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Resumo

INTRODUCAO: A doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) leva a obstrucéo
cronica do fluxo aéreo e retencao de ar, fatores que afetam a acao diafragmatica,
colocando-o em desvantagem mecanica e exigindo-o recrutamento da
musculatura acessoria da respiracdo. Alguns estudos indicam que a aplicacéo de
Pressao Positiva Expiratoria nas Vias Aéreas (EPAP) reduziria a hiperinsuflacéo e
a atividade da musculatura inspiratoria acessoria. OBJETIVO: Analisar o efeito da
aplicacdo da EPAP de 10 e 15 cmH,O sobre a atividade dos musculos
esternocleidomastéideo (ECM) e paraesternal em pacientes com DPOC estavel.
METODOS: Em um ensaio clinico randomizado, composto por vinte e um
pacientes com DPOC, que foram alocados em Grupo 10 cmH,0O (n=10) e Grupo
15 cmH,O (n=11), avaliamos o comportamento da atividade eletromiogréafica
(EMG) dos musculos ECM e paraesternal em respiracdo espontanea (Pré-EPAP),
durante a aplicacdo de 20 minutos da EPAP, através de mascara facial, e 10
minutos apds sua retirada. RESULTADOS: Observamos que a aplicacdo da
EPAP de 10 cmH,O promoveu uma reducado da atividade EMG do musculo ECM
(p<0,0001) e aumento no musculo paraesternal (p<0,0001). J& o grupo que
utilizou 15 cmH,O de EPAP apresentou uma tendéncia ao aumento da atividade
EMG do muasculo ECM e uma reducao significativa no musculo paraesternal (p=
0,005). CONCLUSOES: Nossos resultados apontaram para um beneficio da
aplicacdo da EPAP de 10 cmH,O em reduzir a atividade da musculatura
inspiratéria acessoéria e potencializar a acdo dos musculos paraesternais em
pacientes com DPOC estavel. No entanto, este beneficio ndo foi alcancado
quando a EPAP de 15 cmH,O foi aplicada, onde os pacientes apresentaram um
aumento da atividade da musculatura inspiratéria acessoéria, ja acentuada na
DPOC.

PALAVRAS-CHAVE: PEEP; Respiracdo com pressdo positiva; Eletromiografia;
Doenga Pulmonar obstrutiva Crbnica; Musculos respiratérios; Musculos
intercostais.



Abstract

Introduction: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) leads to chronic
airway obstruction and air trapping, affecting diaphragmatic action and placing it at
a mechanical disadvantage, requiring the recruitment of accessory muscles. Some
studies indicate that expiratory positive airway pressure (EPAP) decreased
hyperinflation and inspiratory accessory muscle activity. Objective: To investigate
the effect of 10 and 15 cmH,O EPAP on the activity of sternocleidomastoid (SCM)
and parasternal muscles in patients with stable COPD. Methods: A randomized
clinical trial with twenty-one COPD patients. Subjects were randomly allocated to
two groups: 10 cmH,O Group (n=10) and a 15 cmH,O Group (n=11). We
evaluated the electromyographic (EMG) activity of SCM and parasternal muscles
in spontaneous breathing (Pre-EPAP), during application of EPAP by face mask
for 20 minutes, and for 10 minutes after mask removal (Post-EPAP). Results: The
application of 10 cmH,O EPAP promoted reduction EMG activity in the SCM
muscle (p<0.0001) and increased parasternal muscle activity (p<0.0001). The
group submitted to 15 cmH,O EPAP showed a tendency towards greater EMG
activity in the SCM muscle and a significant decrease in activity of the parasternal
muscle (p= 0.005). Conclusions: In patients with stable COPD, 10 cmH,O EPAP
induced a significant decreased in activity of the inspiratory accessory muscle and
increased parasternal muscle activity after the application. This may be of practical
benefit to reverse the extensive use of the chest wall muscles and reduce their

mechanical disadvantage in patients with COPD.

KEYWORDS: PEEP, positive-pressure respiration, electromyography, chronic

obstructive pulmonary disease, respiratory muscles, intercostal muscles.
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1 INTRODUCAO

A respiracdo humana ocorre principalmente devido a acdo muscular, onde
além do diafragma outros musculos, como os intercostais, sdo atuantes.! Sabe-se
que a acdo diafragmatica é inspiratoria, onde sua contracdo, através do
encurtamento das fibras musculares na direcdo caudal, deprime e traciona o
tenddo central, reduzindo a pressdo na cavidade toracica e aumento-a na
cavidade abdominal.? Os musculos intercostais formam uma camada fina que
abrange cada espaco intercostal e dividem-se em musculos intercostais internos
(camada interna), onde suas fibras percorrem infero-anteriormente a partir da
costela acima até a costela imediatamente abaixo, e intercostais externos
(camada externa) que se estendem dorsalmente do tubérculo das costelas até as
juncdes costocondrais (anteriormente) onde ventralmente, entre o esterno e as
juncdes condrocostais, estes musculos sdo substituidos por uma aponeurose
fiborosa (membrana intercostal anterior), sendo denominados intercostais
paraesternais.?

Diversas doencas pulmonares repercutem diretamente sobre a
musculatura respiratoria, dentre elas a Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica
(DPOC).? As alteracdes ocorridas na mecanica ventilatéria provocam a perda da
capacidade elastica alveolar com consequente aumento da complacéncia
pulmonar e alteracdo da relacdo ventilacdo/perfusdo (V/Q).>* Tais alteracdes
fisiopatoldégicas ocasionam aumento do espaco morto fisiolégico e no
desenvolvimento de hiperinsuflacdo dindmica que podem resultar em retificacao
diafragmética e em ineficiéncia da biomecénica respiratéria, o que produz
aumento do gasto energético.>® Estes pacientes sofrem com a exacerbacdo da
doenca, ocasionada pela deterioracdo da mecanica ventilatéria e pela
predisposicdo as infeccbes respiratdrias recorrentes.’

A obstrucdo cronica do fluxo aéreo € causada principalmente, por uma
associacdo entre a inflamagcdo das pequenas vias respiratorias (bronquiolite
obstrutiva) e a destruicdo parenquimatosa (enfisema). A inflamacédo crénica
promove mudancas estruturais e 0 estreitamento das pequenas vias aéreas,

enquanto que a destruicdo do parénquima pulmonar leva a perda da elasticidade
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pulmonar, que reduz a capacidade das vias aéreas em permanecerem peérvias
durante a expirac&o.?®

Muitos autores tém estudado os efeitos da aplicacdo da presséo positiva
expiratéria nas vias aéreas (EPAP) em pacientes com DPOC,' "3 principalmente
no que tange ao auxilio na remocéo de secrecdes pulmonares.***> No portador de
DPOC, o aumento da resisténcia na fase expiratoria causa reducdo do volume
minuto (VM), do volume corrente (VC), da frequéncia respiratéria (FR) e do
espaco morto fisiolégico, podendo ainda melhorar a relacdo comprimento/tenséo
dos musculos respiratérios, tornando-os mais eficientes.*>*® No entanto, outros
autores sugerem que a aplicagcdo da EPAP em pacientes com moderado a severo
grau de obstrucdo das vias aéreas em repouso ou durante a realizacdo de
exercicios, poderia ser responsavel pelo aumento da sensacéo de dispnéia.**

Um estudo em modelo canino que avaliou a aplicagcdo de 10 cmH,0O de
pressdo positiva inspiratéria (IPAP), EPAP e pressao positiva continua nas vias
aéreas (CPAP), durante o broncoespasmo induzido por metacolina, mostrou que
a EPAP foi a Unica modalidade pressorica responsavel pelo aumento do trabalho
respiratério.'” Contraditoriamente, uma das principais aplicacdes clinicas da
EPAP é o deslocamento de secrecBes em pacientes com DPOC promovendo
paralelamente o importante efeito fisioldgico de reducdo do mecanismo de
hiperinsuflacdo pulmonar nesses pacientes. Assim, teoricamente, no momento da
aplicacdo da EPAP nos pacientes com DPOC o possivel aumento do trabalho
respiratério poderia refletir-se na musculatura inspiratéria. Dessa forma, o
objetivo deste estudo foi analisar o efeito da aplicacdo da EPAP de 10 e 15
cmH,O sobre a atividade dos musculos esternocleidomastéideo (ECM) e

paraesternal em pacientes com DPOC estavel.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC)

7

A DPOC é uma das principais causas de incapacidade e morte no

8

mundo,’® e tem como caracteristica a limitacdo do fluxo aéreo parcialmente

reversivel *%°

além disso com o declinio progressivo da funcdo pulmonar e da
qualidade de vida, os pacientes com DPOC enfrentam um risco significativamente
aumentado de morte prematura.*

Os efeitos patolégicos da DPOC sobre o sistema respiratério sao
generalizados, afetando as vias aéreas proximais e periféricas, parénquima e
vasculatura pulmonar.?®> O curso clinico da doenca pode ser pontuado por
exacerbagbes que podem ser fatais, principalmente quando associadas a
comorbidades, como doencas cardiovasculares, diabetes e depresséao, bem como
as consequéncias sistémicas, incluindo a perda de peso e disfungdo muscular
devido a inatividade e falta de condicionamento, aumentando consideravelmente

a deterioracao pela doenca.?*?*

2.1.1 Aspectos epidemiol6gicos

A DPOC, apesar de ser importante causa de morbidade e mortalidade em
todo o mundo, é frequentemente subdiagnosticada e, consequentemente, uma
parcela consideravel de pacientes deixa de receber tratamento adequado. No
entanto, as estimativas sobre a prevaléncia da DPOC dependem da definicdo e
dos critérios utilizados. Esta importante patologia apresenta taxas populacionais
de prevaléncia variavel entre 5 e 13%, no mundo.*®

Em virtude da epidemia do tabaco, a DPOC apresenta-se com elevada
taxa de prevaléncia nos paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Apesar
disso, os dados epidemiolégicos sdo escassos em muitas partes do mundo
devido a progressdo da doenca, ferramentas de medigcdo, definicbes ainda
diferentes na literatura e a dificuldade da realizacdo de espirometria em diversos

paises.?
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De acordo com o Projeto Latino Americano de Investigagdo em Obstrugao
Pulmonar (PLATINO) lancado em 2002, que avaliou a prevaléncia da doenca
pulmonar na América Latina, foi possivel observar que os cinco centros de estudo
apresentaram indices elevados de DPOC. Em S&o Paulo a prevaléncia foi de
15,8%, Montevidéu 19,7%, Santiago 16,9%, Caracas 12,1% e México 7,8%. Estes
centros foram escolhidos devido a sua posicdo geografica, tamanho da
populacao, disponibilidade e colaboracdo para a pesquisa. Nos paises estudados
o indice de prevaléncia de DPOC variou de 7,8% no México a 19,8% no
Uruguai.?®

Estima-se que 12% da populacdo com mais de 40 anos, ou seja, 5,5
milhdes de pessoas apresentem DPOC no Brasil?’ e 52 milhdes em todo o
mundo.”® Nos Estados Unidos esta taxa fica em torno de 5,2%% sendo
considerada a quarta causa de Obito mais comum neste pais. A prevaléncia da
populacdo entre 25 e 75 anos era de 16% de acordo com estudo epidemiologico
realizado pela Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES
11).%

Considerada um problema de saude publica, a DPOC ocupou a quarta
causa de morte no mundo no ano de 2006 e de acordo com a projecao da
Organizacdo Mundial da Saude estima-se que em 2030 a doenca passe a ocupar
o terceiro lugar em causa de morte no mundo.***? Segundo fontes do governo
brasileiro um quarto de todas as internacfes por problemas respiratorios em

4
C,33'3

adultos ocorrem devido a DPO 0 que produz um gasto aproximado de 72

milhdes de reais.?®

2.1.2 Diagnéstico

O diagnéstico da DPOC é baseado no acompanhamento de pacientes que
sdo expostos a fatores de risco da doenca, em especial individuos tabagistas,
além de sintomas de tosse, producao de expectoracao e dispnéia. Entretanto, a
confirmacé&o do diagndstico deve ocorrer com 0 exame espirométrico.?3%

Geralmente a DPOC é diagnosticada tardiamente, pois a progressédo da
doenca se da de forma lenta e os pacientes podem ser assintomaticos ou ainda,

apresentar manifestacbes discretas da doenca, mesmo quando os valores do
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337 Muitas vezes,

fluxo expiratério ja estdo substancialmente diminuidos.
profissionais despreparados ndo reconhecem a existéncia da obstru¢do ao fluxo
aéreo 0 que dificulta e retarda o diagnostico da DPOC.Em virtude disso, €&
necessario que profissionais capacitados possam realizar a espirometria, pois
esta € um importante meio para o diagndstico e oferece uma descricdo da
gravidade das alteracdes patoldgicas da doenca.?

A DPOC é classificada pelo grau de obstrucdo da via aérea, conforme
documento proposto pela Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
(GOLD), ap6s o uso do broncodilatador. A exigéncia € que a relacdo entre o
volume expiratorio forcado no primeiro segundo e a capacidade vital forcada
(VEF1/CVF) seja menor que 0,7 apés broncodilatacdo, expressando limitacdo
cronica ao fluxo aéreo.®“° Desta forma, o estadiamento da doenca inclui quatro
categorias:

Leve (GOLD I): relagcdo VEFi/CVF < 0,70 e VEF; = 80% do previsto;
moderado (GOLD II): VEF;/CVF < 0,70 e 50% < VEF; < 80% do previsto; grave
(GOLD 1l): VEF/CVF < 0,70 E 30% < VEF; < 50% do previsto; muito grave
(GOLD IV): VEF1/CVF < 0,70 e VEF; < 30% ou VEF; < 50% do previsto associado
a sinais de insuficiéncia respiratéria cronica que pode ser definida por pressao
parcial de oxigénio (PaO;) abaixo de 60 mmHg com ou sem hipercapnia, ou seja,
pressao parcial de gas carbénico (PaCO;) =2 50mmHg ao nivel do mar e sinais
clinicos de insuficiéncia cardiaca direita (Cor Pulmonale), com elevacdo da
pressdo venosa jugular e edema maleolar.®

Devido ao fato desta classificacdo considerar apenas uma variavel do
componente pulmonar, estando associada a sobrevida independente da variavel
respiratéria VEF1,*"*® foram desenvolvidas novas propostas de graduacéo da
doenca, como o indice BODE.* Inicialmente, este indice foi desenvolvido como
preditor de mortalidade e atualmente tem sido utilizado com sucesso como indice
de gravidade da doencga, que apresenta quatro dominios: indice de massa
corporal (IMC), grau de obstrucdo do fluxo aéreo, através do VEF; em
porcentagem do previsto, pos broncodilatacdo, grau de dispnéia, medido pela
escala modificada do Medical Research Council e capacidade de exercicio,
medida pela distancia percorrida no Teste de Caminhada de Seis Minutos
(TC6m).>®
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Assim, apenas a medida do VEF;, pode n&o representar as complexas
consequéncias clinicas da DPOC, pois muitos pacientes sdo praticamente
assintomaticos, sendo que a tosse persistente e a producdo de expectoracao
freqlientemente precedem o desenvolvimento de limitacdo ao fluxo aéreo.*® Em
alguns pacientes, o primeiro sintoma pode ser o desenvolvimento de dispnéia
durante atividades anteriormente toleradas, podendo apresentar no curso clinico

4647 & de massa

da doenca, consequéncias sistémicas, tais como perda de peso
muscular periférica.*®*° No entanto, a classificacdo espirométrica é Util para
predizer resultados, tais como o estado de saude e a mortalidade. Além do VEF;,
o IMC**’ e a dispnéia® tém-se revelado Uteis em prever resultados, tais como o

de sobrevida.

2.1.3 Fisiopatologia

A DPOC engloba alteracbes patolégicas em quatro diferentes
compartimentos pulmonares (vias aéreas centrais, vias aéreas periféricas,
parénquima pulmonar e vasculatura pulmonar), estando variavelmente presente
em individuos que apresentam a doenca.***! O tabagismo é o principal fator de

risco para o desenvolvimento da doenca, 3¢°%*2

embora a inalacdo de outras
particulas e gases nocivos possa contribuir para o surgimento da mesma.*!

Sabe-se que 15 a 20% dos casos de fumantes pesados desenvolvem uma
limitag&o crénica do fluxo aéreo.? Esta limitacdo é causada tanto pela inflamacao
das pequenas vias aéreas, causando assim seu remodelamento e estreitamento,
guanto pela perda de conexdes alveolares e reducdo do recolhimento elastico,
secundario & destruicdo do parénquima pulmonar.*® Os mecanismos patogénicos
produzem alteracbes patologicas que dao origem a hipersecrecdo mucosa e
disfuncéo ciliar, limitacdo ao fluxo aéreo e hiperinsuflacdo, anormalidades nas
trocas gasosas, hipertensdo pulmonar e varios efeitos sistémicos.>®

O remodelamento e reparacdo deixam as paredes das vias aéreas mais
espessas, reduzindo o calibre do liumen, restringindo assim o aumento normal do
calibre produzido pela inflamacéo nos pulmdes. No enfisema ha um alargamento
anormal, permanente, dos espagos aéreos distais aos bronquiolos terminais,

acompanhado de destruicédo de suas paredes, sem haver fibrose evidente.??
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De acordo com O’Donnell et al,>® a dispnéia ocorre devido & presenca da
hiperinsuflagdo dinamica. As modificagOes estruturais e 0 aumento na tendéncia
ao colapso das vias aéreas causam aumento da resisténcia a saida de ar,
levando o individuo ha prolongar o tempo expiratorio para que haja a completa
exalacdo do volume de ar corrente. Para atender as demandas metabdlicas
durante o esforco, ocorre 0 aumento da frequéncia respiratéria e da profundidade
da ventilacdo. Assim, quando os pacientes com DPOC necessitam aumentar a
ventilacdo minuto, o tempo expiratorio disponivel poderad ser insuficiente,
resultando em um aumento do volume expiratério final, com consequente reducao
da capacidade inspiratoria. A restricao para o paciente aumentar seu VC também
ocorre devido ao fato da sua capacidade residual funcional (CRF) estar proxima
da sua capacidade pulmonar total (CPT). Este fendmeno, onde a expiracdo é
interrompida pela inspiracdo seguinte antes que a diferenga de pressdo através
do sistema respiratorio alcance o zero, é chamado de hiperinsuflagdo dindmica.

2.1.4 Manifestagdes extrapulmonares da DPOC

A DPOC também provoca manifestacées extrapulmonares que incluem
doenca cardiovascular, cancer de pulméao, descondicionamento fisico, intolerancia
ao exercicio, fraqueza muscular, perda de peso acentuada ou obesidade,
diabetes, osteoporose, ansiedade e depressao.>*

Graat-Verboom et al,*®

em uma revisdo sistematica, confirmou que uma
série de fatores de risco para osteoporose podem ser identificados em pacientes
com DPOC, entre eles a baixa massa corporal, a gravidade da doenca, o uso de
corticosteréides, a idade avancada e o sexo feminino. Entretanto, o papel exato
da maioria dos fatores e o quanto eles contribuem independentemente para o
risco de osteoporose em pacientes com DPOC ainda nao foram determinados.
Trés fatores, entretanto, merecem mais atencdo: a otimizacdo do status da
vitamina D, a limitagcdo do uso de corticosteroides e a substituicdo dos esterdides
sexuais.*®

A prevaléncia de osteoporose em pacientes com DPOC varia entre 4% e
59%, dependendo do método diagnostico utilizado, da populacdo estudada e da

gravidade da doenca respiratéria subjacente.>® Geralmente, uma maior
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prevaléncia de osteoporose é predominantemente encontrada em pacientes com
DPOC, quando comparados a individuos saudaveis.”” Além disso, a maioria dos
estudos relatam aumento do risco de osteoporose em pacientes com reducéo do
VEF!.>"*® Em recente revis&o, Lehouck et al,® confirmou o que alguns estudos ja

identificaram,>>%%:62

gue a DPOC e a osteoporose estdo fortemente associadas
devido a fatores de risco comuns como idade, tabagismo e inatividade. Além
disso, a inflamacdo sistémica, a deficiéncia de vitamina D, e o uso de
corticosterdides sistémicos na DPOC agravam a destruicdo 0Ossea, podendo
provocar fraturas por compressdo vertebral e fraturas da caixa toracica,
acentuando a reducdo da funcdo pulmonar.>®

Todas as co-morbidades presentes nos pacientes com DPOC estao
associadas com altos indices de morbidade e mortalidade, sendo comum que
estes pacientes venham a 6bito por outras doencas e ndo pela DPOC.>* Nao
surpreendentemente, os multiplos fatores, que acompanham o curso das doencas
respiratorias quanto de suas co-morbidades, podem predizer a sobrevida do
individuo.®?

Kim et al,®®

avaliaram a espessura da intima-média (IM) da artéria carétida,
de alta sensibilidade a proteina C reativa (PCRus) e a correlacdo existe entre
ambas, em 42 pacientes recentemente diagnosticados com DPOC e néo tratados,
e 84 individuos controle. Os autores constataram que no grupo DPOC, a
espessura da IM da artéria carétida e a PCRus foram significativamente maiores
do que nos controles. Os achados deste estudo sugerem que a inflamacao
sistémica pode desempenhar um papel potencial na aterosclerose em pacientes
com DPOC.

Além disso, nesses pacientes 0s sintomas de depressao sdo marcados por
sentimentos de desesperanca e pessimismo, sono reduzido, diminuicdo do apetite
e comprometimento das habilidades funcionais e das tarefas de vida diaria. Os
sintomas de ansiedade se manifestam em uma variedade de formas, incluindo
sinais fisiologicos de excitacao, tais como taquicardia, sudorese e dispnéia.®*

O peso corporal destes individuos influencia no prognostico e tratamento.
Uma vez que apresentem baixo IMC, irdo apresentar pior prognostico. Da mesma
forma ocorre com aqueles que apresentarem sobrepeso, em exercicios de baixa

intensidade apresentardo uma limitacdo na ventilagdo pumonar.®® Entretanto,
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Ischaki et al,®® avaliaram a relacéo do IMC e do indice de massa livre de gordura
(IMLG) com a limitacdo e obstrucdo ao fluxo aéreo, capacidade de exercicio e a
qualidade de vida, em pacientes com DPOC estavel. Os autores identificaram que
o IMLG possui uma maior sensibilidade que o IMC sobre variaveis que expressam
a gravidade da doenca e a capacidade de exercicio, e deve ser considerado na
avaliagdo de rotina de pacientes com DPOC.

Uma das principais alteracdes apresentadas por estes pacientes € a
limitacdo ao exercicio, resultante da disfuncdo musculoesquelética. Esta produz
reducdo da atividade enzimatica aerobica, baixa fracdo de fibras musculares tipo
I, reducdo da capilaridade, presenca de células inflamatérias e aumento da
apoptose celular. Isso faz com que ocorra acidose latica rapidamente, causando

fadiga muscular durante ou apds exercicio de baixa intensidade.®’

2.2 Funcado muscular respiratéria

2.2.1 Diafragma

O diafragma se insere nas costelas e suas fibras séo direcionadas para
cima, paralelas a caixa toracica. Durante sua contracdo, as visceras abdominais
sdo comprimidas, deslocando a parede abdominal para fora, produzindo um
aumento da pressdo abdominal (Pab). Ao mesmo tempo, o diafragma eleva as
costelas para cima, causando um deslocamento para fora, 0 que gera uma
presséo pleural (Ppl) negativa, promovendo a insuflacdo pulmonar.®®

No paciente com DPOC a parede toracica e o diafragma sofrem alteracdes
geométricas e mecanicas. Estas alteracdes tem sido atribuidas a um processo
passivo devido & hiperinsuflacdo pulmonar.®® No entanto, o aumento da atividade
na unidade neural dos musculos inspiratérios, que ndo ocorre de modo uniforme,
€ capaz de influenciar na remodelacdo da parede toracica. Acredita-se que o
diafragma € o principal gerador de VC em individuos normais, mas a capacidade
funcional do diafragma em pacientes com DPOC s6 recentemente foi avaliada em
estudos utilizando a radiografia de tdrax,’®’* tomografia computadorizada,’® a

ressonancia magnética,”® e ultra-sonografia,’* tendo sido observado que o
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comprimento total do diafragma é 25% menor em pacientes com DPOC do que
em individuos normais, em volume residual (VR) e 15% menor na CRF.

Segundo estudo realizado por Gorman et al,”*

o0 comprimento das fibras
diafragmaticas orientadas verticalmente em contato com a parede toracica em
pacientes com DPOC grave foi, aproximadamente, 50% do observado em
individuos saudaveis respirando ao nivel do VR e da CRF, indicando uma
reducdo na capacidade de reserva para encurtar as fibras musculares. Segundo
0s autores, isto provoca uma limitacdo da capacidade do diafragma de gerar fluxo
para 0 mesmo nivel de ativagdo neural. No entanto, a diferenca de comprimento
das fibras diafragmaticas de portadores de DPOC e individuos saudaveis é
relativamente pequeno ao nivel da CPT, variando de 7 a 12% em estudos com
diferentes metodologias.”*’*"* Estes resultados sdo consistentes com o conceito
de que o diafragma pode se adaptar a hiperinsuflacdo crénica com reducédo no
ndmero ou no comprimento de sarcdmeros em série, como ja observado em
alguns estudos.”"®

Alguns autores demonstraram que a clUpula diafragmatica € mais plana em
pacientes com DPOC em comparacdo com individuos saudaveis ao nivel da VR e
da CRF, mas a diferenca na relacdo entre a altura e a largura da cupula é menor
que 10%."""® No entanto, em pacientes com DPOC, as mudancas na cupula
alteram muito pouco o volume inspiratorio do VR para o volume pulmonar total,
enquanto que em individuos saudaveis ocorre um aumento consideravel.”*

Embora ocorra este aplanamento do diafragma em pacientes com DPOC
e, portanto, operando em comprimento abaixo do ideal, sua forca pode ser
preservada. Alguns estudos demonstram que, mesmo em volumes pulmonares
absolutos menores, a capacidade de gerar pressdo dos musculos inspiratrios
e do diafragma® nestes pacientes, é igual ou maior que em individuos saudaveis.
No entanto, tem-se observado que a capacidade funcional do diafragma na
geracdo de diferentes volumes pulmonares, encontra-se reduzida em pacientes
com DPOC grave.®

Portanto, a hiperinsuflacdo causada pela DPOC reduz a capacidade de
geracdo de fluxo e pressdo pelo musculo diafragma. Isso é compensado pelo
aumento das unidades neurais (levando a aumento nas taxas de disparo e de

recrutamento), adaptacfes da parede toracica, que se deforma para acomodar o
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aumento do volume pulmonar, e adaptacdes das fibras musculares para preservar

a forca e a resisténcia.®®

2.2.2 Muasculos intercostais paraesternais e acessoérios da inspiracao

Os musculos intercostais, incluem os intercostais internos e externos, cujas
fibras dispbe-se na diregcado anteroposterior e séo inervados pelo nervo intercostal

correspondente.®* Desta forma, ja est4d bem estabelecido na literatura que tanto

1,85,86 87-89

em humanos, gquanto em animais, a porgao intercartilaginosa dos
musculos intercostais internos (os chamados intercostais paraesternais), tem
funcdo inspiratéria. Assim, quando ocorre a contracdo destes musculos as
costelas se deslocam cranialmente e para fora, produzindo a expanséo da caixa
torécica e do pulmao.?

Diversos estudos eletromiograficos dos musculos intercostais em humanos
saudaveis demonstraram que 0s intercostais paraesternais sao invariavelmente
ativos durante a fase inspiratéria do ciclo respiratorio, inclusive quando o aumento
do volume pulmonar é reduzido.®®%°! Sendo que, em estudos realizados em
cées anestesiados, foi demonstrado que os musculos intercostais paraesternais
desempenham um papel predominante na elevacdo das costelas e contribuem
significativamente para a expansado pulmonar.®%

Em repouso ou durante o exercicio de baixa intensidade, o trabalho
respiratorio de individuos saudaveis é relativamente pequeno e estes musculos
respiratorios nao tém dificuldade em manter este nivel de poténcia. Entretanto, o
exercicio de alta intensidade e prolongado, apresenta um desafio significativo
para a resisténcia da musculatura respiratdria, que pode resultar em dispnéia e
contribuir para a intolerancia ao exercicio.®* Além disso, pacientes com DPOC
frequentemente apresentam fraqueza muscular respiratéria e resisténcia muscular
respiratoria reduzida, submetendo estes muasculos a mdltiplos fatores
relacionados tanto com a presenca, quanto com a gravidade da DPOC, o que
pode prejudicar sua estrutura e fun(;z?\o.95

Leduc et al,*®

avaliaram em caes o efeito da hiperinsuflagdo pulmonar
sobre os musculos paraesternais. Para tal, os animais foram vagotomizados, de

modo que os intercostais paraesternais fossem os unicos musculos ativos durante
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97101 45 autores observaram

a inspiragdo. Assim como ocorre com o diafragma,
que a hiperinsuflagdo afeta negativamente a acdo destes musculos sobre a
expansao pulmonar, e seus efeitos adversos estdo essencialmente relacionados
as alteracdes na cinematica das costelas.

Easton et al,}%?

avaliaram em 12 pacientes com DPOC grave o efeito do
salmeterol e o propionato de fluticosona sobre a atividade do musculo
paraesternal. Apesar de ter havido alteracdo minima da hiperinsuflacdo e da
mecanica pulmonar, a associacdo salmeterol-fluticasona, induziu a reducao
significativa na atividade do musculo paraesternal, o que poderia reverter & ampla
utilizacdo dos musculos da parede toracica e aliviar a dispnéia nestes pacientes.
Alguns estudos ja demonstraram que em individuos saudaveis a atividade
eletromiogréfica dos musculos paraesternais acompanham sincronicamente o
diafragma.'® Esta sincronia também foi demonstrada nos portadores de DPOC

grave, onde estudos observaram que ocorre um aumento do drive neural para

82,104 al ’ 105

estes dois musculos. Dessa forma, Levine et estudaram o
remodelamento dos musculos paraesternais em sete pacientes com DPOC grave,
e observaram que nestes pacientes had uma transformagbes das fibras
musculares de rapida para lenta, acompanhando o que ocorre nas fibras
diafragmaéticas.

A atividade da musculatura diafragmatica e paraestenal ocorre durante a
ventilacdo normal de forma automatica e a expansdo da caixa toracica ocorre
aparentemente sem esforgo inspiratorio. Entretanto, quando ha anormalidade no
sistema ventilatorio, € necessaria a ativacdo dos musculos acessorios da
inspiracdo em niveis elevados de atividade inspiratoria, entre eles o ECM e

106,107

escalenos. Estes musculos tém acdes semelhantes aos musculos

respiratérios da parede toracica e causam deslocamento cranial do esterno e das

costelas, mas eles tém diferentes padrées de atividade.'® Os escalenos s&o

musculos obrigatoriamente inspiratérios e ativados em cada respiracéo,*%*%

apos cerca de 7% do tempo inspiratério.*'° J& o ECM é um musculo acessério da
inspiracdo e é ativado apenas apos ser atingida cerca de 70% da capacidade

inspiratéria, quando o VC é aumentado pela hipercapnia'® ou pela hiperpnéia

9

volitiva,’® ou ainda quando é atingida cerca de 35% da pressdo inspiratoria

méxima durante um esforco a partir da CPT.**®
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Este recrutamento da musculatura acessoria foi estudado por Thys et al,***
em um estudo randomizado placebo-controlado, que aplicou a pressédo positiva
nas vias aéreas com dois niveis de pressao (BiPAP), controlada pela aplicacédo de
terapia clinica convencional (placebo) em pacientes com DPOC exacerbados ou
com edema agudo de pulmao. Os autores mostraram que o dispositivo foi eficaz
em evitar a intubagdo traqueal, tendo os pacientes apresentado melhores
resultados que aqueles individuos que utilizaram apenas terapia clinica. Apesar
de ndo ter sido um dos objetivos principais do referido estudo, a terapia com
pressao positiva foi capaz de reduzir a atividade elétrica do musculo ECM nos
paciente que obtiveram sucesso no tratamento, sendo que este achado nao foi
observado nagueles que foram tratados apenas clinicamente.

Lien et al,*°

realizam um ensaio clinico randomizado com onze portadores
de DPOC grave, e sugeriram que a aplicacédo da presséo positiva na modalidade
BiPAP, promove redugcdo da atividade EMG da musculatura acessoria da
inspiracdo nos paciente estudados, utilizando como parametro o masculo ECM.
Estes autores atribuiram que a eficiéncia da pressao positiva em reduzir a
atividade do ECM em portadores de doenca pulmonar esta intimamente ligada ao
valor do VEF,, ou seja, quanto menor o VEF; maior sera a atividade do ECM.

O comportamento dos musculos da regido cervical em pacientes com

DPOC foram estudos por De Troyer et al,**?

gue utilizaram a EMG invasiva nos
musculos escaleno, ECM e trapézio durante a respiracdo em repouso em 40
pacientes estaveis, com obstrucdo cronica grave e hiperinsuflagdo. Os autores
observaram que na posicdo sentada, todos os pacientes apresentaram forte
contracdo inspiratoria nos musculos escalenos. Entretanto, nenhum paciente
apresentou atividade inspiratéria no trapézio, e apenas quatro individuos
apresentaram atividade inspiratéria do musculo ECM. Tanto o ECM quanto o
trapézio, ndo foram ativados durante a posicdo supina, mesmo tendo esta, sido
associada a um aumento da dispnéia na maioria dos pacientes. Além disso, a
atividade inspiratéria previamente observada no muasculo ECM, nestes mesmos
pacientes, foi atribuida a contaminacéo do sinal da musculatura ao seu entorno.
De Andade et al,**® avaliaram a participacdo da musculatura inspiratoria,
dentre eles o ECM, para superar uma carga pressoéria de 30%, imposta pelo

Threshold e a correlagdo entre a ativagdo do ECM, o nivel maximo de forca da
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musculatura inspiratoria e o grau de obstrucdo em sete pacientes com DPOC. Os
autores constataram que a atividade EMG do musculo ECM aumentou em 28%
durante o uso do Threshold, enquanto no diafragma permaneceu constante. Além
disso, a atividade EMG do ECM demonstrou boa correlacdo com o nivel de
obstrugdo das vias aéreas. Estes resultados demonstram que para superar a
carga imposta pelo Threshold, os pacientes com DPOC apresentam um aumento
da atividade da musculatura acessoria, representada pelo ECM e para a mesma
carga relativa, esse aumento parece ser proporcional ao grau de obstrucao

pulmonar.

2.3 Presséao positiva ao final da expiragdo (PEEP)

A pressdo positiva expiratéria associada a ventilagdo mecénica foi

114
,

inicialmente aplicada em 1959 por Frumin et a em pacientes em pos-

operatorio imediato, demonstrando uma melhora da oxigenacdo. Ashbaugh et
al,**> em 1967, descreveram pela primeira vez os efeitos da pressdo positiva ao
final da expiracdo (PEEP), em um grupo de pacientes que apresentavam
Sindrome da Angustia Respiratoria Aguda (SARA),demonstrando reversao de
focos de atelectasia e melhora da complacéncia do sistema respiratorio. Segundo
o autor, a principal razdo para tais efeitos seria o0 aumento da CRF e o
recrutamento de unidades alveolares previamente colapsadas.

A PEEP administrada através de mascara facial foi desenvolvida na
Dinamarca, em finais dos anos 1970, se tornando um tratamento popular na
Escandinavia, Europa e no Canada. Aplicada através de mascara facial, a
magnitude da pressao expiratéria € determinada pelo fluxo aéreo e aplicada pela
saida do resistor, sendo a mascara da pressao positiva expiratoria um dispositivo
fluxo-resistor. Em um fluxo expiratdrio constante, a resisténcia se correlaciona
inversamente ao didmetro da saida do resistor, e o0 fluxo expiratdrio se
correlaciona diretamente ao nivel pressorico, ou seja, ocorrendo um aumento do
fluxo a pressdo expiratéria também ir4 aumentar.**°

Os principais efeitos da PEEP sdo o aumento da CRF e da pressao

intrapleural.**"**® Atualmente, muitos estudos tém observado seus efeitos sobre
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diversas condicBes clinicas e experimentais.*?**?’ Além disso, a aplicacéo

da PEEP pode alterar a complacéncia pulmonar,*?® a Pa0,,'* a relagéo V/Q,*° a

1

resisténcia vascular pulmonar,**! o débito cardiaco,'** o shunt intrapulmonar**?

bem como a funcao ventricular esquerda e direita.***

Richard et al,'*°

a fim de avaliar em pacientes com lesdo pulmonar aguda,
o efeito da ventilagdo com baixo volume corrente e o beneficio da elevagdo do
nivel da PEEP entre 15 e 30 cmH,0, demonstraram que em determinada pressao
de platé a diminuicdo do VC e o aumento da PEEP é capaz de aumentar o
recrutamento alveolar e a PaO,. Este efeito se deve a alteragédo significativa do
volume pulmonar através do recrutamento, onde quanto maior o colapso alveolar
e edema pulmonar, mais a curva de complacéncia do sistema respiratorio se
desloca para baixo e para a direita e, com a aplicacdo da PEEP e o recrutamento
alveolar, a curva pressdo-volume desloca-se para cima e para a esquerda.**

Um estudo desenvolvido por Scohy et al,**” em vinte criancas ventiladas
mecanicamente e submetidas a cirurgia cardiaca, observaram que 8 cmH,0O de
PEEP associado a manobra de recrutamento alveolar foram responsaveis por um
aumento significativo da complacéncia dindmica do sistema respiratério,da
oxigenacdo e do volume pulmonar expiratério final (EELV), o que ndo ocorreu
guando a manobra de recrutamento foi aplicada sem PEEP. Entretanto, Badetet
al,** a fim de demonstrar qual o valor ideal de PEEP capaz de promover melhora
da oxigenacdo e da complacéncia estatica, desenvolveram um estudo
abrangendo doze pacientes com SARA, onde a instituicdo de 12 cmH,0 foi a
melhor estratégia protetora.

Alguns mecanismos tém sido propostos para explicar a melhora da funcéo
pulmonar e da troca gasosa com a aplicacdo da PEEP, entre eles: aumento da
CRF, recrutamento alveolar, redistribuicdo de liquido pulmonar extravascular e
melhora da ventilagdo e perfusdo pulmonar. Além disso, o principal efeito do
aumento da PEEP é manter o recrutamento de unidades alveolares que foram
previamente colapsadas, promovendo da ventilagdo colateral, reduzindo a

pressdo de pico das vias aéreas.'®
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2.3.1 Pressdo positiva expiratéria nas vias aéreas (EPAP): Conceito e
utilizacao

O uso da EPAP sob respiracado espontanea foi inicialmente descrita por

Wilson et al,*®°

sendo a mesma empreguada na asma induzida pelo exercicio.
Neste estudo, cinco voluntarios utilizaram uma resisténcia expiratéria de 10
cmH,0O durante 6 minutos de exercicio e por 20 minutos apds seu término. Ao
compararem com a situacdo controle, ou seja, respiragdo espontanea sem a
resisténcia expiratdria, os autores evidenciaram aumento significativo do pico de
fluxo expiratério (PEF), do VEF; e do fluxo expiratorio forcado entre 25% e 50%
da capacidade residual funcional (FEFg2s.500). A difusdo desta modalidade

1,149 a utilizaram como tratamento

terapéutica ocorreu em 1984, quando Falk et a
em portadores de mucoviscidose. Os mesmos autores denominaram esta
modalidade de tratamento de positive expiratory pressure-mask (PEP-mask),

também conhecida como EPAP.

b

Figura 1: Representacdo ilustrativa do sistema
de EPAP.
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Nos ultimos anos, a EPAP tem sido amplamente utilizada em pacientes
com fibrose cistica, para auxiliar na eliminagcdo de muco, para incrementar 0s
volumes pulmonares e para aumentar a saturacdo periférica de oxigénio
(Sp0,).**** De acordo com McCool et al,*® a recomendacéo para utilizacdo
desta terapia, apresenta grau de evidéncia B, com beneficio na remocao de
secrecbes pulmonares. Alguns estudos demonstraram ainda, que a EPAP
aplicada em portadores de DPOC, além de auxiliar na remoc¢do de muco, diminui
o0 tempo que o0 paciente necessita de ventilacdo ndo-invasiva com pressao
positiva (NIPPV), 12141146

Em 2008, Haeffner et al,**® realizaram o primeiro ensaio clinico que avaliou
de forma isolada o beneficio do uso acoplado de um inspirdmetro de incentivo (I1)
com EPAP em 34 pacientes que foram submetidos a cirurgia de revascularizacao
do miocéardio. Os pesquisadores avaliaram a funcdo pulmonar, forca muscular
respiratoria e a capacidade funcional em dois momentos: alta hospitalar e 30 dias
apos o evento cirdrgico. Este estudo demonstrou que a realizagdo do protocolo
(II+EPAP) minimizou as perdas da funcdo pulmonar, melhorou a capacidade
funcional e diminuiu a incidéncia de complica¢ces pulmonares no pés-operatorio o
gue proporcionou uma melhor e mais eficiente recuperacao desses pacientes.

Ferreira et al,"*’ avaliaram de forma isolada o uso de um inspirdmetro de
incentivo (Il) com EPAP em 16 pacientes que foram submetidos a cirurgia de
revascularizacdo do miocardio. Os autores avaliaram a presenca de dispnéia,
sensacao de esforco percebido e a qualidade de vida, 18 meses apés a
revascularizacdo. Os resultados mostraram que 0s pacientes que realizaram
II+EPAP, referiram menos dispnéia, menor sensacéo de esforco apés o TCém e
melhor qualidade de vida

A reducdo na incidéncia de atelectasias também foi demonstrada através
do estudo de Westerdahl et al.**® Estes autores avaliaram a eficAcia de exercicios
de inspiracao profunda, através da PEP por meio de selo d’agua, na prevengao
de complicagbes pulmonares no pos-operatério de cirurgia cardiaca, e
demonstraram que no quarto dia do pds-operatorio, 0 grupo intervencao
apresentou uma melhora da funcdo pulmonar e menores areas de atelectasias,

guando comparado ao grupo controle.



28

7

O recurso terapéutico EPAP é considerado um método de simples
utilizacéio e de baixo custo, além de poder ser realizado sem supervisdo direta.®
Suas principais vantagens sdo semelhantes a modalidade de ventilacdo nao-
invasiva (VNI) por CPAP quais sejam: a preservacao da fala, da degluticdo, da
tosse e a minimizacdo da lesdo de cordas vocais. A presenca de distensdo
gastrica e possiveis vazamento ao redor da méscara devem ser avaliados, assim
como devem ser evitados ajustes desconfortaveis da mesma.*®

Freitas et al,'*

realizaram revisdo de literatura objetivando analisar a
aplicacdo da EPAP. Os autores constataram que ndo h4 um consenso quanto a
melhor forma de aplicacdo deste recurso, sugerindo que mais estudos sejam
realizados, comparando as diferentes técnicas utilizadas sejam realizados, na
tentativa de avaliar se uma forma de aplicacdo da EPAP é superior a outra na
obtencao dos efeitos desejados.

Para o sucesso da técnica ha a necessidade de individuos cooperativos. A
distenséo gastrica ocorre raramente (menos de 2%) em pacientes tratados com
VNI com suporte pressorico menor que 25 cmH,0. Geralmente, ndo ha aerofagia
quando sao aplicadas pressfes menores que 25 cmH,0, ja que em individuos
normais a pressdo de repouso do esfincter esofagiano superior € de 33 * 12
cmH,0."! Consequentemente, pressdes nas vias aéreas em torno de 25 cmH,0
podem ser aplicadas com seguranca.

Fatores limitantes ao uso da EPAP incluem: dificuldade do paciente em
adaptar-se a mascara facial ou nasal, instabilidade hemodinamica, pressao
intracraniana acima de 20 cmH,0, pneumotdrax ndo drenado, lesdes faciais,
hemoptise, epistaxe, sinusite aguda, nauseas e vomitos.>?

Estudos recentes tém demonstrado a eficacia da utilizacdo da EPAP nasal
como opcao terapéutica no tratamento da Sindrome da Apnéia Obstrutiva do
Sono (SAOS), como Walsh et al,**® que avaliaram a tolerancia e a ades&o a
EPAP a curto prazo em uma amostra de 47 pacientes com SAOS, que
apresentavam recusa ou dificuldade de adaptacéo ao tratamento com CPAP. Os
autores constaram alto grau de adesdo a EPAP nasal e melhorias nos padrbes
das variaveis analisadas através da polissonografia. Resultados semelhantes
foram verificados por Berry et al,™ em um estudo clinico randomizado,

multicéntrico e duplo-cego com 250 pacientes portadores de SAOS (grau leve a
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grave) alocados em grupo intervencéo (EPAP nasal) e grupo controle. Os autores
concluiram que o EPAP nasal reduziu significativamente o indice de apneia-

hipopnéia (IAH) e a sonoléncia excessiva diurna com excelente aderéncia.

2.3.2 Efeitos fisioldgicos da aplicacdo da presséao positiva

2.3.2.1 Efeitos hemodinamicos

No intuito de demonstrar os efeitos de diferentes niveis de EPAP (5
cmH,0, 10 cmH,0 e 15 cmH,0), sobre a pressao arterial sistdlica (PAS), presséo
arterial diastélica (PAD) e frequéncia cardiaca (FC), Barros et al,**° realizaram um
estudo em 14 pacientes com diagndéstico de edema pulmonar cardiogénico. Os
resultados evidenciaram que nao foi observada diferenca estatistica significante
nas variaveis hemodinamicas da amostra.

Toth et al,**® também estudaram as alteracdes hemodinamicas provocada
pela EPAP em 18 pacientes com SARA. De acordo com os resultados deste
estudo, a aplicacdo da PEEP, objetivando recrutamento alveolar, ocasionou
reducdo significativa no indice cardiaco e no volume sanguineo intratoracico,
entretanto, ndo houve alteracdo nos valores da pressédo venosa central e na FC
dos pacientes da amostra.

SantAnna et al,**’

analisaram as respostas cardiovasculares agudas da
PEEP com 8 e 15 cmH,0O na modalidade EPAP e o impacto no duplo-produto de
individuos adultos-jovens. Os autores concluiram que a FC, pressao arterial, Borg
e duplo-produto ndo apresentaram relevancia estatistica, tanto para PEEP de 8
como para 15 cmH-0.

Um estudo randomizado, controlado e cruzado desenvolvido por Reider et
al,”®® investigou a viabilidade da EPAP como um recurso fisioterapéutico no
desmame de quarenta pacientes em ventilagdo mecanica. Todos os pacientes
foram submetidos a métodos de ventilagdo com pressao de suporte (PSV), tubo T
e EPAP de 7 cmH,O durante 30 minutos, com um periodo de descanso de 30

minutos  entre cada método. Os autores também compararam o0s efeitos
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hemodinamicos (FC, PAS e PAD) em curto prazo entre os métodos, e

constataram que ndo houve alteracdes significativas entre essas variaveis.

2.3.2.2 Efeitos Respiratorios

A aplicacdo de uma resisténcia durante a expiracao espontanea aumenta a
CRF, sendo que em pacientes com DPOC, a EPAP é frequentemente utilizada
para diminuir a hiperinsuflacéo.**'® Este efeito é importante para os pacientes
com exacerbacdo aguda da patologia, que estao respirando proximos a CPT, a
fim de mover o ponto de igual pressao para vias aéreas mais centrais, evitando
assim a retencdo de ar.'®* Além disso, em pacientes com aumento de secrecéo, a
EPAP facilita a eliminacdo desta, provavelmente devido as mudangas no volume
e fluxo pulmonar ou as alteracbes das propriedades viscoelasticas do muco
brénquico.*

O argumento tedrico que respalda a utilizagcdo da EPAP é a diminuicdo
relativa da resisténcia ao fluxo nos circuitos da ventilacéo colateral, quando ha um
aumento da resisténcia das vias aéreas. Em condi¢des fisiolégicas normais a
resisténcia ao fluxo aéreo € mais elevada nos canais laterais, o que nao ocorre
em condi¢Bes patologicas. Nesta Ultima, o aumento da resisténcia nos bronquios
de pequeno calibre obstruidos ou estreitados por acumulo de muco, faz com que
a rede de ventilacdo colateral torna-se relativamente menos resistiva.®?

Deegan et al,'®®

analisaram as mudancas na atividade eletromiogréafica dos
musculos respiratérios e o EELV em 7 sujeitos normais durante o sono e em 6
sujeitos normais durante a vigilia sob o uso de vérios niveis de EPAP e CPAP.
Durante ambas as situac¢@es, vigilia e sono, a CPAP aumentou o EELV e reduziu
a atividade eletromiografica dos musculos estudados. Os autores concluiram que,
em individuos normais, a aplicacdo da CPAP causa redugdo na atividade
muscular respiratéria, minimizando assim o trabalho respiratério. Em contraste, a
EPAP aumenta a atividade muscular respiratéria, provavelmente por aumentar o

tonus desses musculos.
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Em 2005, foi publicado um estudo semelhante realizado por Finucane et
al,®* onde os autores avaliaram o indice de eficiéncia do diafragma (Effs) e a
poténcia diafragmatica (Wdi), através de eletromiografia, em 5 adultos jovens
saudaveis. As mensuracdes ocorreram em duas etapas: sob respiracdo basal
partindo da CRF e durante hiperinsuflagdo induzida por EPAP. Os autores
observaram que a EPAP além de aumentar significativamente a atividade
eletromiografica do diafragma, o que ocasionou uma diminuicdo do Effg;,

aumentou o EELV em todos os sujeitos do estudo analisados.
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

Analisar o efeito da aplicacdo da EPAP de 10 e 15 cmH,O sobre a
atividade dos musculos esternocleidomastoideo (ECM) e paraesternal em

pacientes com DPOC estavel.

3.2 Objetivos Especificos

Avaliar o efeito da aplicacéo da EPAP de 10 e 15 cmH,O sobre a atividade

elétrica do musculo esternocleidomastéideo em pacientes com DPOC.

Avaliar o efeito da aplicacéo da EPAP de 10 e 15 cmH,O sobre a atividade

elétrica do musculo paraesternal em pacientes com DPOC.

Comparar o efeito da aplicagdo da EPAP de 10 e 15 cmH,O sobre a

atividade elétrica dos musculos esternocleidomastéideo e paraestenal em
pacientes com DPOC.
Comparar o efeito da EPAP de 10 e 15 cmH,0 sobre o volume corrente em

pacientes com DPOC.
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