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RESUMO

A estimulagdo Diafragmatica Elétrica Transcutanea (EDET) consiste
em estimular o principal musculo inspiratorio, o diafragma, através de
estimulos elétricos ritmicos de curta duracao aplicados no nervo
frénico utilizando-se eletrodos de superficie com a finalidade de
produzir uma respiracado artificial. O presente estudo se propde em
verificar possiveis alteragcbes hemodinamicas na frequéncia cardiaca
(FC), presséao arterial sistolica (PAS), pressao arterial diastélica (PAD)
e saturacao arterial de oxigénio (SaO;) durante e depois a aplicagao
da EDET, em duas regides distintas do térax e na base do pescogo,
em humanos sadios. Participaram do estudo 15 individuos voluntarios,
do sexo feminino, com idade entre 21 a 30 anos (60,7+9,6 Kg). O
estudo consistiu na aplicacdo da EDET em trés regides: base do
pescogo, regido paraxiféidea e entre o 6° e o 8° espaco intercostal
(EIC) na linha axilar média. A FC, PAS, PAD e a SaO, foram
mensuradas antes, durante e depois a aplicacdo da EDET em cada
local de estimulagdo. Ao compararmos a FC nas fases antes e durante,
antes e depois e durante e depois a EDET, em cada local de
estimulacdo, verificamos que apenas as fases durante e depois da
aplicacdo, tanto na base do pescogo como na regido entre o 6° e o 8°
EIC mostrou queda estatisticamente significativa (p < 0,05, teste t-

Student pareado). A PAS apresentou queda significativa (p < 0,05)



durante e depois da EDET apenas na regido da base do pescogo. No
entanto, ndo houve diferengca estatisticamente significativa ao
analisarmos a PAD nos locais estimulados. Em relagdo a SaO,, houve
diferenga estatisticamente significativa ao compararmos as fases antes
e depois da aplicacdo da EDET, nos trés locais estimulados, porém em
todos os locais estimulados, os niveis de SaO, ficaram superiores a
96%. Estes resultados mostram que a EDET é uma técnica que
apresenta poucas repercussbes hemodinadmicas podendo ser
empregada em pacientes portadores de disfungdo muscular
diafragmatica, desde que seja empregada adequadamente.
Consideramos o melhor local para a aplicagcdo da EDET a regiao
paraxifdidea.

Palavras-chave: Estimulagdo Diafragmatica Elétrica Transcutanea,
Frequéncia Cardiaca, Pressao Arterial, Saturagcdo de Oxigénio,

Respiragcao Eletrofrénica, Humanos Sadios.



ABSTRACT

Transcutaneous Diaphragmatic Electrical Stimulation (TDES) consists
of stimulating the diaphragm — main inspiratory muscle — with short
duration paced electrical stimuli applied to the phrenic nerve using
surface electrodes to produce artificial breathing. This study is
intended to review possible hemodynamic changes in heart rate (HR),
systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP) and
oxygen saturation (SaO;) values, during and after TDES in two
different areas of the chest and base of the neck in healthy humans.
Fifteen voluntary females were studied, ages ranging from 21 to 30
years (60.7+9.6 kg). TDES was applied to three areas: the base of the
neck, the paraxiphoid area, and between the 6'" and the 8'" intercostal
space (1S), in the midaxillary line. HR, DBP, SBP and SaO;, values
were measured before, during and after the TDES in each stimulated
site. When comparing HR before and during, before and after, and
during and after TDES, in each stimulated site, results have shown that
only during and after the application, both at the base of the neck and
in the area between the 6' and the 8'" IS, a statistically significant
decline was found (p < 0.05, paired t-Student test). SBP dropped
significantly (p < 0.05) during and after TDES only in the base of the
neck. DBP was not statistically different in the stimulated sites. SaO;

was statistically different before and after TDES in the three sites, but
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in all of them SaO, levels were higher than 96%. This indicates that
TDES has little hemodynamic impact, and it can be used in patients
with diaphragmatic muscular dysfunction, provided it is correctly used.
The paraxiphoid area was chosen as TDES’ best application site.

Keywords: Transcutaneous Diaphragmatic Electrical Stimulation,
Heart Rate, Blood Pressure, Oxygen Saturation, Electrophrenic

Respiration, Healthy Humans.
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1. INTRODUGAO

Com o interesse em estudar as repercussdes cardiopulmonares
da Estimulacdo Diafragmatica Elétrica Transcutanea (EDET) e por ser
esta técnica de grande importdncia na area da Fisioterapia
Respiratéria abordaremos, nesta primeira parte do estudo, as
pesquisas realizadas sobre ela. Iremos também fazer uma abordagem
dos estudos utilizando EDET e as repercussbdes sobre a frequéncia
cardiaca (FC), pressao arterial (PA) e a saturagdo de oxigénio. Além
disso, iremos discutir aspectos fisiologicos da mecanica ventilatoria e
da ventilacdo pulmonar para uma melhor compreensdao do tema

abordado.

1.1- Estimulagcao Diafragmatica Elétrica Transcutanea (EDET)

A Estimulacdo Diafragmatica Elétrica Transcutédnea (EDET) ou
estimulacdo frénica consiste em estimular o principal musculo
inspiratério, o diafragma, através da aplicagdo de estimulos elétricos
ritmicos de curta duracdo (duracdo do pulso entre 0,1 a 10 ms)

utilizando-se eletrodos de superficie, de forma a produzir uma



respiragao artificial e fisiologica, promovendo uma pressao intrapleural
negativa que pode influenciar tanto na ventilagdo pulmonar quanto no
retorno venoso e no débito cardiaco (MALONEY et al., 1951).

Este método tem sido usado desde o século passado, mas foi
apenas em 1985 que Geddes denominou-o com o termo
Eletroventilacdo (GONCALVES, 1991).

Foi a partir do século passado que cresceu O interesse em
pesquisar a estimulagcdo elétrica do musculo diafragma com a
aplicagdo de estimulos elétricos no nervo frénico, através de um
marcapasso frénico implantado cirurgicamente em pacientes
portadores de disfungdo muscular diafragmatica (GLENN et al., 1978,
1985, 1986). Foi possivel assim obter-se informagcdes a respeito dos
parametros elétricos para estimular o nervo frénico sem provocar sua
degeneracao.

Sarnoff et al. (1950) estudando a respiracdo eletrofrénica em
pacientes portadores de poliomielite bulbar aguda, com eletrodos
colocados externamente a pele, no ponto motor do nervo frénico
(ponto que requer uma minima corrente para produzir uma contragéao
muscular), observaram que todos os pacientes evoluiam com uma
melhora da ventilagcdo pulmonar durante a aplicagcdo da estimulagéao.
Esta melhora da ventilacdo pulmonar era possivel de ser visualizada
através de um pneumotacografo, o qual registrava tanto o volume
corrente como a ventilagcdo minuto dos pacientes submetidos a

respiracao eletrofrénica.
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Estudos morfoldégicos realizados através de microscopia de luz e
eletrébnica de nervos frénicos de cdes adultos, apo6s implantacdo de
eletrodos cirurgicamente e estimulagcdo elétrica por um periodo que
variou entre 273 a 986 dias, demonstraram que a estimulacdo, quando
aplicada adequadamente, ndo promovia qualquer degeneracdo do
nervo frénico (KIM et al., 1983).

Com base nos estudos de Sarnoff et al. (1950) e com as
informagdes obtidas através dos parametros elétricos utilizados com o
advento do marcapasso frénico, Geddes et al. (1985) deram
continuidade aos estudos, na Universidade de Indiandépolis — Estados
Unidos da América, com a finalidade de estabelecer um protocolo para
estimular transcutaneamente o musculo diafragma.

Na mesma época em que se desenvolviam os estudos na
Universidade de Indianépolis - E.U.A, no Brompton Hospital de
Londres estava sendo realizado um estudo sobre a estimulagao
elétrica do diafragma em humanos que apresentavam disfungao
diafragmatica de varias etiologias. Os locais de estimulagdo propostos
situavam-se na base do pesco¢co de ambos os lados e os pulsos
utilizados tinham frequéncia de 1 Hz e duragdo de 0,1 ms. Este estudo
concluiu que a técnica era bem tolerada e apresentava eficacia no
condicionamento muscular diafragmatico de 95% dos pacientes
submetidos a esta estimulacdo (MIER et al., 1987).

Com a continuacdo dos estudos também se pode determinar que

a frequéncia de estimulacdo deveria estar entre 25 e 30 Hz e a
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corrente utilizada para estimular o diafragma deveria ter forma de
onda quadrada e modulavel quanto ao tempo de subida, tempo de
sustentacdo e o tempo de relaxamento (GEDDES et al., 1990).

Através dos estudos realizados por Geddes et al. (1990) foi
estabelecido o protocolo da estimulagdo diafragmatica elétrica
transcutédnea que consiste: frequéncia do estimulo entre 25 e 30 Hz;
duracdo do pulso entre 0,1 e 10 ms; a intensidade do estimulo deve
ser a minima para obter contragcdo muscular; tempo de estimulagao de
20 minutos (GEDDES et al., 1991).

Foi a partir de estudos desenvolvidos com caes anestesiados,
realizados por Riscilli et al (1989) que se tornou possivel estabelecer
a aplicagao de pulsos de curta duracédo (0,1 ms—10 ms) na contragao
dos musculos inspiratérios sem provocar alteragdes hemodinadmicas ou
arritmias cardiacas.

Existem diversas situagcdes em que o suporte respiratéorio é
temporariamente necessario e a estimulagdo diafragmatica elétrica
transcutédnea pode ser utilizada. Algumas das indicagdes da EDET sao:
portadores de insuficiéncia respiratdéria crdnica (tetraplegia,
poliomielite), ressuscitagcdo de pacientes apnéicos e como auxilio no
processo de desmame em pacientes submetidos a ventilagcdo mecanica
artificial (SARNOFF et al., 1950; GONGCALVES, 1991).

SARNOFF et al. (1951) relatam que a estimulacdo elétrica do
nervo frénico em humanos através de eletrodos de superficie tem sido

demonstrada ser capaz de produzir respiragao artificial controlada.
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Experimentos em cées, gatos, macacos e seres humanos revelaram
que o volume corrente obtido era proporcional a intensidade de
corrente aplicada. Constatou-se também que em situagbes como
choque hemorragico em caes e seres humanos, a estimulacédo frénica
mantinha a circulacdo em nivel mais satisfatéorio do que a respiracéao
com pressao positiva, provavelmente por ser similar a respiracao
normal e promover uma respiragcdao por diminuigdo da presséao
intrapleural. Também foi observado que toda a atividade respiratéria
espontanea cessava imediatamente ao ser iniciada a respiracéao
eletrofrénica e retornava quando a estimulacado era interrompida.

GEDDES et al. (1985) observaram em seus estudos que o melhor
local de estimulacado frénica em caes era a parede toracica superior e
bilateralmente. Também constatou que a EDET era capaz de manter a
saturagdo de oxigénio (SaO3z), em niveis normais, sem produzir
arritmias cardiacas e que o volume inspirado durante a estimulacao foi
quatro vezes maior do que o volume corrente em respiracao
espontanea.

GEDDES et al. (1988) observaram que, tanto em humanos como
em babuinos e cdes, os volumes correntes eram maiores quando se
utilizava a estimulacdo elétrica frénica em relagdo a respiragéao
espontanea. Neste estudo, utilizou-se os eletrodos bilateralmente nas
regides da base do pescogo, paraxifdéide e transtoracico.

RISCILI et al. (1988) comparando as repercussdes do local de

posicionamento dos eletrodos, nas regides transtoracica e paraxifdidea
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em babuinos, obtiveram como resultado um volume corrente maior com
os eletrodos transtoracicos em relagcdo ao paraxifdéideos, pois nestes
ha wuma probabilidade de estimular a musculatura expiratoria

(abdominal) diminuindo a expansibilidade da caixa toracica.

1.2.- Estimulacao Diafragmatica Elétrica Transcutédnea:
Repercussobes na Freqliiéncia Cardiaca, na Pressao

Arterial Sistémica e na Saturagdao de Oxigénio

Durante a respiragcadao espontédnea, a contracdo da musculatura
inspiratéoria expande a caixa toracica de modo que, na inspiragcao as
pressbes intrapleural e intrapulmonar (vias aéreas) tornam-se
subatmosféricas gerando um gradiente de pressdo ambiente-alveolar
para que ocorra a inspiragao, determinando o VC (PEREL & RIZOV,
1994).

Em condi¢des fisiologicas normais, durante a inspiragado € gerada
uma presséo intratoracica subatmosférica de aproximadamente -3 a -5
cmH20, que por sua vez € transmitida para todas as estruturas no
interior da caixa toracica. Consequentemente, havera um aumento do
gradiente de pressdo venosa entre as veias extratoracicas e o atrio
direito, facilitando o retorno venoso ao atrio direito, promovendo um

aumento do DC (DAVID, 1996; BERNE & LEVY, 2000).
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Sarnoff et al. (1950) estudando a respiragcao eletrofrénica em 8
pacientes com poliomielite bulbar aguda, verificaram que durante a
estimulacdo elétrica na base do pescocgco, todos os pacientes
responderam com aumento do VC e da FC, e uma queda da PA, pois
0S mesmos cursavam com quadros de hipertensado arterial decorrente
da doenca de base (Poliomielite).

Gongalves (1991) considera a eletroventilagdo como um método
especial de ventilagao, e que a utilizacado de corrente elétrica aplicada
sobre a superficie toracica produz VC maior em relagcdo ao VC durante
a respiracao espontanea, além de possibilitar o risco de desencadear
arritmias cardiacas.

Em relagcdo a SaO,, Geddes et al. (1985) demonstraram, em céaes
anestesiados, que a saturacdo poderia ser mantida em niveis de
normalidade quando aplicada a EDET com eletrodos de superficie na

parede toracica superior.

1.3 — Musculos Respiratdrios

O sistema respiratorio consiste das vias aéreas respiratorias, dos
pulmdes e da bomba ventilatéria, sendo esta constituida da parede
toracica, dos musculos respiratorios, do sistema nervoso central e dos

nervos periféricos (ROUSSOS & MACKLEM, 1982). Desta forma, a
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manutencdo da ventilacdo alveolar depende de um bom funcionamento
desses componentes (CLANTON & DIAZ, 1995; McCOOL & TZELEPIS,
1995; RATTO & JARDIM, 1997; SCHILZ, 2000) e alteragbes em
qualquer dessas estruturas contribui para uma diminuicdo da
ventilagdo alveolar (RATTO & JARDIM, 1997).

A parede toracica, em mamiferos, pode ser dividida em dois
compartimentos: a caixa toracica e o abdome, que sado separados por
uma fina estrutura musculotendinosa, o diafragma (DE TROYER &
ESTENNE, 1988).

Os musculos respiratorios tém como funcdo primaria deslocar a
parede toracica ritmicamente, cuja fungcdo é de bombear o ar para
dentro e para fora dos pulmdes com a finalidade de manter uma troca
gasosa adequada. A agdo mecénica desses musculos é determinada
pela sua anatomia e pela carga a que sado submetidos quando se
contraem (DE TROYER & ESTENNE, 1988).

Morfologica e funcionalmente os musculos respiratérios sé&o
musculos esqueléticos estriados que apresentam caracteristicas
proprias, como maior resisténcia a fadiga, fluxo sanguineo elevado,
maior capacidade oxidativa e maior densidade capilar, quando
comparados com o0s musculos esqueléticos periféricos. Além dessas
caracteristicas, os musculos respiratorios diferem de outros musculos
esqueléticos por terem que vencer cargas elasticas e resistivas em vez
de cargas inerciais, estando sob controle voluntario e involuntario

contraindo-se com ritmicidade durante a vida toda (TERZI, 1998).
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Durante a inspiragcdo o torax sofre alteragdes tridimencionais,
visto que o diafragma é o principal musculo da respiragdo e por si soO
ele aumenta os trés diametros de volume toracico: vertical, transversal
e sagital (KAPANDJI, 1990). O aumento da tensdo no diafragma
durante a inspiracdo produz uma diferenca de pressdo entre o térax e
o abdome, forgcando para baixo o conteudo abdominal quando aumenta
o volume toracico (LEFF & SCHUMACKER, 1996).

O diafragma é constituido por trés grupos de fibras musculares:
vertebral, costal e esternal, sendo inervado bilateralmente pelos
nervos frénicos que sdo derivados das raizes nervosas cervicais C3 a
C5 (DE TROYER & ESTENNE, 1988; SOUCHARD, 1989).

As fibras vertebrais sdo formadas por dois feixes de fibras de
comprimento desigual. O pilar direito parte dos discos intervertebrais
L1-L2 e L2-L3 descendo as vezes até o disco L3-L4, enquanto que o
pilar esquerdo parte do disco L2-L3. As fibras costais partem da face
interna das seis ultimas costelas e se interdigitam com aquelas do
musculo transverso do abdome. As fibras esternais partem da face
posterior do apéndice xiféide. Todas as fibras convergem para uma
regidao central tendinosa (SOUCHARD, 1989).

Estudos eletromiograficos mostram que existem outros musculos
respiratéorios primarios que participam da inspiragdo sao eles:
escalenos, intercostais paraesternais dos cinco primeiros espagos

costais e os intercostais externos (MIZUNO, 1991; TERZI, 1998).
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Os musculos esternocleidomastdideo, trapézio, peitoral maior e
menor e serratil também contribuem para a ventilagcdo pulmonar
gquando o trabalho da respiragcdao aumenta. Além disso, os musculos
abdominais ajudam a facilitar a inspiragdo por comprimirem o conteudo
abdominal durante os movimentos posturais, o que ajuda a manter o
diafragma com um comprimento ideal (LEFF & SCHUMACKER, 1996).

Em repouso, a expiragdo normalmente €& passiva, sendo realizada
pelo relaxamento dos musculos inspiratérios. Durante a expiragéao
ativa, os musculos da parede abdominal comprimem internamente o
conteudo abdominal, forgando o diafragma em diregao do térax. Esses
musculos incluem o reto abdominal, o transverso do abdome e os
musculos obliquos interno e externo (DE TROYER & ESTENNE, 1988;
LEFF & SCHUMACKER, 1996).

Os musculos intercostais internos também contribuem para a
expiragédo tracionando inferiormente o gradil costal e reduzindo os

diametros antero-posterior e lateral (LEFF & SCHUMACKER, 1996).

1.4- Controle da Ventilacao

A regulagcdo da ventilacdo pulmonar se faz através de
quimiorreceptores, sensiveis aos niveis de CO3, O, e pH no sangue
arterial, por reflexos pulmonares e da caixa toracica, como também,

por impulsos eferentes do cortex cerebral (WEST, 2002).
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Os quimiorreceptores, localizados na bifurcagcdo das carédtidas
(corpusculos carotideos) e no arco aodrtico (corpusculos adrticos),
respondem ao aumento na PCO; sanguinea, estimulando reflexamente
a ventilacdo. Dessa forma, a elevagdo na PCO, aumenta o numero de
impulsos aferentes através dos nervos cranianos glossofaringeo e
vago, além de estimular a regido quimiossensivel bulbar, os
quimiorreceptores centrais (WEST,2002).

Quadros de hipoxemia e acidose (redugao do oxigénio e do pH,
respectivamente) também estimulam a ventilagcdo, por sua agc&o nos
quimiorreceptores periféricos (WEST, 2002).

Quanto aos reflexos dos pulmdes e da caixa toracica podemos
citar: reflexos de insuflacdo, reflexo de desinsuflagcdo, reflexos de
irritacdo e sistema gama. O reflexo de insuflagcdo é mediado por fibras
aferentes vagais e € conhecido como reflexo de insuflagcdo de Henring-
Breuer cujos receptores estao localizados nos brénquios e parénquima
pulmonar. Este reflexo era considerado um dos principais para o
controle da ventilagdo, no entanto, estudos recentes mostraram que
ele € quase inativo no adulto, exceto se o volume corrente ultrapassar
um litro (WEST, 2002).

O reflexo de desinsuflacdo esta relacionado com o aumento do
esforco inspiratorio apés esvaziamento dos pulmdes. A compressao de
receptores localizados nas paredes alveolares transmite impulsos ao
cérebro que inibem a expiracdo. Quanto ao reflexo de irritacdo, os

receptores localizados na traquéia e grandes vias aéreas séao
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estimulados por inalagdo de poeira, gases nocivos ou fumo,
promovendo broncoconstricgao reflexa e consequentemente o aumento
da resisténcia das vias aéreas (WEST, 2002). Ja o sistema gama
fornece informagdes sobre o estado dos musculos respiratérios através
de impulsos originados nos fusos musculares e 6rgaos tendinosos. Os
musculos intercostais e abdominais sdo inervados tanto pelos fusos
musculares quanto pelos 6rgédos tendinosos, ao passo que o diafragma

é pobre de fusos musculares (CHERNIACK & PACK, 1992).
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2- OBJETIVOS E JUSTIFICATIVA

2.1- Objetivo geral

> Verificar possiveis alteragdes nos parametros hemodinamicos a
saber: frequéncia cardiaca, pressao arterial sistémica e saturacao
de oxigénio durante e apd6s a estimulagcdo diafragmatica elétrica

transcutdnea em humanos sadios.

2.2- Objetivos especificos

> Verificar se ocorrem alteragcdes da frequéncia cardiaca
durante e apo6s a estimulagdo diafragmatica elétrica transcutanea nos
trés locais de estimulacdo: base do pescog¢o, regido paraxifdéidea e

entre o 6° e 0 8° espacgo intercostal na linha axilar média.

> Verificar se ocorrem alteragdes da pressdao arterial
sistémica durante e apo6s a estimulagcdo diafragmatica elétrica
transcutédnea nos trés locais de estimulac&o: base do pescogo, regido
paraxiféidea e entre o 6° e o 8° espacgo intercostal na linha axilar

média.
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> Verificar se ocorrem alteragdes na saturacado percentual
de oxigénio durante e apds a estimulagdo diafragmatica elétrica
transcutédnea nos trés locais de estimulac&o: base do pescogo, regido
paraxiféidea e entre o 6° e o 8° espacgo intercostal na linha axilar

média.

> Comparar, caso ocorram, as alteragcbes na frequéncia
cardiaca, na pressao arterial e na saturagdo de oxigénio nos trés
locais de estimulagdo objetivando determinar o melhor local de
posicionamento dos eletrodos, isto é, aquele que n&o produza
alteragdes hemodindmicas significativas quando se pretende utilizar a

EDET.

> Avaliar se ocorrem alteragdes na pele, no local de

colocacédo dos eletrodos, durante a estimulagao elétrica.
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2.3 - Justificativa

A partir da pesquisa bibliografica realizada sobre estimulagao
diafragmatica elétrica transcutdnea verificou-se que existem varios
estudos objetivando analisar os efeitos que a estimulagao
diafragmatica exerce sobre o sistema respiratério, seja em animais ou
em humanos, com énfase na alteracdo do volume pulmonar, mais
especificamente, no volume corrente em fungdo do local de
estimulac&do na regido do térax. Entretanto, esta técnica também leva a
alteracdes no sistema cardiovascular, pois produz uma pressao
intrapleural negativa que tende a facilitar o retorno venoso. Na
literatura ha poucos relatos sobre os efeitos da estimulagcéao
diafragmatica elétrica transcutanea sobre o sistema circulatério. Desta
forma, justifica-se investigar se ocorrem alteragdes significativas na
frequéncia cardiaca, na pressao arterial e na saturagdo de oxigénio
durante a estimulagdo diafragmatica elétrica transcutanea em

humanos.
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4. RESULTADOS

As caracteristicas antropométricas dos individuos voluntarios
incluidos no presente estudo estdo apresentadas na tabela 1 e foram
obtidas por meio do preenchimento de uma ficha de avaliacao
individual (Apéndice A).

A frequéncia cardiaca, a pressao arterial sistdlica, a pressao
arterial diastdlica e a saturagdo de oxigénio foram analisadas antes,
durante (média do 1°, 5°, 10°, 15° e 20° minutos) e depois (média do
1°, 5° e 10° minutos) da aplicacdo da EDET nos trés locais de
estimulagdo, como podemos observar nas tabelas e graficos

apresentados a seguir.



Tabela 1: Caracteristicas antropométricas dos individuos voluntarios

estudados (n=15).

Voluntario Idade Altura Peso IMC
(anos) (cm) (Kg) (Kg/m?)
1 22 158 48 19,28
2 24 161 59 22,78
3 29 160 59,2 23,12
4 22 163 55 20,75
5 23 172 64 21,62
6 21 172 67 22,63
7 22 157 47 19,10
8 22 173 58 19,39
9 22 165 58 21,32
10 22 167 64 22,94
11 25 173 78 26,10
12 25 173 82 27,42
13 21 164 53 19,70
14 22 172 61,8 20,88
15 25 170 57 19,72
Média 23,13 166,66 60,73 21,78
Desvio Padréo 2,13 5,68 9,59 2,38

IMC: indice de massa corpdrea (peso/altura?).
Fonte: VIEIRA, J.E. et al., 2002.
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4.1 - Repercussobes na Freqiiéncia Cardiaca

Na tabela 2 observamos os valores médios + DP da FC antes,

durante e depois da aplicagcdo da EDET nos trés locais estimulados.

Tabela 2: Valores da frequéncia cardiaca (FC) antes, durante e

depois da EDET nos trés locais de estimulagéao.

Antes 77,00+8,45 75,20+10,77 73,26+8,34
Durante 77,69+8,51 78,14+10,66 79,10+11,41

p 0,752 0,391 0,061

Durante 77,69+8,51 78,14+10,66 79,10+11,41
Depois 73,26 +9,32 74,02 + 8,54 71,97+ 7,75
p 0,044 0,140 0,049

Os valores sdo em média + DP.
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4.1.1 — Com a EDET na Base do Pescocgo
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Grafico 1: Comparacdo dos valores individuais da frequéncia
cardiaca (FC) antes, durante(média) e depois (média) da

aplicacdo da EDET na regido da Base do Pescogo.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 1, durante a
EDET na regido da base do pescogo, observa-se que a FC sofreu
reducdo ou aumento em relagcé&o ao controle (antes).

Ao compararmos a FC antes e durante (média) a aplicagao da
EDET, na regido da base do pescogo, observamos que nao houve
diferenca significativa nos seus niveis. A média e desvio padr&do antes
foi de 77,00+8,45 e durante de 77,69+8,51. Também foi observado, ao

compararmos a FC antes e depois (média) a aplicacédo da EDET na
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regido da base do pescogo, que ndao houve diferenga estatisticamente
significativa, a média e desvio padrédo antes foi de 77,00+8,45 e depois
73,269,322 (Tabela 2).

Quando comparamos a FC durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido da base do pescogo, verificamos que ela
sofreu uma redugado significativa de 77,69+8,51 para 73,26%£9,32

(Tabela 2).

4.1.2 — Com a EDET na Regido Paraxiféidea
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Grafico 2: Comparagcao dos valores individuais da frequéncia
cardiaca (FC) antes, durante (média) e depois (média) da

aplicagcdo da EDET na regido Paraxifoidea.
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Analisando-se cada resposta individual no grafico 2, durante a
estimulagdo na regido paraxiféidea, observa-se que a FC apresentou
aumento ou redugdo em relagcédo ao controle (antes).

Ao compararmos a FC antes e durante (média) a aplicagao da
EDET na regido paraxiféidea, observou-se que n&o houve diferenca
significativa, a média e desvio padrdo antes foi de 75,20+10,77 e
durante de 78,14+10,66. O mesmo foi observado ao compararmos a FC
antes e depois (média) a aplicacdo da EDET na regidao paraxifdidea,
onde nao houve diferencga significativa, sendo a média e desvio padrao
antes de 75,20+£10,77 e depois de 74,02+8,54. Ao analisarmos a FC
durante (média) e depois (média) a aplicagcdo da EDET na regiao
paraxiféidea, verificamos que ndo houve alteragdo significativa
(p=0,140), a média e desvio padrdo durante foi de 78,14+10,66 e

depois de 74,02+8,54 (Tabela 2).
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4.1.3 - Com a EDET entre o 6° e 0 8° EIC na Linha Axilar Média
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Grafico 3: Comparacao dos valores individuais da frequéncia cardiaca
(FC) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagdao da EDET na

regidao entre o 6° e o 8° EIC.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 3, durante a
estimulagdo na regido entre o 6° e o 8° EIC, nota-se que a FC
permaneceu inalterada, aumentou ou reduziu em relagdo ao controle
(antes).

Ao compararmos a FC antes e durante (média) a aplicagdo da
EDET entre o 6° e 0 8° EIC, ndo houve diferenga significativa, a média
e desvio padrdo antes foi de 73,26+8,34 e durante de 79,10+£11,41.

Quando comparamos a FC antes e depois (média) a aplicagdo da
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EDET entre o 6° e o 8° EIC, também n&o observamos diferenca
significativa, sendo a média e desvio padrao antes de 73,26+8,34 e
depois de 71,97+£7,75.

Quando comparamos a FC durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido entre o 6° e o 8° EIC, verificamos que
houve uma reducdo significativa de 79,10£11,41 para 71,97+7,75

(Tabela 2).
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4.2 - Repercussoées na Pressao Arterial Sistdlica

Na tabela 3 observamos os valores médios + DP da PAS antes,

durante e depois da aplicacdo da EDET nos trés locais estimulados.

Tabela 3: Valores da pressao arterial sistdélica (PAS) individual antes,

durante e depois da EDET nos trés locais de estimulagao.

Os valores sdo em média + DP.
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4.2.1 -Com a EDET na Base do Pescogo
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Grafico 4: Comparagao dos valores individuais da presséao
arterial sistolica (PAS) antes, durante (média) e depois (média)

da aplicagcdo da EDET na regido da Base do Pescogo.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 4, durante a
estimulagdo na regido da base do pescogo, verifica-se que a PAS
apresentou redugcao, aumento ou permaneceu inalterada em relagédo ao
controle (antes).

Ao compararmos a PAS antes e durante (média) a aplicagcado da
EDET na base do pescog¢o, encontramos que nao houve diferenca
estatisticamente significativa (p=0,960), a média e o desvio padrao

antes foi de 111,46+7,11 e durante de 111,53 = 7,99. Também nao se
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observou diferenca estatisticamente significativa (p=0,123) ao
compararmos a PAS antes e depois (média) a aplicacdo da EDET na
base do pescoco. A média e o desvio padrao antes foi de 111,46x7,11
e depois de 109,33+8,65.

Ao analisarmos a PAS durante (média) e depois (média) a
aplicagcdo da EDET na base do pescog¢o, observamos que houve

reducado significante de 111,53+7,99 para 109,33+8,65 (Tabela 3).

4.2.2 — Com a EDET na Regido Paraxiféidea
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Grafico 5: Comparacdao dos valores individuais da pressao arterial
sistolica (PAS) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao

da EDET na regido Paraxifoidea.
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Analisando-se cada resposta individual no grafico 5, durante a
estimulagdo na regido paraxiféidea, observa-se que a PAS
praticamente ndo se alterou em relag&o ao controle (antes).

Ao compararmos a PAS antes e durante (média) a aplicagcado da
EDET na regido paraxiféoidea, observamos que ndo houve diferencga
estatisticamente significante (p=0,917), a média e o desvio padrao
antes foi de 112,40+7,13 e durante de 112,28+8,76. A analise da PAS
antes e depois (média) a aplicagcdo da EDET na regido paraxifdidea,
ndao apresentou diferenga estatisticamente significante (p=0,200), a
média e o desvio padrdo antes foi de 112,40+x7,13 e depois de
109,33+8,65 (Tabela 3).

Ao analisarmos a PAS durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido paraxiféidea, observamos que n&o houve
diferenga significativa (p=0,131), a média e desvio padrdao durante foi

de 112,28+8,76 e depois de 109,33+8,65 (Tabela 3).
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4.2.3 — Com a EDET na regido entre o 6° e o 8° EIC na Linha
Axilar Média
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Grafico 6: Comparacdao dos valores individuais da pressao arterial
sistolica (PAS) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao

da EDET na regido entre o0 6° e 0 8° EIC.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 6, durante a
estimulacdo na regido entre o 6° e o 8° EIC, verificamos que a PAS
sofreu reducdo, aumento ou permaneceu inalterada em relacdo ao
controle (antes).

Ao compararmos a PAS antes e durante (média) a aplicagcao da
EDET entre o 6° e o 8° EIC, observamos que nao houve diferenca
significativa (p=0,424), a média e desvio padrdao antes foi de

110,53+8,15 e durante de 111,76+7,87. Quando comparamos a PAS
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antes e depois (média) a aplicagdo da EDET entre o 6° e o 8° EIC,
também ndo houve diferenca estatisticamente significativa (p=0,930), a
média e o desvio padrdo antes foi de 110,53+8,15 e depois de
110,40+8,36.

Ao analisarmos a PAS durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido entre o 6° e o 8° EIC, observamos que
nadao houve diferenca significativa (p=0,066), a média e desvio padréo

durante foi de 111,76+7,87 e depois de 110,40+8,36 (Tabela 3).
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4.3 — Repercussobes na Pressao Arterial Diastédlica

Na tabela 4 observamos os valores médios + DP da PAD antes,

durante e depois da aplicacdo da EDET nos trés locais estimulados.

Tabela 4: Valores da pressao arterial diastélica (PAD) antes, durante e

depois da EDET nos trés locais de estimulacgéo.

Os valores sdo em média + DP.
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4.3.1 — Com a EDET na Base do Pescocgo
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Grafico 7: Comparacdao dos valores individuais da pressao arterial
diastolica (PAD) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao

da EDET na regido da Base do Pescocgo.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 7, durante a
estimulagdo na regido da base do pescogo, observa-se que a PAD
sofreu redugdo, aumentou ou permaneceu inalterada em relagcdo ao
controle (antes).

Ao compararmos a PAD antes e durante (média) a aplicagao da
EDET na regido da base do pescogo, observamos que nao houve
diferenga significativa (p=0,153), a média e desvio padrao antes foi de
70,66+7,69 e durante de 71,97+x6,14. No entanto, ao compararmos a

PAD antes e depois (média) a aplicagdo da EDET na regido da base do
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pescog¢o, ndo houve diferencga significativa (p=0,860), a média e desvio
padrao antes foi de 70,66+7,69 e depois de 70,80+£5,79.

Ao analisarmos a PAD durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido da base do pescog¢o, observamos também
que nao houve diferenga significativa (p=0,097), a média e desvio

padrao durante foi de 71,97+6,14 e depois de 70,805,779 (Tabela 4).

4.3.2 — Com a EDET na regido Paraxifdidea
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Grafico 8: Comparacdao dos valores individuais da pressao arterial
diastolica (PAD) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao

100 -
90 -
80 -

70
60 -
50 -
40
30 -
20
10 -
O,,
2

1

PAD (mmHg)

N° do Voluntario

da EDET na regido Paraxifoidea.
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Analisando-se cada resposta individual no grafico 8, durante a
estimulagdo na regido paraxifoidea, verifica-se que a PAD sofreu
reducdo, aumentou ou permaneceu inalterada em relagcdo ao controle
(antes).

Ao compararmos a PAD antes e durante (média) a aplicagado da
EDET na regido paraxiféoidea, observamos que ndo houve diferencga
significativa (p=0,211), a média e desvio padrdo antes foi de
70,66+7,69 e durante de 71,97x7,82. A analise da PAD antes e depois
(média) a aplicagcdo da EDET na regido paraxiféidea, também néo
apresentou diferenga significativa (p=0,898), a média e desvio padrao
antes foi de 70,66+7,69 e depois de 70,35+5,36.

Ao analisarmos a PAD durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido paraxiféidea, ndo houve diferencga
significativa (p=0,483), a média e desvio padrdao durante foi de

71,97+7,82 e depois de 70,35+5,36 (Tabela 4).
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4.3.3 — Com a EDET na Regido entre o 6° e o 8° EIC na Linha
Axilar Média
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Grafico 9: Comparacdao dos valores individuais da pressao arterial
diastolica (PAD) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao
da EDET na regido entre o0 6° e 0 8° EIC.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 9, durante a
estimulagdo na regidao entre o 6° e o 8° EIC, observa-se que a PAD
sofreu aumento ou permaneceu inalterada em relagdo ao controle
(antes).

Ao compararmos a PAD antes e durante (média) a aplicagado da
EDET entre o 6° e o 8° EIC, observamos que nao houve diferenca

significativa (p=0,055), a média e desvio padrdao antes foi de
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69,20+5,79 e durante de 70,02+5,82. O mesmo foi observado ao
compararmos a PAD antes e depois (média) a aplicagcdo da EDET entre
o 6° e 0 8° EIC, onde ndao houve diferenga significativa (p=0,085) e a
média e desvio padrao antes foi de 69,20£5,79 e depois de
70,48+5,82.

Ao analisarmos a PAD durante (média) e depois (média) a
aplicagcdo da EDET entre o 6° e o 8° EIC, também n&o houve diferencga
significativa (p=0,323), a média e desvio padrdao durante foi de

70,02+5,82 e depois de 70,48+5,82 (Tabela 4).
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4.4 — Repercussobes na Saturagdao de Oxigénio

Na tabela 5 observamos os valores médios + DP da SaO, antes,

durante e depois da aplicacdo da EDET nos trés locais estimulados.

Tabela 5: Valores da SaO;, antes , durante e depois da EDET nos trés

locais de estimulacéo.

Os valores sdo em média + DP.
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4.4.1 — Com a EDET na Base do Pescocgo
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Grafico 10: Comparacdo dos valores individuais da saturacdo de
oxigénio (Sa0O,) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao

da EDET na regido da Base do Pescocgo.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 10, durante a
estimulagdo na regido da base do pescog¢o, verifica-se que a SaO;
sofreu redugdo, aumentou ou permaneceu inalterada em relacdo ao
controle (antes).

Ao compararmos a SaO;, antes e durante (média) a aplicagado da
EDET na regido da base do pescog¢o, observamos que houve reducgéo

significativa de 97,80+0,67 para 96,66+1,19 (p=0,001). No entanto, ao
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compararmos a SaO; antes e depois (média) a aplicagcdao da EDET na
regido da base do pescogo, nado houve diferengca significativa

(p=0,062), a média e desvio padrédo antes foi de 97,80+0,67 e depois

de 98,33+0,73.
Ao analisarmos a SaO; durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET na regido da base do pescog¢o, observamos também

que houve reducdo significativa de 96,66+1,19 para 98,33%x0,73

(p=0,000) (Tabela 5).

4.4.2 — Com a EDET na Regido Paraxiféidea
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Grafico 11: Comparagdo dos valores individuais da saturacdo de
oxigénio (SaO3) antes, durante (média) e depois (média) a aplicagao

da EDET na regido Paraxifoidea.
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Analisando-se cada resposta individual no grafico 11, durante a
estimulagdo na regido paraxifoidea, observa-se que a SaO; sofreu
reducao em relagao ao controle (antes).

Ao compararmos a SaO;, antes e durante (média) a aplicagado da
EDET na regido paraxiféidea, observamos que houve reducgéo
significativa de 98,13+0,91 para 96,08+0,81 (p=0,000). No entanto, ao
compararmos a SaO; antes e depois (média) a aplicagdo da EDET na
regido paraxiféidea, ndao houve diferenga significativa (p=0,443), a
média e desvio padrao antes foi de 98,13+0,91 e depois de
97,93+0,87.

Ao compararmos a SaO, durante (média) e depois (meédia) a
aplicacdo da EDET na regido paraxiféoidea, observamos que houve
aumento significativo de 96,08+0,81 para 97,93+0,87 (p=0,000)

(Tabela 5).
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4.4.3 — Com a EDET na regido entre o 6° e o0 8° EIC na Linha
Axilar Média
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Grafico 12: Comparagdo dos valores individuais da saturacdo de
oxigénio (Sa0O,) antes, durante (média) e depois (média) da aplicagao

da EDET na regido entre o 6° e 0 8° EIC.

Analisando-se cada resposta individual no grafico 12, durante a
estimulagdo na regido entre o 6° e o 8° EIC, observa-se que a SaO,
sofreu reducédo em relacdo ao controle (antes).

Ao compararmos a SaO;, antes e durante (média) a aplicagado da
EDET entre o 6° e o 8° EIC, observamos que houve redugao

significativa de 98,06+0,88 para 96,10+0,88 (p=0,000). Entretanto, ao
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compararmos a SaO; antes e depois (média) a aplicagdo da EDET
entre o 6° e o 8° EIC, ndo houve diferenga significativa (p=0,106), a
média e desvio padrao antes foi de 98,06£0,88 e depois de
97,84+0,88.

Ao analisarmos a SaO; durante (média) e depois (média) a
aplicacdo da EDET entre o 6° e o 8° EIC, observamos que houve
aumento significativo de 96,10+0,88 para 97,84+0,88 (p=0,000)
(Tabela 5).

Obtivemos também como resultado, pouca reacdo cutédnea nos
locais onde foram colocados os eletrodos auto-adesivos, como também

na regido que foi utilizada as canetas estimuladoras.
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5. DISCUSSAO

De acordo com os resultados obtidos, ao aplicarmos a técnica
EDET em 15 voluntarias sadias, observamos que o comportamento da
FC antes e durante e antes e depois da estimulacdo em cada um dos
locais ndo sofreu alteragdes significativas, no entanto, comparando os
valores durante e depois da EDET, na regido da base do pesco¢o e na
regidao entre o 6° e o 8° EIC, observamos que houve uma redugéao
estatisticamente significativa na FC, conforme apresentado na tabela
2.

A FC sofre influéncias de alteragcdes humorais, fisicas e
principalmente do sistema nervoso auténomo (SNA), além de sofrer
reducdo nos seus niveis com a idade dos individuos. Em repouso,
individuos adultos apresentam uma FC que varia entre 60 a 100
batimentos por minuto (bpm), mantendo uma meédia de
aproximadamente 70 bpm, sendo significativamente maior em recém-
nascidos, em média, 140 bpm. Fatores emocionais, atividade fisica,
posicdo do individuo, sexo e influéncias ambientais podem alterar a
FC. Durante o sono, a FC tende a diminuir de 10 a 20 bpm, enquanto
que no exercicio fisico ha uma elevagdo de forma aguda, devido a
diminuicdo da ag¢do do sistema nervoso parassimpatico (SNP) e ao
aumento da descarga do sistema nervoso simpatico (SNS) (ALFIERI &

DUARTE, 1993; McARDLE et al., 1998; LIMA, 2000).
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Os fatores emocionais, tais como o medo e a ansiedade,
promovem um aumento da FC por estimulacdo do sistema nervoso
simpatico (SNS). Ambientes com altas temperaturas também
proporcionam uma elevagdo da FC, devido a um aumento do
metabolismo. Quanto a posicdo adotada pelo individuo, a FC sofre
variagbes, sendo menor na posi¢cédo deitada, elevando-se ligeiramente
na posicdao sentada e sendo ainda maior na posi¢gao ortostatica.
Também se observa, em seres humanos, que a FC tende a diminuir
progressivamente com o avancar da idade (ALFIERI & DUARTE, 1993;
BERNE & LEVY, 2000; LIMA, 2000).

O desempenho do miocardio (contratilidade) pode ser regulado
por mecanismos intrinsecos e extrinsecos. Os mecanismos intrinsecos
sdo: o mecanismo de Frank-Starling, que se baseia no principio que,
dentro de limites fisiolégicos, quanto maior o volume de sangue
recebido pelo coragdo mais o musculo cardiaco se distende,
aumentando o comprimento de suas fibras e consequentemente
contraindo-se com mais forga; e a regulagao induzida pela frequéncia,
que consiste em elevagado progressiva da forgca de contragdo muscular
desenvolvida, quando o intervalo entre os batimentos diminui
abruptamente. Isto se deve por aumento gradual da concentragao
intracelular de Ca™" (BERNE & LEVY, 2000).

Os mecanismos extrinsecos podem ser divididos em nervoso e

quimico. O controle nervoso consiste da influéncia da atividade
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nervosa simpatica e parassimpatica, enquanto que o controle quimico,
dos hormdnios e dos gases sanguineos (BERNE & LEVY, 2000).

A acdo do SNA no coracgédo resulta das atividades do SNS e do
SNP. O aumento da ac¢do parassimpatica (vagal) sobre o coragao
promove a liberagdo de acetilcolina (Ach) nas terminag¢des vagais,
diminuindo a frequéncia do ritmo do nodo sinusal, das fibras juncionais
atrio-ventriculares e do nodo atrio-ventricular, lentificando, assim a
transmissdo do impulso cardiaco para os ventriculos que tende a
diminuir a FC (GUYTON, 1996).

Estudos realizados em cées anestesiados constataram que ao se
estimular o nervo vago (X par craniano) com frequéncias constantes,
durante varios segundos, a FC diminui bruscamente, mantendo-se num
platd mais baixo por algum tempo. Ao interromper-se a estimulacéo, os
valores da FC retornavam aos niveis basais (BERNE & LEVY, 2000;
LIMA, 2000).

A estimulagdo do SNS produz liberagdo de noradrenalina (NOR)
nas terminagcdes nervosas simpaticas aumentando a frequéncia do
ritmo do nodo sinusal e assim elevando a FC (KATZ, 1992; GUYTON,
1996; HOFFMAN & LEFKOWITZ, 1996; GARCIA, 1998; CARVALHO et
al., 1999; LIMA, 2000). Ao contrario do que se observa com a
estimulacdo vagal, o aumento da atividade do SNS apresenta uma
relacédo direta com a FC, entretanto, ha um retardo na resposta de

cerca de 5 segundos, e o pico maximo é atingido em 20 a 30
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segundos, enquanto que na resposta vagal, a elevagcdo da FC é quase
que imediata (HAINSWORTH, 1995; LIMA, 2000).

A FC também sofre a acdo de mecanismos reflexos oriundos de
estruturas sensiveis as variagdes pressoricas, quimicas e volumétricas
gque ocorrem no sangue, NOS vasos ou no coracgao. Estas estruturas
sensiveis sao classificadas como: barorreceptores, quimiorreceptores
e receptores atriais (MICHELINI, 1999; LIMA, 2000).

Os barorreceptores sao terminagdes nervosas presentes no seio
carotideo e no arco adrtico responsaveis pela manutencdo da presséao
arterial em niveis normais (CHAPLEAU et al., 1995). Em normotensos,
estes receptores sdo estimulados durante a sistole ventricular, mas,
guando ha elevacao dos niveis pressoéricos, eles sdo estimulados tanto
durante a sistole quanto durante a diastole. Estas informag¢des séao
enviadas ao sistema nervoso central (SNC), especificamente ao nucleo
do tracto solitario (NTS) através dos nervos glossofaringeo (IX par
craniano) e vago. Desta forma, havera uma ativagdo do sistema
parassimpatico cardiaco associado a inibicdo do sistema simpatico
cardiaco e vascular. Como resultado ha uma reducdo da FC
(FERRARI, 1993; SALGADO et al., 1998; MICHELINI, 1999; LIMA,
2000).

No caso de haver redugdo dos niveis pressoricos, a regulacéao
reflexa acontecera de forma inversa, com aumento da estimulagéo
simpatica para o coragcdo e vasos, e redugcao da estimulacao

parassimpatica para o corag¢do, resultando no aumento da FC
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(FERRARI, 1993; SALGADO et al., 1998; MICHELINI, 1999; LIMA,
2000).

Os quimiorreceptores estdo localizados nos corpusculos
carotideos e aorticos proximos aos barorreceptores carotideo e
aortico, sendo estruturas altamente vascularizadas e que séo
sensiveis a diminuicdo das concentragcdes de O, e do pH e a elevacéao
da concentragdo de CO;,; no sangue arterial. Por exemplo, no caso de
hipoxemia, acidemia ou hipercarbia havera um aumento na ventilagéao
pulmonar na tentativa de normalizar as concentragcdées de O,, do pH e
do CO, sanglineo. Caso haja uma leve diminuigdo nas concentragdes
de O, e do pH e uma discreta elevagdo do CO, no sangue isto sera
suficiente para aumentar discretamente o trabalho respiratério e que
esta associado, normalmente, com uma diminuicdo da FC. Porém, se o
trabalho respiratorio estiver bastante elevado a FC tendera a aumentar
(BERNE & LEVY, 2000).

Os receptores atriais localizam-se na jung¢do das veias cavas com
o atrio direito e na jungcdo das veias pulmonares com o atrio esquerdo
(BERNE & LEVY, 2000). Quando estes receptores sdo estimulados por
efeito direto de um aumento do volume atrial, distende diretamente o
nodo sinusal aumentando a FC. O reflexo de Bainbridge decorrente da
distensdo promove a transmissdao de sinais elétricos aferentes pelos
nervos vagos para o nucleo do trato solitario (NTS) no bulbo cerebral.
Dai, sdo transmitidos sinais elétricos eferentes de retorno, tanto pelos

nervos vagos, para o coragdo, como pelos nervos simpaticos para o
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coragao, vasos e rins. Como a resposta da estimulagdo dos eferentes
simpaticos ocorre de forma lenta, o aumento da frequéncia cardiaca
observada leva cerca de 30 segundos para atingir niveis de
estabilidade (SMITH & THAMES, 1994; LIMA, 2000).

Os fatores que podem ter contribuido para a reducdo da FC apods
a EDET, foram o decubito dorsal e ou a prépria estimulacado frénica,
que poderiam levar a aumento do retorno venoso. Este por sua vez
poderia promover a estimulagcdo dos barorreceptores arteriais, por
aumento da pressdo sanglUinea ou de receptores cardiopulmonares
pela variagdo no retorno venoso, desencadeando diminui¢cdo da
atividade simpatica e aumento da atividade parassimpatica para o
coragao (BERNE & LEVY, 2000).

No entanto, como observamos que durante a EDET a presséao
arterial ndao sofreu alteracdo, a reducdo da FC apdés a EDET, parece
ter sido resultante da estimulacdo de receptores cardiopulmonares, via
aumento do retorno venoso.

A presséo arterial (PA) é definida como sendo a forga exercida
pelo sangue contra as paredes das artérias e €& determinada pela
quantidade de sangue ejetado a cada sistole — volume sistélico (VS) e
pela resisténcia ao fluxo sanguineo. Assim, a PA é o produto do débito
cardiaco (DC) pela resisténcia vascular periférica (RVP). Ja o DC pode
ser expresso matematicamente pelo produto da FC pelo VS. Em
situacbes em que ha aumento do DC ou da RVP ¢é observado o

aumento da PA (GUYTON, 1996; POWERS & HOWLEY, 2000).



64

Existem varios fatores fisiologicos que interferem na PA sendo
eles: o DC, o volume sanguineo, a resisténcia ao fluxo e a viscosidade
sanguinea. A elevagdao ou diminuicdo de qualquer um desses fatores
acarreta no aumento ou reducdo da PA, respectivamente (GUYTON,
1996; POWERS & HOWLEY, 2000).

O sistema nervoso auténomo tem um papel muito importante no
sistema cardiovascular que é a capacidade de aumentar rapidamente a
PA (GUYTON, 1996). Isto se faz através da estimulagcdo do SNS que
proporciona uma agao vasoconstrictora e cardioaceleradora, ao mesmo
tempo, que ha wuma inibigAo do SNP a nivel cardiaco. Como
consequUéncia, ocorrem trés alteragcdes simultaneamente para que
auxiliem no aumento da PA que sao: todas as arteriolas do corpo se
contraem aumentando a RVP, as veias também se contraem
deslocando o sangue em diregcdo ao coragao fazendo com que eleve o
enchimento cardiaco e, por fim, o proprio coragcdo € estimulado
diretamente pelo SNA aumentando ainda mais o bombeamento
cardiaco (GUYTON, 1996).

Desta forma a regulacdo a curto prazo da PA é realizada pelo
SNA, enquanto que a longo prazo €&, sobretudo, uma funcdo dos rins
(GUYTON, 1996; POWER & HOWLEY, 2000).

Uma caracteristica particular do controle nervoso da PA é a
rapidez de resposta, chegando a aumentar a PA para o dobro do
normal dentro de 5 a 15 segundos. Ja a inibigdo subita da estimulacéo

nervosa reduz a PA em até metade do normal em 10 a 40 segundos.
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Desta forma, o sistema nervoso (SN) no controle da PA é considerado
o0 mais rapido dos mecanismos de controle (GUYTON, 1996).Dentre os
mecanismos neurais podemos citar: o0s barorreceptores ou
pressorreceptores, 0s quimiorreceptores e 0s receptores
cardiopulmonares (GUYTON, 1996).

O reflexo barorreceptor € o mais importante dos mecanismos
neurais para o controle da PA. Esse reflexo consiste no estiramento de
receptores de pressao localizados nas grandes artérias sistémicas
(bifurcagdo carotidea e arco adrtico) (GUYTON, 1996). Quando ha o
aumento da PA esses receptores sao estimulados através de seu
estiramento e enviam impulsos elétricos ao SNC fazendo com que haja
diminuicdo da atividade simpatica. Consequentemente, pode haver
diminuicdo do DC e/ou da RVP, reduzindo a PA. Por outro lado, a
diminuicdo da PA ocasiona uma redugcdo da atividade dos
barorreceptores ao sistema nervoso. Isto faz com que o centro de
controle cardiovascular responda estimulando o centro vasoconstrictor
do bulbo e inibindo o centro vagal, elevando a atividade simpatica, o
qual aumenta a PA de volta ao nivel normal (POWER & HOWLEY,
2000).

Ja os quimiorreceptores que estdo sempre em contato direto com
o sangue arterial sdo estimulados sempre que a PA diminui a um nivel
critico, devido a reducdo do fluxo sanguineo para eles. Esta redugao
do fluxo sanguineo faz com que haja uma diminuigcdo na quantidade de

O, e um acumulo de CO, e ions H' ndo removidos pelo baixo fluxo.
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Assim, os sinais oriundos dos quimiorreceptores para o centro
vasomotor fazem com que este responda elevando a PA ao nivel
normal (GUYTON, 1996).

Os reflexos atriais e da artéria pulmonar também ajudam na
regulacdo da PA através de mecanorreceptores presentes nas paredes
dos atrios e das artérias pulmonares, denominados receptores de
baixa pressao. Apesar de nao detectar a PA sistémica, sdo capazes de
detectar aumentos da pressdo em regides de baixa pressédo da
circulacdo por aumento do volume sanguineo. Juntamente com os
reflexos barorreceptores tornam o sistema reflexo neural mais potente
no controle da PA (GUYTON, 1996).

Quanto ao comportamento da PAS, observamos que ela também
nao sofreu alteragcdes significativas nos seus valores antes e durante e
antes e depois a EDET nas trés regides estimuladas. Quando
comparamos os valores durante e depois a EDET, na regido da base
do pescogo, observamos que houve uma redugao estatisticamente
significativa da mesma, enquanto que na regido paraxifoidea e na
regido entre o 6° e o 8° EIC, verificamos que ndo houve diferenga
significativa, antes, durante e depois a EDET, de acordo com a tabela
3.

A reducdo da PAS, cessada a EDET, pode ser atribuida,
analogamente ao que ocorre com a FC, a um mecanismo reflexo,
devido o aumento do retorno venoso que levaria a estimulagao de

receptores cardiopulmonares cujos aferentes alcangam o nucleo do
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trato solitario (NTS) no bulbo, o qual inibe os impulsos da atividade
simpatica para o coragao e vasos sanguineos renais (BERNE & LEVY,
2000).

Maloney et al. (1951) verificaram que ao aplicar a estimulacéo
elétrica diafragmatica durante choque hemorragico em cées, o retorno
venoso aumentava promovendo um aumento do débito cardiaco,
resultando no aumento da pressdo arterial sistémica, diferentemente
do observado neste trabalho.

Na tabela 4, podemos observar que a PAD n&o apresentou
diferengca estatisticamente significativa ao compararmos os valores
antes, durante e depois da EDET nos trés locais estimulados: base do
pescogo, regidao paraxifdéidea e regidao entre o 6° e o 8° EIC. Desta
forma, a EDET no presente estudo ndo influenciou na PAD,
evidenciando que a resisténcia vascular periférica nao sofreu
alteracdes durante e apo6s aplicacao desta técnica.

Sarnoff et al. (1950) verificaram que durante a aplicagdao da
respiragao elétrica diafragmatica em pacientes com poliomielite bulbar
aguda associada a hipertensdo, tanto a pressdo arterial sistodlica
quanto a pressao arterial diastdlica reduziam, chegando a niveis
normais. Porém, ndo sabiam o mecanismo envolvido.

Em relagcdo ao comportamento da SaO», verificamos que houve
queda significativa nos trés locais de estimulacdo entre os valores da
Sa0;,; antes e durante a estimulagdo, porém a reducdo da SaO;, néao

ficou abaixo de 96% o0 que assegura adequada oxigenacgdo do sangue.
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A tabela 5 mostra uma tendéncia a queda da SaO;,; durante a
estimulagdo nos trés locais estimulados. Quando se compara a SaO;
durante e depois da EDET na regido da base do pescogo, na regiao
paraxiféidea e na regido entre o 6° e o 8° EIC, observa-se que ha um
aumento da SaO;, quando foi cessado o estimulo, que se expressa de
maneira estatisticamente significativa.

O sangue que passa através dos capilares sistémicos carreia Og,
sendo que, uma certa quantidade de O, deixa os capilares e penetra
nos tecidos, enquanto que outra porgdo permanece no sangue e
retorna ao coragao e aos pulmdes (LEFF & SHUMACKER, 1996).

A quantidade total de O, transportado para os tecidos a cada
minuto é o produto do DC pelo conteudo de O, do sangue arterial
(Ca03). A quantidade que permanece no sangue sem ser utilizado a
cada minuto representa o produto do DC pelo conteudo de O, do
sangue venoso (CvO;). Desta forma, o consumo de O; (VO3) pelos
tecidos deve ser igual a diferengca entre as taxas de fornecimento e de
retorno de O, (VO, = DC x (CaO; - CvOy)) (LEFF & SHUMACKER,
1996).

O O, presente no sangue ¢é transportado de duas formas:
dissolvido no plasma e no fluido intracelular dos eritrécitos e
combinado com a hemoglobina (Hb), de forma reversivel (ZIN &
ROCCO, 1999; CHERNIACK, 1995).

A medida que o O, se difunde pela membrana alvéolo-capilar,

uma grande quantidade combina-se a Hb no interior das hemacias,
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enquanto que uma pequena porgao permanece dissolvida no plasma e
no fluido intracelular dos eritrécitos. Em individuos normais e no
estado de repouso, cerca de 95% do O, fornecido aos tecidos estao
associados com a Hb (ZIN & ROCCO, 1999).

A Hb é constituida por quatro cadeias polipeptidicas (globina),
sendo que cada uma das cadeias liga-se a um anel de porfirina que
contém ferro (heme). As cadeias polipeptidicas sdo mantidas unidas
por ligagdes de O, e atragdes hidrofobicas. Cada molécula de O, pode
ligar-se de maneira reversivel a cada grupo heme, consequentemente
uma molécula de Hb pode carrear, no maximo, quatro moléculas de O,.
Assim, se todos os locais de fixagcdao estiverem ocupados a Hb
encontra-se plenamente saturada (LEFF & SHUMACKER, 1996). Esta
condicdo € chamada de capacidade de O, (WEST, 2002).

Teoricamente, cada grama de hemoglobina pode fixar 1,39 ml de
O, quando a saturacdo é 100%, porém na pratica cerca de 4% dos
locais de fixagdo ndo funcionam como carreadores de O, pois 1 a 2%
da hemoglobina esta presente na forma de metemoglobina e os outros
1 a 2% dos locais de fixagdo estdo ligados ao mondxido de carbono.
Por essa razao, o valor de 1,34 ml/g é utilizado em vez de 1,39 ml/g
para representar a capacidade de fixagcado fisiologica do O,. O numero
de moléculas de O, ligadas a Hb depende da PO;,; no sangue (LEFF &
SHUMACKER, 1996).

No homem, em média, 15 g de Hb por 100 ml de sangue resulta

em uma capacidade de O, de 20,85 ml de Oz por 100 ml de sangue.
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Apesar do sangue apresentar essa capacidade, normalmente ele
satura entre 95 e 98%, deixando o pulmdo com um volume insaturado
(RATTO & JARDIM, 1997).

Na curva de dissociacdo de O, pode ser observado que a
gquantidade de O, transportado pela Hb eleva-se rapidamente até uma
PO, aproximadamente de 50 mmHg, porém acima desse nivel, a curva
tende a um platé (WEST, 2002). Também pode ser observado um
aumento da tensdo de O maior do que 100 mmHg ha pouca elevagao
da saturagdo no sangue (RATTO & JARDIM, 1997).

Sanfacon et al. (2002) estudando a eficacia da estimulacdo do
nervo frénico para quantificar o colapso da via aérea superior, em
individuos normais e acordados, verificaram que a estimulagcdo do
nervo frénico pode induzir o colapso das vias aéreas superiores,
predominantemente, ao nivel da faringe devido a limitagdo do fluxo
inspiratorio, da mesma forma, que pode ser observado na sindrome da
apnéia do sono.

O colapso das vias aéreas superiores também pode ter ocorrido
em nosso estudo, contribuindo assim, para redugdo dos niveis da
SaO;, durante a EDET.

Segundo Millman & Fishman (1992) a sindrome da apnéia do
sono por colapso das vias aéreas superiores, favorece a
hipoventilagcdo alveolar e, consequentemente, a hipoxemia arterial

associada com queda da SaO,.
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Geddes et al. (1985) observaram em seus estudos, com céaes
anestesiados, que a estimulagdo elétrica diafragmatica na regidao da
parede toracica superior era capaz de manter a SaO, em niveis de
normalidade, sem produzir arritmias cardiaca.

Desta forma, é importante salientar que durante a aplicagcdo da
EDET na regido da base do pescog¢o, na regido paraxifoidea e na
regido entre o 6° e o 8° EIC na linha axilar média, em individuos
normais, ndo ocorreu alteragcdbes na FC, PAS e PAD e apesar da
reducdo na SaO,, esta fica com os valores superiores a 96%,
poderiamos indicar a utilizacdo desta técnica a pacientes que
apresentem disfun¢des diafragmatica de qualquer etiologia, sendo que
a regiao paraxifoidea € a mais indicada para colocagcédo dos eletrodos
uma vez que, com excec¢dao da SaO,, foi o unico local que néao
apresentou alteragdes hemodinamicas significativas durante ou apos a

EDET.
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6. CONCLUSOES

» A FC nao se alterou durante a aplicagdo da EDET nas trés regides
estimuladas, no entanto, sofreu reduc&o significativa depois de
cessado o estimulo, quando o mesmo foi aplicado na regido da base
do pescogo e na regidao entre 0 6° e 0 8° EIC na linha axilar média.

» A PAS néao apresentou alteragdbes quando o estimulo foi aplicado
nas regides paraxiféidea e entre o 6° e o 8° EIC na linha axilar
média, porém, o mesmo n&o aconteceu quando o estimulo foi
aplicado na regidao da base do pescogo, mostrando que houve
redugcao significativa do seu valor durante e apds ter cessado o
estimulo.

» A PAD néao sofreu alteragcdo quando o estimulo foi aplicado nas
regides da base do pescogo, paraxifdéidea e entre o 6 e 0 8° EIC na
linha axilar média.

» A SaO; sofreu reducédo significativa nos trés locais de estimulacgao,
porém, manteve-se em niveis superiores a 96%, o que assegura
uma adequada oxigenagao dos tecidos.

» Nao foi evidenciado sinais sugestivos de sensibilidade cutédnea nos
locais de colocacao dos eletrodos.

» Pelos nossos resultados, a menor repercussdo hemodinamica
observada durante e apdés a EDET foi com o posicionamento dos

eletrodos na regido paraxifdidea.
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8 — APENDICE

APENDICE A

Ficha de Avaliacao Fisioterapéutica Respiratéria

Identificacao:
Nome: Idade:

Sexo: Cor: Peso: Altura:

indice de Massa Corpdrea (IMC):

Profissao:

Endereco:

Cidade: Estado: CEP: TEL:
Data da Avaliacgao: Examinador:

Historia Clinica: Sim Nao Observacgoes:

Hipertens&o Arterial

Tabagista

Cardiopatia

Pneumopatia

Alergia

Doenga Neuromuscular

Exame Fisico:
Padrao Respiratorio: costal superior abdominal misto paradoxal
Expansibilidade Toracica: simétrica assimétrica

normal diminuida
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Pressao Arterial Sistémica:

Pressao arterial Sistdlica (PAS)
Pressao Arterial Diastdlica (PAD)
Frequéncia Cardiaca (FC):

Saturacao de Oxigénio (SaOy):

mmHg ( milimetro de mercurio)

mmHg ( milimetro de mercurio)

bpm (batimentos por minuto)

Monitorizagao:

% (percentual)

Parametros

Avaliacéao

Antes

Durante Apés
Tempo (minutos) Tempo

(minutos)

1 |5 (10 |15 |20 |1 5 10

Pressao
Arterial
Sistolica

(mmHgQ)

Pressao
Arterial
Diastélica

(mmHg)

Frequéncia
Cardiaca
(bpm)

Saturacdo de
Oxigénio (%)

81



