo, o CAsem_risco possuia um 

elemento obstrutivo, independentemente da relação VEF1/CVF [79,51 (5,35)] que 

estava acima de 70%. Esta situação pode ser explicada pelo fato deste grupo ter 

sido constituído de fumantes com alta carga tabágica, o que aumenta o risco para 

outras doenças respiratórias, especialmente as obstrutivas. 

Corroborando com os achados sobre maior medida da PEMax na obesidade 

abdominal, Pessoa et al.30 estabeleceram uma equação de referência para PEmax na 

qual a medida da CA teve um coeficiente de determinação positivo de 49%. Os 
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autores discutem que os sujeitos estudados eram adultos ativos e não obesos e que 

provavelmente tinham os músculos abdominais hipertrofiados o que favoreceu esta 

relação. Além disso, os obesos possuem maior PEmax, pois tem maior necessidade 

de esforço para o deslocamento corporal, sobrecarga diafragmática durante suas 

incursões e mudanças no tipo de fibras musculares31. 

 

4.2 Análise intra-grupo, índices da VFC 

 

Neste estudo, houve modificações significativas nos índices da VFC, 

exclusivamente no M2. A respiração e as flutuações temporais na FC são 

sincrônicas. Há aumento durante a inspiração e diminuição durante a expiração 

(arritmia sinusal respiratória)14,32. Além disso, padrões respiratórios específicos 

alteram a modulação autonômica cardiovascular, contribuindo significativamente 

para a eferência vasomotora simpática, distribuição do fluxo sanguíneo e 

condutância vascular, efeitos neurocirculatórios e cardiovasculares33. A VFC tem 

potencial para avaliar o papel das flutuações do Sistema Nervoso Autônomo (SNA) e 

sua redução está associada a prognósticos ruins. Opostamente, mudanças robustas 

são marcadoras de características de boa condição de saúde14,34. Com os padrões 

respiratórios somados aos exercícios ativos dos membros seria esperada alteração 

da VFC, porque o controle respiratório media a modulação parassimpática, a 

sensibilidade baro e quimioreflexa, promovendo não somente efeitos benéficos na 

eficiência ventilatória, mas também no controle cardiovascular35. No CAsem_risco houve 

a adição para modulação dos rMSSD e AF, marcadores da modulação eferente 

vagal36, o que não ocorreu no CArisco.  

Além do mais, a espirometria de incentivo produz mudanças no padrão 

respiratório, aumentando a pressão negativa intratorácica e estimulando a interação 

cardiorrespiratória37. Especificamente, cargas resistivas (30% da PImax) promovem 

aumento acentuado da modulação parassimpática (rMSSD, SD1 e AF)38. Em 

consonância com o atual estudo, o controle da frequência respiratória e a imposição 

de carga para o exercício leve alteraram o SDNN e rMSSD39. Diferentemente, quatro 

minutos de exercícios respiratórios (respiração diafragmática e em três tempos) e 

cinco minutos de exercícios físicos dinâmicos ativo-assistidos de MMII foram 

executados em 51 sujeitos, 24h após o evento cardíaco. Durante o exercício de 

MMII houve redução da rMSSD, AF e aumento da BF, BF/AF, PAS e FC, sem 

qualquer intercorrência clínica40. 
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O protocolo desta pesquisa propiciou agudamente a ativação do SNA e 

aumento da modulação autonômica cardíaca sendo mais evidente nos indivíduos 

com menor CA, indicando que na ausência da adiposidade abdominal, os efeitos 

cardíacos vagal (modulação vagal dos intervalos RR) estão elevados em resposta 

ao estímulo motor esquelético e respiratório. E, após 30 min., a condição basal se 

restabele sem comprometimento aos sujeitos. 

 

4.3 Grupo CAsem_risco – FEF50% 

 

Pelo fato do grupo CAsem_risco, na condição basal, ter alta carga tabágica e 

baixo valor de FEF50% [43,31(12,92)%LIN], ficou favorável a melhoria desta variável 

após o protocolo respiratório. Mesmo a intervenção tendo enfoque inspiratório, os 

sujeitos com menor CA se beneficiaram porque houve aumento do FEF50% (l/s) de 

2,13(0,73) para 2,69(1,21) [54,56(22,06%prev)], diminuindo a resistência das vias 

aéreas, possibilitando melhora respiratória. 

 

4.4 Grupo CAsem_risco – PEmax 

 

No M1, o valor da PEmax  era de 91,77% LIN, contudo este se elevou no M2 

para 123,58% LIN e perdurou após 30 min. da intervenção, 114% LIN. Os sujeitos 

com doenças pulmonares restritivas que participaram da reabilitação pulmonar (12-

24 semanas, 120 min.) tinham como valores basais a PImax de 40%prev. e  PEmax de 

39%prev.
41, valores inferiores aos encontrados no estudo atual. Após somente 24 

semanas houve aumento da PEmax e, no estudo atual, em intervalo curto de tempo, 

os indivíduos eutróficos ganharam força muscular expiratória. O fato de se trabalhar 

o controle respiratório e estimular os músculos respiratórios, deixou notório que nos 

sujeitos do CAsem_risco houve propensão de melhora do desempenho respiratório 

expiratório, e isto é totalmente favorável ainda mais por estes possuírem indícios de 

obstrução de pequenas vias aéreas. Uma vez que, a musculatura expiratória íntegra 

permite auxiliar na desobstrução destas vias.  
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4.5 Avaliação final (M3) comparada à avaliação inicial (M1) 

 

Depois de 30 min. de repouso, findado o protocolo de fisioterapia respiratória, 

os sujeitos apresentaram maiores valores nas variáveis respiratórias. Ambos os 

grupos tiveram aumento da SpO2. Havia esta expectativa, uma vez que os objetivos 

da fisioterapia respiratória são melhorar a ventilação e troca pulmonar, 

consequentemente, a oxigenação, proporcionando aumento da SpO2, a qual 

representa estimativa da saturação da oxi-hemoglobina do sangue arterial42. 

A CI (l) e a PEmax (cmH2O) estavam elevadas no M3. Com relação a estas 

mudanças respiratórias tardias (M3) ficam algumas considerações.  As próprias 

avaliações e, sobretudo o protocolo fisioterapêutico proposto, são estímulos para o 

sistema respiratório e consequentemente podem favorecer melhora neste sistema 

por imposição de estímulos frequentes. Pode-se inferir que o aumento significativo 

da CI e SpO2 (ambos grupos) não ocorrera no M2 devido ao esforço físico, gerando 

uma demanda metabólica aumentada, o que dificultou esta melhoria imediata. E ao 

passar 30 min. de repouso, houve tempo prolongado suficiente para estabilidade dos 

sistemas orgânicos, estes aumentos foram evidenciados e são indicativos de 

avanços clínicos. 

 

4.6 Limitações do estudo 

 

A discussão ficou restringida devido à escassez de obras específicas sobre a 

fisioterapia respiratória, o tipo de características dos sujeitos. Além disso, este 

estudo foi direcionado a um grupo seleto de sujeitos, os hospitalizados, que por base 

possuem uma grande heterogeneidade de características clínicas, nada obstante da 

representação da realidade. 

A ausência do grupo controle se deu em virtude dos sujeitos selecionados 

para este grupo se recusarem a participar da pesquisa. 

As inferências elaboradas são meramente especulativas e as constatações 

nesta pesquisa cabem somente ao gênero masculino, e esta decisão se deu para 

aumentar a validade interna do estudo. 

Estudos longitudinais seriam necessários para que se possa entender ainda 

mais este universo complexo dos sistemas cardíaco e respiratório ao serem 

estimulados por intervenções fisioterapêuticas. 
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5 CONCLUSÃO 

 

 Por estes achados se refuta a hipótese de que a obesidade abdominal seria 

um fator prejudicial à intervenção fisioterapêutica respiratória. Entretanto, a pressão 

arterial sistólica dos sujeitos com obesidade abdominal manteve-se elevada por todo 

o período da intervenção o que pode ser um indício de complicações 

cardiovasculares. 

 Os homens com distúrbio respiratório restritivo se beneficiam do atendimento 

respiratório único com melhora nas variáveis cardiorrespiratórias independente da 

medida da circunferência abdominal referente ao risco de doenças cardiovasculares. 

 

 

 

Não há conflito de interesses. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

Os obesos possuem fatores que limitam o sistema respiratório e que 

comprometem o sistema cardiovascular, entretanto, estes respondem 

satisfatoriamente à sessão única de intervenção respiratória. Como o tecido adiposo 

diminui o volume expiratório e exerce um poder restritivo sobre o sistema 

respiratório, as manobras executadas bruscamente dificultam a constatação da 

melhora rápida do sistema respiratório com relação ao aumento de volumes e à 

mobilidade toracoabdominal. As manobras lentas solicitadas durante a avaliação 

pneumofuncional favorecem ao ajuste neuromuscular e permitem vencer as 

limitações advindas do tecido adiposo. 

A redução dos volumes e capacidades pulmonares em decorrência da 

obesidade pode ser melhorada a partir da ativação dos músculos respiratórios, 

principalmente os inspiratórios, durante a prova espirométrica ou treinamento 

respiratório. Sobremaneira, os sinais clínicos cardiovasculares devem ser 

monitorados para que não existam intercorrências durante ou após a intervenção 

fisioterapêutica. Esta população deve ser constantemente estimulada a efetuar estas 

ativações musculares a fim de proporcionar melhor condição respiratória e evitar 

complicações. 

As técnicas respiratórias melhoram a modulação autonômica cardíaca, a 

ventilação pulmonar, a complacência torácica e a força muscular respiratória. 

Independente dos resultados benéficos para ambos os grupos, é importante 

ressaltar que a obesidade é um problema de saúde pública por ser um fator de risco 

cardiovascular, entretanto todo este contexto pode ser revertido e evitado, pois se 

trata de um fator de risco modificável. 
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DESDOBRAMENTOS FUTUROS 

 

 

 

Ainda permanece a inquietude investigativa para o comportamento das 

variáveis respiratórias, o que permite pesquisas originais galgando novas 

estratégias. 

Refletindo sobre este aspecto foi possível construir novos nortes como a 

possibilidade de monitorar estas variáveis durante todo o período de internação até 

a alta hospitalar, ademais: 

Instituir outros equipamentos e técnicas, como por exemplo: a pletismografia 

e a bioimpedância, a fim de obter maior precisão e acurácia nas avaliações dos 

fenômenos a serem estudados.  

Investigar se o controle da respiração durante a avaliação da variabilidade da 

frequência cardíaca interfere na intervenção e nas avaliações subsequentes. 

Realizar subdivisão dos grupos, obstrutivos e restritivos, a partir da doença 

específica como a doença pulmonar obstrutiva crônica, asma etc; e derrame pleural, 

doenças intersticiais etc, respectivamente. 

Determinar a eficácia do tratamento proposto nesta tese inserindo o grupo 

controle. 

 Enfim, há muitos questionamentos e possibilidades que permitirão o 

surgimento e desenvolvimento de novas pesquisas.  E, sobretudo, o desejo de 

almejar a verdade científica, sempre inatingível, e dar continuidade à vida acadêmica 

na área da fisioterapia cardiorrespiratória são as molas propulsoras para se iniciar 

um novo ciclo. 
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APÊNDICE 

 

APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Título do projeto: Relação entre circunferência abdominal e alterações cardiorrespiratórias 
em sujeitos hospitalizados submetidos ao atendimento fisioterapêutico  
Nome do pesquisador: Bruno Martinelli. Contato: internetbruno@yahoo.com.br/21077042 
Nome do orientador: Prof. Dr. Maurício Jamami 
Local da pesquisa: Hospital Estadual Manoel de Abreu e Hospital Estadual de Bauru 
 

OBJETIVO: Analisar a relação entre a medida da barriga e as alterações no pulmão e no 
coração em sujeitos hospitalizados submetidos ao atendimento fisioterapêutico. 

Para atingir os objetivos será necessário realizar a avaliação e o atendimento da 
fisioterapia somente uma vez no período de internação. Serão utilizados alguns aparelhos 
que resumidamente serão apresentados. A) Aparelho para avaliar a força dos músculos da 
respiração, B) Aparelho para avaliar a quantidade de ar do pulmão. Para o uso desses dois 
o paciente precisará fazer força para respirar e acoplar um bucal na boca, C) Aparelho que 
fica na ponta do dedo para ver o oxigênio no sangue, D) Aparelho que será colocado no 
braço para medir a pressão do sangue, E) Termômetro embaixo do braço para medir a 
temperatura, F) Aparelho para medir o açúcar no sangue e para isso será necessário fazer 
um furo no dedo para coletar uma gota de sangue. G) Balança para medir o peso e altura, 
H) Fita métrica para medir o peito durante a respiração e também para medir o tamanho da 
barriga. I) Aparelho semelhante a uma pinça grande para medir a gordura na pele. Toda 
essa avaliação será realizada no início e no final do atendimento da fisioterapia. O 
atendimento da fisioterapia será com técnicas manuais sobre o tórax e exercícios para 
respirar melhor.  

Por meio desse esclarecimento fica garantida a segurança dos sujeitos envolvidos 
neste estudo, cujos procedimentos empregados estarão de acordo com as normas éticas, 
garantindo sigilo e privacidade dos participantes. Além de não haver nenhuma despesa 
financeira entre os participantes e os pesquisadores, também não há obrigatoriedade de 
participação na pesquisa. Os pesquisadores se responsabilizam por qualquer complicação 
imediata que ocorrer durante este processo de avaliação e intervenção, ressaltando que os 
riscos são mínimos. Se for preciso maiores esclarecimentos, entrar em contato com os 
pesquisadores.  
 Certifico que concordo e compreendi todos os procedimentos do tratamento contidos 
nesse termo de consentimento. A minha assinatura mostra que concordei livremente em 
participar deste estudo. 
  
Atenciosamente, 
 
            _______________________  _____/_____/_____    
 Bruno Martinelli 
 
 
Orientador: 
 _______________________  _____/_____/_____ 
                Prof Maurício Jamami 
 
 
De acordo 
              ____________________________  _____/_____/_____ 
 Assinatura do paciente ou responsável (CPF:   ). 

 
 
 

Bauru, _____,_____________2014.                   
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ANEXOS 

 

ANEXO A – PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM 

PESQUISA 
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ANEXO B – PARECER DA APROVAÇÃO DA COMISSÃO CIENTÍFICA DOS 

HOSPITAIS ENVOLVIDOS NA PESQUISA 

 

 

 

 



111 
 
ANEXO C – DOCUMENTO CONFIRMATÓRIO DO CADASTRO NO CLINICAL 

TRIALS 
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ANEXO D – DOCUMENTO CONFIRMATÓRIO DA SUBMISSÃO DO ESTUDO I AO 

PERIÓDICO, RESPIRATORY CARE 
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ANEXO E – DOCUMENTO CONFIRMATÓRIO DA SUBMISSÃO DO ESTUDO II À 

REVISTA BRASILEIRA DE FISIOTERAPIA 

 

 

 

 
 

 


