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RESUMO 

Introdução:  a Síndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) é uma condição clínica 

que se caracteriza por episódios recorrentes de cessação (apneias) ou diminuição 

(hipopneias) do fluxo aéreo, provocados pelo colapso inspiratório da aérea superior 

durante o sono, com consequente hipoxia intermitente, diminuição da saturação arterial de 

oxigénio (SaO2) e fragmentação do sono, com ativação do sistema nervoso autónomo. 

Estudos epidemiológicos mostram que a SAOS é uma doença muito prevalente na 

população em geral afetando um índice superior a 4% nos homens e a 2% nas mulheres. A 

SAOS é fator de risco independente para hipertensão arterial sistêmica (HAS). A 

prevalência de HAS em portadores da SAOS varia de 40% a 90%. Pacientes com SAOS 

têm grande variabilidade da pressão arterial durante a noite, podendo não apresentar o 

descenso noturno observado em indivíduos normais, levando a um valor médio noturno 

elevado, mesmo nas situações em que se observam níveis pressóricos normais durante o 

dia. Objetivos: avaliar a eficácia da pressão positiva nas vias aéreas (CPAP) na pressão 

ambulatorial pós-exercício em hipertensos com apnéia do sono. Métodos: trata-se de um 

ensaio clínico do tipo “antes e após” onde, todos os participantes realizaram a mesma 

intervenção. Foi realizado uma avaliação inicial através do questionário de sonolência de 

Epworth, da mensuração da pressão inspiratória máxima por meio da manuvacuometria e, 

em seguida foram submetidos a uma sessão de exercício aeróbio com posterior colocação 

do aparelho de Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA) pós a retirada da 

monitorização. A intervenção ocorreu em 5 dias de Auto CPAP com posterior retorno do 

paciente para nova sessão de exercício e colocação de MAPA. Resultados: participaram 

do estudo 32 pacientes. Observou-se uma redução na média da pressão sistólica de 

128,9 mmHg ± 3,43 para 126, 5 mmHg ± 3,5 (p< 0,001) e na média pressão diastólica 



de 86,9 mmHg ± 3,3 para 84,8 mmHg ± 3,3 (p<0,001). Quanto ao descenso noturno da 

pressão sistólica, houve uma aumento no descenso noturno de 9,7 ± 0,3 para 10,3 ± 0,4  

(p< 0,001). Na força muscular inspiratória verificou-se um aumento de 111,8 ± 19,0 

para 112 ± 19,0 (p< 0,001), quanto a escala de sonolência de Epworth houve 

decréscimo do escore de 20,1 ± 1,8 para 17,5 ± 1,8 (p<0,001). Conclusão: o uso do 

CPAP associado ao exercício aeróbio diminuiu a média das pressões sistólicas e 

diastólicas em nível ambulatorial, aumentou o descenso noturno da pressão sistólica, 

melhora na força muscular inspiratória, resultando em melhora da qualidade do sono 

observada através da escala de Epworth.    

Palavras-chave: apnéia do sono, hipertensão, pressão positiva nas vias aéreas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Introduction: The Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a clinical condition that 

is characterized by recurrent episodes of cessation (apneas) or decrease (hypopnea) of air 

airflow, caused by the inspiratory collapse of the superior airway during sleep, with 

consequent intermittent hypoxia, decrease in arterial oxygen saturation (O2Sat) and sleep 

fragmentation, with activation of the autonomic nervous system. Epidemiological studies 

show that OSAS is a very prevalent illness in the general population affecting an index 

higher tham 4% in men and 2% in women. Considering only polysomnography data 

(excluding the symptoms), its prevalence reaches 24% in men and 9% in women. The 

OSAS can occur in age group, reaching a peak incidence between 40 and 50 years of age. 

Besides the gender, the obesity, oriental race, structural alterations in the superior airways, 

abusive ingestion of alcohol and family history are also risk factors for OSAS. The OSAS 

is an independent risk factor for systemic arterial hypertension (SAH). The prevalence of 

SAH in patients with OSAS varies from 40% to 90%. Patients with OSAS have great 

variability of arterial pressure during the night, and may not present the nocturnal descent 

observed in normal individuals, leading to an increased average nocturnal value, even in 

situations where normal pressure values are observed during the day. Objectives: To 

evaluate the effect of CPAP in the magnitude of post aerobic exercise hypotension in 

hypertensive patients with OSAS; Evaluate the daytime drowsiness of the patient with 

OSAS before and after the use of CPAP and compare the inspiratory muscular strength of 

the patient with OSAS before and after the use of CPAP. Methods: It is a clinical trial of 

the “time series design” type, where all the participants performed the same intervention. 

An initial assessment was made containing the Epworth drowsiness questionnaire, the 

manovacuometry later, a session of aerobic exercise was done with subsequent placement 

of Ambulatory Monitoring of Blood Pressure (AMBP), after the removal of the monitor an 

intervention with 5 days of Auto CPAP was made with posterior return of the patient for a 

new session of exercise and AMBP placement. Results: 32 patients participated in the 

study. There was a decrease in the average of the systolic pressure from 128,9 ± 3,4 to 

126, 5 ± 3,5 (p< 0,001) and in the average of the diastolic pressure from 86,9 ± 3,3 to 

84,8 ± 3,3 (p<0,001). As for the nocturnal descent of the systolic pressure, there was an 

increase in the nocturnal descent from 9,7 ± 0,3 to 10,3 ± 0,4 with valeu of p< 0,001. In 

the inspiratory muscular strength there was an increase of 111,8 ± 19,0 to 112 ± 19,0 



with value of p< 0,001, as for the Epworth there was decrease in the score from 20,1 ± 

1,8 to 17,5 ± 1,8. Conclusion: The use of CPAP associated to the aerobic exercise 

decreased the average of systolic and diastolic pressure at ambulatory levels, as well as 

caused the improvement of the nocturnal descent of the systolic pressure, improvement 

in the inspiratory muscular strength, resulting in improvement in the quality of sleep 

observed through the Epworth scale. 
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I. INTRODUÇÃO 

1.1. Definição e etiologia 

 

“E no caixote de madeira sentava-se um rapaz gordo, num estado de 

sonolência…o rapaz gordo e rosado abriu os seus olhos, engoliu uma enorme 

fatia de tarte e ainda estava no ato de mastigar quando adormeceu…Joe, bolas 

para o rapaz que adormeceu outra vez” 1.  

 

A descrição do livro de Charles Dickens, The posthumous paper of the Pickwick 

Club, foi primeira descrição do quadro clínico típico da Síndrome de Apneia Obstrutiva 

do Sono (SAOS).   

 

No ano 1956, um grupo de médicos pneumologistas americanos começaram a 

avaliar os doentes extremamente obesos e sonolentos durante o dia. Esta condição foi 

chamada de Síndrome de Pickwick, porque os seus doentes faziam lembrar a 

personagem de Dickens, Joe, que até era capaz de adormecer em pé 2. 

 

A Síndrome da apnéia do Sono (SAOS) é resultado de períodos de respiração 

reduzida recorrente (hipopnéia) ou períodos de cessação da respiração (apnéia). 

Resultado do colapso inspiratório da via aérea superior durante o sono, ocorrendo 

hipoxia intermitente, diminuição da saturação arterial de oxigénio (SaO2) e 

fragmentação do sono, com ativação do sistema nervoso autónomo 3.  

 
De acordo com as definições atuais, a apnéia obstrutiva é uma redução acentuada do 

fluxo aéreo (redução de pelo menos 90% relativamente à linha de base), com duração de 

pelo menos dez segundos. No caso da apnéia obstrutiva, apesar da interrupção de fluxo 

aéreo, o esforço inspiratório está mantido ou aumentado 4 (figura 1). 
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Figura 1: Apnéia Obstrutiva do Sono 4. 
 

Esta síndrome se caracteriza pela presença de sintomas noturnos produzidos por 

cinco ou mais eventos obstrutivos do tipo apnéia e hipopneia por hora de sono (índice 

de apnéia hipopnéia (IAH) ≥ 5/h), diagnosticados por polissonografia ou pela presença 

do índice de apnéia / hipopneia maior ou igual a 15 eventos por hora. Sintomas como 

hipersonolência diurna, cansaço, indisposição, falta de atenção, redução da memória, 

depressão, diminuição dos reflexos e sensação de perda da capacidade de organização 

são queixas comuns que devem servir de alerta para o possível diagnóstico de apneias 

obstrutivas, quando associadas a queixas relativas ao sono noturno 5.  

A SAOS tem impacto negativo sobre a saúde e o comportamento de milhões de 

pessoas em todo o mundo. É um fator de risco independente para muitas doenças 

cardiovasculares como hipertensão arterial, insuficiência cardíaca, infarto do miocárdio 

e arritmias 6. 
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1.2 Epidemiologia 

A SAOS é considerada um problema de saúde pública potencialmente tratável e, em 

virtude de suas consequências, vem ganhando progressiva atenção da comunidade 

médica7. 

A síndrome pode afetar qualquer faixa etária. Estima-se que afete de 2 a 4 % dos 

homens de meia idade e de 1 a 2 % das mulheres 6,8. Esta enfermidade é reconhecida 

mundialmente como um problema importante de saúde e associada a um aumento na 

morbimortalidade de origem cardiovascular 9. Quando consideramos apenas os dados da 

polissonografia (excluindo os sintomas), a sua prevalência atinge 24% nos homens e 9% 

nas mulheres10.  

Estudos epidemiológicos realizados nos Estados Unidos mostraram que a SAOS 

acomete um em cada quatro homens e uma em cada dez mulheres na população geral. 

Em pacientes com Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS) a prevalência é ainda maior do 

que a verificada na população geral, variando entre 38 e 56%, podendo chegar a 82% 

em indivíduos com HAS refratária 11. 

No Brasil, não existem estudos de abrangência nacional, mas a prevalência de 

SAOS pôde ser estimada em estudo transversal de uma amostra populacional de São 

Paulo, realizado por Tufik e colaboradores. Esse estudo analisou voluntários com idade 

entre 20 e 80 anos, sendo o diagnóstico SAOS estabelecido através de polissonografia. 

Dos 1042 indivíduos selecionados, 55% eram homens e 60% tinham índice de massa 

corpórea (IMC) maior do que 25 kg/m². A SAOS foi diagnosticada em 32,8% dos 

indivíduos 12. 

1.3 Fatores de risco: 

Os principais fatores de risco para SAOS são: a idade, o gênero masculino, a 

obesidade pelo índice de massa corpórea (IMC) e a circunferência do pescoço (CP) 13. 



20 

 

Com o progredir da idade, as dificuldades relacionadas com o sono tornam-se 

cada vez mais comuns, manifestando-se através de queixas subjetivas como dificuldade 

em adormecer, acréscimo do número e duração de despertares durante a noite, e a 

quantidade de tempo de sono adquirido 13. 

A frequência de SAOS aumenta com a idade, com os estudos relatando um 

aumento considerável na prevalência de SAOS em indivíduos idosos. Contudo, parece 

que este aumento na prevalência atinge um platô por volta dos 65 anos de idade. Esse 

aumento na prevalência de SAOS entre idosos pode estar relacionado com um prejuízo 

no controle respiratório associado à idade 14. 

Quanto à gravidade, Haggstram et al15 observaram que a SAOS em idosos 

apresenta menor gravidade que nos jovens, sugerindo que o critério diagnóstico deve ser 

ajustado pela idade. Há muito tempo que é reconhecida a maior vulnerabilidade dos 

homens relativamente às mulheres no aparecimento de apneia do sono16. 

Outra diferença encontrada entre os sexos é quanto ao tónus do músculo 

genioglosso. Acredita-se que ele é maior nas mulheres, sugerindo um mecanismo de 

defesa para manutenção da permeabilidade das vias aéreas superiores (VAS). Desse 

modo, quando deitados na posição de decúbito dorsal, os homens têm uma maior 

redução do lúmen das VAS do que as mulheres. Outra situação que confirma essa 

hipótese é que quando há aumento da circunferência do pescoço, por acúmulo de 

gordura, as mulheres mantêm o diâmetro transverso das VAS maior que o dos homens, 

indicando, mais uma vez, que elas apresentam um melhor mecanismo de defesa 17. 

O grau de obesidade guarda relação direta com a prevalência de apneias 

obstrutivas. Nos indivíduos com sobrepeso a prevalência da SAOS chega de 30% a 

40%, enquanto naqueles com IMC acima de 40 kg/m2 a prevalência alcança mais de 

90%. A obesidade aumenta a colapsabilidade faríngea tanto pelo efeito mecânico dos 
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tecidos moles do pescoço sobre a faringe e da redução do volume pulmonar que 

acontece nesses pacientes quanto por deterioração do controle neuromuscular, 

vinculado à ação de adipocinas 18,19.  

Conforme a obesidade se acentua, há um aumento proporcional da leptina, a 

qual é secretada preferencialmente pela gordura subcutânea do que pela gordura 

visceral. Além da leptina, outra substância que pode estar relacionada é a adiponectina. 

Os pacientes com SAOS (quando pareados pelo IMC) têm níveis de leptina maiores do 

que indivíduos sem a doença 14. A obesidade resulta em alterações e complicações em 

vários órgãos conforme figura (figura 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Consequências centrais e periféricas da obesidade 20. 
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Foi demonstrado que a obesidade central, calculada pela relação cintura/ quadril 

é um indicador semelhante ou até melhor que o IMC para a apneia obstrutiva. 

Demostram também que a correlação entre a circunferência abdominal e a 

circunferência do pescoço constitui um fator muito importante, sustentando a ideia de 

que a apneia está estreitamente relacionada com a obesidade central 21. 

A obstrução nasal, por rinite alérgica ou desvio de septo, é também importante 

fator de risco para SAOS. A resistência nasal está aumentada nestes pacientes e o uso de 

descongestionantes pode reduzir a resistência supra-glótica. A oclusão nasal, em 

indivíduos normais, leva a aumento do número de apnéias e de microdespertares 14. 

A ingestão de álcool aumenta a resistência nasal e faríngea em indivíduos 

acordados, tendo-se verificado que a ingestão de álcool ao deitar pode ter efeitos 

nocivos na respiração noturna e, inclusive, na duração dos eventos 

apneicos/hipopneicos. Uma associação entre o consumo de álcool e o ressonar tem sido 

demonstrada de forma consistente em diversos estudos epidemiológicos 22. 

A circunferência do pescoço também é fator predisponente para a SAOS. Um 

estudo estimou o ponto de corte em 40 cm. Calculam que o acúmulo aumentado de 

gordura ou tecido mole na região do pescoço ou adjacente à VAS seja responsável pela 

apneia em obesos. Uma grande circunferência do pescoço provavelmente reflete maior 

deposição de gordura e tecido mole, sendo expressivamente associada à SAOS 23. 

 

1.4 Fisiopatologia 

As obstruções das vias aéreas superiores durante o sono levam a alterações do fluxo 

oro-nasal e aumento do esforço respiratório, com conseqüente queda da saturação da 

oxihemoglobina (ou seja, hipoxemia) e hipercapnia. O fenômeno de hipoxemia 

recorrente, repetido por inúmeras vezes durante a noite, leva ao desenvolvimento de 
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estresse oxidativo com formação de radicas livres, o que é atualmente considerado um 

fator importante para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares observadas 

nesses pacientes 24. 

 Esse processo leva à ativação do sistema nervoso simpático, com aumento da 

freqüência cardíaca, da resistência vascular e da pressão arterial, culminando num 

microdespertar que restabelece a ventilação normal por contrair a musculatura da 

faringe 24. Os mecanismos envolvidos na gênese da SAOS estão esquematizados na 

Figura 3. 

 

FIGURA 3:  Principais mecanismos envolvidos na gênese da hipertensão arterial (HAS) 
na SAOS 11. 
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Os microdespertares do sono que ocorrem frequentemente no final de uma apnéia, 

são conhecidos como sendo um mecanismo protetor, no intuito de restabelecer a via 

aérea. Inicialmente, estes microdespertares são benéficos, pois restauram imediatamente 

o fluxo aéreo e a saturação de oxigênio, cronicamente, podem desestabilizar a 

ventilação e perpetuar a gravidade da apnéia 25. 

Vários fatores estão envolvidos no desenvolvimento da SAOS. A principal causa 

relatada na literatura é a redução das forças de expansão dos músculos dilatadores da 

faringe, como na disfunção do músculo geniogloso e incordenação entre a atividade do 

músculo respiratório e do esforço expiratório, os quais desempenham um papel 

importante na progressão da doença 26,27. 

 
Em pacientes com aumento de tecido extra-luminal (ex. acúmulo de gordura) ou 

intra-luminal (ex. tonsilas e/ou adenóides), a via aérea superior (VAS) pode ser 

colapsada facilitando o aparecimento da SAOS. Outro fator é a postura adotada pelo 

indivíduo durante o sono (supina vs. lateral): na posição supina, a língua e as estruturas 

do palato se movem para trás, pela ação da gravidade, gerando uma pressão negativa 

28,29. 

Um conceito importante na fisiopatologia da SAOS é a da interação neuroanatômica 

cíclica: loop gain. A estabilidade do sistema respiratório é determinada pela magnitude 

do loop gain. Um sistema instável com elevado loop gain permite a ocorrência de 

eventos respiratórios anormais com o aumento do índice de apnéia-hipopnéia (IAH). 

Foi demonstrado que pessoas com SAOS severa apresentam maior loop gain durante o 

sono do que indivíduos com SAOS leve, sugerindo um papel importante da 

instabilidade ventilatória no aumento do IAH 30. 
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As apnéias obstrutivas produzem repercussões agudas e repercussões a longo prazo. 

Cada evento de apnéia obstrutiva do sono representa pelo menos 10 segundos de asfixia 

mecânica, que, em termos de angústia, podem ser comparados à primeira respiração do 

ser humano ao nascer, exceto pela fantástica desvantagem de se repetir várias vezes 

durante a noite 31. 

A ventilação pulmonar é controlada por dois sistemas distintos, um automático, 

localizado no tronco cerebral e outro voluntário, no córtex cerebral. Os 

quimiorreceptores centrais são sensíveis a variações de pH e o acréscimo no dióxido de 

carbono (CO2) reduz o pH, estimulando-os. No entanto, quimiorreceptores periféricos 

são sensíveis à diminuição da pressão parcial de oxigénio no sangue arterial (PaO2) e do 

pH. Esses quimiorreceptores estimulam os centros respiratórios localizados no tronco 

cerebral, controlando a ventilação de forma automática ou metabólica 23.  

Durante cada episódio de apnéia/hipopnéia obstrutiva a inspiração forçada contra a 

via aérea ocluída é acompanhada de pressão negativa no espaço pleural. À medida em 

que a apnéia se prolonga, acentuando-se a hipoxemia e a hipercapnia, levando à 

vasoconstrição pulmonar, com o desenvolvimento de hipertensão pulmonar transitória. 

A estimulação do sistema nervoso simpático pode provocar um aumento significativo 

da pressão arterial durante o sono, mesmo em indivíduos com pressão arterial normal 

durante a vigília 32. 

Os mecanismos envolvidos no aumento do tônus simpático na SAOS estão 

aparentemente ligados à ativação do quimiorreflexo, que é o mecanismo dominante na 

regulação da resposta ventilatória e circulatória às mudanças do conteúdo arterial de 

oxigênio (O2) e gás carbônico (CO2). A ativação quimiorreflexa leva ao aumento da 

atividade simpática, frequência cardíaca, pressão arterial e volume minuto 33,34. 
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O corpo carotídeo é o primeiro quimiorreceptor a detectar alterações na pressão 

parcial arterial de O2, resultando em aumento reflexo da atividade simpática e da 

pressão arterial durante a hipóxia crônica intermitente. Evidências mostraram que a 

hipóxia crônica intermitente exerce dois efeitos no corpo carotídeo: 1) sensibilização da 

resposta à hipóxia (pela geração de espécies reativas de oxigênio) e 2) indução da 

chamada facilitação em longo prazo, que é o mecanismo de manutenção da 

hiperativação simpática após longos períodos que sucedem o fim da hipóxia, podendo 

contribuir para explicar a elevação da pressão arterial durante o dia 35. 

 O barorreflexo arterial é outro mecanismo primário de resposta compensatória às 

alterações agudas e contínuas da flutuação da pressão arterial que ocorrem em diversas 

situações. A diminuição do controle barorreflexo da frequência cardíaca é descrita na 

SAOS. No entanto, não está claro se a diminuição do controle barorreflexo na SAOS 

representa uma adaptação neural ou se é secundária à diminuição da complacência 

arterial carotídea e aórtica 36. 

Os recorrentes ciclos de hipóxia e reoxigenação promove estresse oxidativo no 

sistema nervoso central que em cascata aumenta o tônus vascular simpático, resultando 

em resistência sistêmica elevada, inflamação, rigidez arterial e lesão endotelial 37 

(Figura 4). 

A disfunção endotelial tem sido constantemente relatada em indivíduos com SAOS, 

mas essa relação não depende de outros fatores de confusão como a obesidade, como é 

sugerido na gênese da HAS essencial, acredita-se que a disfunção endotelial também 

participe na gênese da HAS induzida pela SAOS 38. 
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FIGURA 4:  Mecanismo pelo qual a SAOS resulta em deterioração arterial. ANG: angiotensina; 
E: endotelina; NE: noraepinefrina; NO: óxido nítrico 32. 

 

Evidências experimentais tem demonstrado alterações em pelo menos quatro 

sistemas vasoativos: endotelina; sistema renina-angiotensina; calicreina-renina e óxido 

nítrico. A liberação de endotelina (ET-1) é um mecanismo que esta imputado na gênese 

da hipertensão arterial nos pacientes com SAOS, este peptídeo tem efeito 

potencializador sobre o simpático e sobre outros peptídeos como a angiotensina-II que, 

nestes indivíduos seus valores são duas vezes maiores que em indivíduos sem SAOS 

conforme figyra acima 39. 

A ativação do sistema renina-angiotensina-aldosterona por vias independentes 

da produção de renina é encontrada na SAOS, demonstrada por meio de níveis 

aumentados de angiotensina II e aldosterona quando comparados aos indivíduos de 

mesmo índice de massa corpórea. Esses indivíduos poderão apresentar baixa atividade 

plasmática de renina e relação aldosterona/renina elevada, o que pode conduzir a falso 

diagnóstico de hiperaldosteronismo primário 40. 
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Uma das características dos portadores de SAOS é a presença do descenso 

noturno atenuado ou ausente da pressão arterial, resultante da atividade simpática 

aumentada durante o sono, independente da presença de HA diurna. Entretanto, o 

estímulo crônico ao sistema simpático que ocorre no sono em portadores de AOS 

persiste durante o dia, podendo acarretar também a HA crônica e diurna. 41 

Os indivíduos com SAOS tem aumento dos níveis plasmáticos  e urinários de 

catecolaminas. Somers et al. Demonstraram por medidas contínuas no nervo fibular 

(microneurografia) um aumento da atividade simpática ao longo da apnéia, com pico no 

seu final e, diminuição quando a ventilação é reestabelecida.42  

Considerando-se o papel do endotélio como vasodilatador é basicamente 

mediado pelo óxido nítrico (NO), estudos mostraram que hipertensos apresentam baixa 

produção de NO bem como uma produção elevada de renina resulta em níveis elevados 

de prostaglandinas H2 que tem efeito bloqueador do NO nestes indivíduos. 43 

Com relação aos marcadores inflamatórios, observou-se que estes indivíduos 

apresentavam níveis séricos de proteína C-reativa (PCR) e de interleucina 6 (IL-6) mais 

altos que em indivíduos sem SAOS, apesar dos mecanismos precisos ainda não serem 

totalmente conhecidos, acredita-se que a hipóxia intermitente desencadeia  a produção 

de uma cascata inflamatória, que por sua vez contribui para o surgimento e a progressão 

da aterosclerose. 44  

Durante os períodos de apnéia ocorrem, uma série de respostas inflamatórias 

com consequências danosas ao sistema cardiovascular. Os esforços inspiratórios contra 

a faringe ocluída resulta em reduções bruscas da pressão inflamatória com aumento da 

pressão transmural do ventrículo esquerdo. O retorno venoso é otimizado causando uma 

distensão do ventrículo direito com deslocamento do septo para esquerda. 45 
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 O aumento da atividade simpática, resulta em alteração de vários mecanismos 

excitatórios, normalmente inativos durante o sono. Ocorre uma diminuição dos reflexos 

de estiramento pulmonar que inibem a descarga simpática no sono normal. A hipóxia e 

a hipercapnia aumentam ainda mais a atividade simpática, causando vasoconstricção 

periférica. 45 

Em avaliação realizada através de eletromiografo de superfície, os pesquisadores 

observaram que os pacientes com SAOS apresentavam diminuição da força e resistência 

dos músculos inspiratórios durante o pico de exercício. Estas alterações decorrem da 

maior proporção de fibras musculares tipo II encontradas nestes pacientes 46,47. A 

obesidade também resulta em diminuição da pressão inspiratória máxima 48. 

 Ao despertar do sono no término da apnéia, o fluxo de ar retorna estimulando a 

musculatura dilatadora da faringe. No período pós-apnéia imediato é, portanto, 

caracterizado por alterações profundas de pressão arterial e frequência cardíaca. Em 

pacientes com SAOS grave, os ciclos de apnéia e excitações podem se repetir várias 

vezes por noite, expondo o coração e a circulação às oscilações de grande amplitude no 

sistema nervoso simpético, pressão arterial e frequência cardíaca. 45 

1.5. Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS): 

As doenças cardiovasculares (DCV) representam a maior causa de morbidade e 

mortalidade no Brasil. Em 2007, ocorreram 308.466 óbitos por DCV. Inquéritos 

populacionais em cidades brasileiras nos últimos 20 anos apontaram uma prevalência de 

HAS acima de 30%. Considerando-se valores de PA ≥ 140/90 mmHg, 22 estudos 

encontraram prevalências entre 22,3% e 43,9%, (média de 32,5%), com mais de 50% 

entre 60 e 69 anos e 75% acima de 70 anos49. 
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A hipertensão é considerada um problema de saúde pública, sendo a mais 

prevalente de todas as DCV, afetando mais de 36 milhões de brasileiros adultos, sendo 

o maior fator de risco para lesões cardíacas e cerebrovasculares e a terceira causa de 

invalidez. A hipertensão provavelmente está envolvida em 50% das mortes causadas 

por doenças cardiovasculares50. 

A HAS é um fator de risco independente para a aterosclerose, resultando na 

causa mais comum de mortalidade no mundo, sendo também um importante fator de 

risco para o acidente vascular cerebral, uma das principais causas de morte em algumas 

regiões do Brasil51.  

Atualmente, sugere-se que mais de 80% dos casos de morte por doenças 

cardiovasculares estejam associados a fatores de risco já conhecidos. São considerados 

mais importantes os fatores que apresentam alta prevalência em muitas populações; os 

que têm impacto independente e significante no risco para doenças isquêmicas e 

acidente vascular cerebral; e os modificáveis ou passíveis de controle. Por apresentarem 

esses três critérios de relevância, vem sendo enfatizado o controle do diabetes mellitus, 

da obesidade, da inatividade física, do uso do tabaco, da hiperlipidemia e da hipertensão 

arterial52. 

Os autores ainda descrevem que dos fatores de risco modificáveis, a hipertensão 

arterial é considerada o mais importante para a doença isquêmica do coração e o 

acidente vascular cerebral. Nos últimos anos, alguns autores têm chamado a atenção 

para a necessidade de rediscussão dos níveis pressóricos considerados ideais, pois 

parece haver uma relação linear entre o risco de morte por causa vascular e os valores 

da pressão arterial, mesmo dentre o espectro de valores considerados normais52. 
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A elevação da pressão arterial representa um fator de risco independente, linear e 

continuo para doença cardiovascular. A hipertensão arterial apresenta custos médicos e 

socioeconômicos elevados, decorrentes principalmente das suas complicações, tais 

como: doença cerebrovascular, doença arterial coronariana, insuficiência cardíaca, 

insuficiência renal crônica e doença vascular de extremidades35. Dessa forma, é 

fundamental conhecer a magnitude dos fatores de risco cardiovascular com a finalidade 

de efetuar um planejamento de saúde capaz de intervir de forma eficaz nessa 

realidade53. 

A associação de SAOS com HAS foi estabelecida tanto em estudos com 

modelos animais bem como em estudos randomizados e controlados em humanos. A 

associação entre SAOS e HAS tem sido primariamente atribuída ao aumento do tônus 

simpático, porém outros mecanismos como hiperaldosteronismo primário e fatores 

genéticos podem também ser implicados54. 

O estudo Wisconsing Sleep Cohort forneceu importantes dados em relação à 

associação apneia do sono e hipertensão arterial. Tratou-se de um estudo prospectivo da 

associação entre as medidas objetivas de distúrbio respiratório do sono e hipertensão 

arterial. Foi realizado em 709 participantes acompanhados por quatro anos, e por oito 

anos em 184 participantes. Como conclusão, foi encontrada uma dose-resposta na 

associação entre distúrbios respiratórios do sono e o desenvolvimento de hipertensão 

arterial em quatro anos, após ajuste para potenciais fatores de confusão como 

hipertensão de base, idade, sexo, tabagismo, uso de álcool, índice de massa corpórea, 

entre outros55. 

A prevalência da SAOS é muito maior em pacientes hipertensos do que na 

população em geral, variando entre 38 e 56%, e chegando a 64% em indivíduos com 
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HAS refratária. A SAOS também é muito frequente em pacientes portadores de doença 

coronária e acidente vascular encefálico, podendo contribuir para maior mortalidade 

cardiovascular. Existem evidências de que a SAOS está associada de forma 

independente com fibrilação atrial e batimentos ventriculares ectópicos, além de 

insuficiência cardíaca56. 

1.6. Exercício aeróbio: 

O exercício físico regular tem sido recomendado para a prevenção e tratamento 

da hipertensão. Estudos demonstraram que indivíduos ativos têm menor risco de se 

tornarem hipertensos do que os sedentários. Além disso, muitos pesquisadores têm 

demonstrado que um único episódio de exercício é capaz de reduzir a pressão arterial 

durante o período de recuperação. Estudos de meta-análises concluíram que o 

treinamento aeróbio é eficaz na redução da pressão arterial na população em geral51. 

O exercício físico aeróbio é uma atividade realizada com repetições sistemáticas 

de movimentos orientados, com conseqüente aumento do consumo de oxigênio devido à 

solicitação muscular, gerando, portanto, trabalho. Este provoca uma série de respostas 

fisiológicas em especial no sistema cardiovascular. Os efeitos fisiológicos do exercício 

físico podem ser classificados em agudos e crônicos38. Os efeitos agudos também 

denominados respostas, são aqueles que acontecem em associação direta com a sessão 

de exercício. Os efeitos crônicos, também denominados adaptações, são aqueles que 

resultam da exposição freqüente e regular às sessões de exercício57. 

Tem-se verificado que após a execução de uma única sessão de exercício 

aeróbio, há diminuição da pressão arterial para níveis inferiores aos observados pré-

exercício ou, aqueles observados em dia controle sem a execução de exercício. Este 
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efeito, chamado de hipotensão pós-exercício, é observado também em pessoas 

normotensas58,59.  

Um dos primeiros relatos na literatura sobre a ocorrência do fenômeno da 

hipotensão pós-exercício (HPE) foi descrito há mais de 100 anos por Leonard Hill, 

quando acompanhou por 90 minutos a pressão arterial de um homem após uma corrida 

de 400 jardas. Porém, somente a partir da década de 1980 iniciou-se sistematicamente a 

investigação desse fenômeno, relacionando-o como efeito clínico relevante. A partir daí, 

a literatura produzida confirma a HPE em sujeitos hipertensos e pré-hipertensos60.  

Esta hipotensão pós-exercício é decorrente de mecanismos como a diminuição 

da resistência vascular periférica resultado da manutenção da vasodilatação na 

musculatura ativa e inativa associado à redução da atividade nervosa simpática 

periférica61. 

A HPE é resultado da queda na resistência vascular total e regional, 

acompanhada por uma redução no débito cardíaco. Outros mecanismos também estão 

envolvidos na HPE como a redução na descarga nervosa simpática, resposta vascular a 

estimulação mediada por receptor α-adrenérgico, ativação aferente somática do grupo 

III, controle circulatório do reflexo barorreceptor alterado e ativação dos sistemas 

serotoninérgico e endógeno-opióide62. 

Evidências mostram que o treinamento físico aeróbio promove efeitos benéficos 

tanto na prevenção como no tratamento de doenças cardiovasculares e endócrino-me- 

tabólicas, como a hipertensão arterial, o diabetes melito, as dislipidemias e a 

aterosclerose63. 

O aumento do fluxo sanguíneo pulsátil e a pressão que o sangue exerce sobre a 

parede vascular produzem a chamada força de cisalhamento (shear stress) que atua 
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sobre a camada íntima dos vasos onde residem as células endoteliais. A força de 

cisalhamento é um poderoso estímulo para a geração do agente vasodilatador NO no 

sistema vascular. Associado a esse fenômeno, o exercício físico é um importante 

estímulo para o aumento do fluxo sanguíneo e, consequentemente, promove aumento na 

produção de NO que desencadeia efeitos benéficos, como relaxamento vascular e 

inibição da agregação plaquetária, prevenindo doenças como a hipertensão arterial e a 

aterosclerose64. 

Os autores ainda verificaram que não existe consenso em relação à intensidade 

do exercício aeróbio sobre a magnitude e duração da HPE. A maioria dos estudos que 

analisou a PA após a prática de exercícios aeróbios utilizou protocolos em 

cicloergômetro ou esteira ergométrica, com intensidade entre 40 e100% da capacidade 

máxima, monitorada pelo volume máximo de oxigênio, freqüência cardíaca de reserva 

ou freqüência cardíaca máxima prevista. Assim, estudos que empregaram intensidades 

relativamente baixas ou que utilizaram intensidades elevadas, demonstraram HPE em 

normotensos e em hipertensos60. 

Em revisão realizada sobre HPE foi observado após a realização de exercício 

físico, reduções das pressões arteriais siatólica/diastólica na ordem de 8/9, 14/9 e 10/7 

em indivíduos normotensos, hipertensos limítrofes e hipertensos respectivamente65. 

Após análise dos mecanismos envolvidos na HPE, é possível supor que, para 

gerar HPE, o exercício aeróbio deve promover alterações nos dois determinantes 

hemodinâmicos, devendo promover uma diminuição na pré-carga e manutenção da 

vasodilatação periférica. 
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1.7. Pressão Positiva Contínua nas Vias Aéreas (CPAP): 

 

 A aplicação de pressão positiva de forma não invasiva foi utilizada, pela 

primeira vez, em 1937 por Alvan Barach, que observou que a pressão positiva contínua 

em vias aéreas (CPAP) fornecida através de uma máscara facial poderia ser útil no 

tratamento do edema agudo pulmonar66. 

  No início da década de 60, a cânula traqueal tornou-se largamente aceita como 

uma interface exclusiva para fornecer respirações mecânicas para o paciente com 

insuficiência respiratória aguda (IRA)66. 

  No final da década de 70 e início da década de 80, dois modos ventilatórios de 

ventilação não invasiva com pressão positiva (VNIPP), utilizando máscara facial ou 

nasal, foram colocados na prática clínica: a CPAP, para melhorar a troca de oxigênio 

em pacientes com IRA hipoxêmica. A ventilação com pressão positiva intermitente 

(VPPI) foi aplicada para manter em repouso os músculos ventilatórios dos pacientes 

com insuficiência respiratória crônica (IRC) decorrente das doenças neuromusculares e 

da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC)66. 

  Durante a década de 80, houve uma acrescente aplicação da VNIPP em diversos 

modos ventilatórios, aplicados com uso de interfaces (máscaras faciais, máscaras nasais, 

prongas nasais, entre outras). A sua indicação, desde então, é crescente, objetivando o 

suporte ventilatório nos quadros clínicos que cursam com a IRA de diversas origens 

(infecções respiratórias,exacerbação/complicações de doenças crônicas, após a 

extubação, entre outras)66. 

O termo ventilação mecânica não-invasiva refere-se à liberação de ventilação 

pulmonar mecânica utilizando técnicas que não requerem uma via aérea artificial 67. O 

III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica (2007) alega que o uso da ventilação 
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mecânica não – invasiva (VNI) no tratamento de determinadas afecções vem sendo um 

dos maiores avanços da ventilação mecânica nas últimas duas décadas68. 

 A VNI vem sendo bem utilizada com o objetivo de melhorar as trocas gasosas e 

reduzir o trabalho respiratório. Esse método, não invasivo, oferece repouso parcial da 

musculatura respiratória e diminuição da dispnéia. Tem ainda como vantagens, 

preservação da via aérea e ser mais confortável para o paciente. Entretanto, necessita de 

uma maior cooperação por parte do paciente69. 

A CPAP, sigla do inglês Continuous Positive Airway Pressure, que significa 

pressão positiva contínua nas vias aéreas, é regido por um princípio simples, a aplicação 

de um gerador de uma pressão positiva de ar que é aplicada a via aérea, mantendo-a 

permeável70. 

Este CPAP gera pressão contínua tanto na inspiração quanto na expiração, 

aumentando a capacidade residual funcional (CRF) e reexpandindo áreas colapsadas ou 

hipoventiladas, assim diminuindo o shunt pulmonar e melhorando a oxigenação. O 

aumento da CRF pode também melhorar a complacência pulmonar, reduzindo o 

trabalho dos músculos respiratórios71,72. 

De acordo com Sin e colaboradores 73, a CPAP fornece uma ventilação mecânica 

não invasiva resultando, no coração insuficiente um aumento na pressão intratorácica, 

reduzindo a pré e pós – carga do ventrículo esquerdo como a pressão transmural, 

culminando com um aumento do volume de curso e de saída. Assim pode-se dizer que a 

CPAP melhora a mecânica do coração insuficiente.  

Em indivíduos com insuficiência cardíaca, a CPAP tem diminuído a pós-carga 

do ventrículo esquerdo melhorando a fração de ejeção, a capacidade de realizar 

exercícios e a qualidade de vida74. 
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A pressão positiva nas vias aéreas diminui o retorno venoso, causado pelo 

aumento da pressão intratorácica, diminuindo assim a pós-caga e pré-carga do 

ventrículo esquerdo podendo aumentar o débito cardíaco. As vias aéreas são tracionadas 

resultante do volume pulmonar expiratório final 75, conforme figura abaixo. 

 

FIGURA 5. Efeitos fisiológicos da pressão positiva nas vias aérea75. 

 Dentre os efeitos fisiológicos da CPAP no sistema respiratório estão: a 

prevenção do colapso das vias aéreas em pacientes com Síndrome da Apnéia do Sono 

(SAOS); redução da carga muscular respiratória; redução do trabalho respiratório e da 

PaCO2 em pacientes com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC); melhora da 

função pulmonar pelo aumento da capacidade residual funcional (CRF) e melhora das 

trocas gasosas76. 

 O primeiro indivíduo com SAOS tratado com o uso de pressão positiva foi em 

1981, por Colin Sullivan no Royal Prince Alfred Hospital, em Sidney, Austrália. Até 

então, restava aos indivíduos graves apenas a traqueostomia permanente. Hoje 

evoluímos a um ponto onde os antigos ventiladores, pouco práticos e de parâmetros 

simples, evoluíram para máquinas pequenas, algumas praticamente automáticas e que 

funcionam como verdadeiros monitores do sono, devido a sua memória interna77. 



38 

 

Existe uma ampla gama de vantagens já comprovadas do uso do CPAP em 

indivíduos com SAOS. A estabilização metabólica (promovida pela normalização da 

oxigenação e pelo rearranjo da arquitetura do sono) demonstrou ganhos em diferentes 

áreas (Quadro 1). Em estudo multicêntrico, duplo-cego, randomizado e controlado por 

CPAP-placebo (Sham-CPAP), ficou demonstrado que após três meses de uso do CPAP, 

os pacientes com HAS e SAOS moderada ou severa, apresentavam uma diminuição de 

1,5 mmHg na pressão média diurna e 2,1 mmHg na noturna medida pela monitorização 

ambulatorial da pressão arterial (MAPA)77.  

1. Redução do índice de apnéia–hipopnéia (IAH) 

2. Melhora na sonolência diurna excessiva 

3. Melhora da qualidade de vida 

4. Melhora na qualidade da arquitetura do sono 

5. Melhora na função neurocognitiva 

6. Redução da PA sistêmica 

7. Redução da PA pulmonar diurna 

8. Redução dos riscos de eventos cardiovasculares 

9. Redução dos riscos de acidentes automobilísticos 

10. Redução da nictúria 

11. Redução da atividade simpática diurna 

12. Redução de mediadores inflamatórios 

Quadro 1. Benefícios do CPAP nos indivíduos com SAOS75. 

 Nos indivíduos com SAOS, a ativação neuro-hormonal inclui o aumento da 

atividade simpática, bem como o aumento da angiotensina II e aldosterona sendo este 

provavelmente o principal mecanismo envolvido na gênese da hipertensão arterial. O 

uso da pressão positiva contínua nas vias aéreas resulta em redução significativa da 

atividade simpática verificado por diminuição dos níveis de norepinefrina na urina, 

reduz os níveis séricos, diminuindo os fatores de risco cardiovascular78,79.  



39 

 

Estes indivíduos também apresentam um comprometimento do barorreflexo, 

comum na hipertensão arterial. A CPAP induz a redução da pressão arterial e freqüência 

cardíaca basais, melhorando a atenuação da sensibilidade de barorreflexo80. 

 A CPAP também melhora a qualidade de vida de indivíduos com SAOS, bem 

como diminui a sonolência diurna. Vários estudos randomizados controlados mostraram 

que o CPAP reduz a pressão em 24 horas nestes indivíduos. Em estudo realizado por 

Barbe e colaboradores81, em pessoas com diagnóstico de Hipertensão Arterial Sistêmica 

e SAOS com doze semanas de tratamento com CPAP, observou que houve uma 

diminuição significativa na pressão arterial de 2 mmHg. Para Nguyen 82 o uso da CPAP 

com tempo maior que três meses, resultou em melhora da apnéia, da doença 

microvascular e da disfunção endotelial. 

 Estudo realizado em 422 pacientes com AOS apontou que no grupo que utilizou 

CPAP regularmente por pelo menos 4 horas/ noite, houve menor incidência de HA e 

menor necessidade de ajuste do tratamento anti-hipertensivo em um seguimento em 

média de 3,4 anos. 41 

 Tomfohr et al avaliaram a melhora nas queixas de fadiga e sonolência de 

pacientes em início de uso do CPAP, utilizando para isto, duas escalas: 

Multidimensional fatigue symptom inventory e a de sonolência de Epworth. Após três 

semanas de tratamento, houve melhora significativa em todos os analisados, 

principalmente nos indivíduos mais graves77. 

Em meta-análises recentes tem-se observado efeitos positivos com o uso da 

CPAP em indivíduos com SOAS. A diminuição significativa da pressão arterial tem 

sido observada em indivíduos com hipertensão refratária. Nestes indivíduos, a CPAP 

contribuiu para a redução da sonolência diurna, melhora da função endotelial e dos 

marcadores inflamatórios83. 
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Em estudo realizado como o uso do CPAP em pacientes com SOAS durante dois 

meses, foi observado uma redução na pressão sistólica e diastólica desses indivíduos 

bem como na pressão sistólica noturna84. Bazzano e colaboradores em sua meta-análise 

observou uma redução da pressão arterial em 818 participantes em 2,46 mmHg na 

pressão sistólica e 1,83 mmHg na pressão diastólica através do uso do CPAP 85. 

Em indivíduos com SAOS moderada a grave, o CPAP melhora os níveis de 

sonolência diurna, fadiga e função cognitiva também, reduziu agudamente a ativação 

simpática e PA noturna86. 

Para a maioria dos pacientes, a obstrução das vias aéreas superiores é abolida 

com a utilização de pressão positiva entre 7,5 e 12,5 cmH2O. Contudo, a determinação 

correta da pressão positiva a aplicar a cada doente necessita da realização de um registo 

poligráfico de sono noturno com ventilação nasal. Neste exame, é colocada logo no 

início da noite a ventilação nasal, iniciando-se a sua administração com valores baixos, 

geralmente de 4cmH2O, e procedendo-se ao seu aumento progressivo durante a noite, 

até à correção do padrão respiratório. 

 Diante do exposto, em nosso estudo avaliou o efeito do CPAP na pressão 

ambulatorial após exercício aeróbio em pacientes hipertensos com apneia obstrutiva do 

sono.  
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II. HIPÓTESE: 

 

-  O uso da CPAP em pacientes hipertensos com SOAS após exercício aeróbio diminui 

a pressão arterial.  
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III. OBJETIVOS: 

 

3.1. Objetivo Geral:  

Avaliar a eficácia da CPAP na pressão ambulatorial após exercício aeróbio em 

hipertensos com apnéia do sono.  

3.2. Objetivos específicos: 

3.2.1. Avaliar a sonolência diurna no indivíduo com SOAS antes e após o uso da CPAP; 

3.2.2. Comparar o descenso noturno da pressão arterial no indivíduo com SOAS antes e 

após o uso da CPAP; 

3.2.3. Comparar a força muscular inspiratória do indivíduo com SOAS antes e após o 

uso da CPAP. 
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IV. MÉTODOS 

4.1. DESENHO DO ESTUDO 

 Tratou-se de um ensaio clínico. Podem também ser chamados de estudos de 

“antes e após” (before and after), nos quais todos os indivíduos recebem o mesmo 

tratamento e sua condição é verificada antes do início e após vários momentos do 

tratamento87,88. 

4.2. LOCAL DO ESTUDO 

 Os indivíduos foram selecionados na Clínica Esperança em João Pessoa – PB, a 

cínica é caracterizada por atender pacientes que necessitam de fisioterapia respiratória, 

oferecendo suporte técnico e terapêutico ao paciente com apnéia do sono. O estudo foi 

realizado no Ambulatório de Fisioterapia do Hospital Universitário Lauro Wanderley da 

Universidade Federal da Paraíba – UFPB.  

4.3. PERÍODO DO ESTUDO 

 A estudo foi realizado entre novembro de 2013 e março de 2014.  

4.4. POPULAÇÃO DO ESTUDO  

 Participaram deste estudo pacientes com idade entre 20 e 80 anos de idade, de 

ambos os sexos, com diagnóstico clínico de Síndrome da Apnéia do Sono (SAOS) e 

Hipertensão Arterial Sistêmica.   

4.5. CÁLCULO AMOSTRAL 

Foi realizado um estudo piloto com amostra por acessibilidade. 
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4.6. AMOSTRA  

 Realizaram a pesquisa 32 pacientes com SAOS e hipertensão. 

4.7. CRITÉRIOS DE ELEGIBILIDADE 

a) Critérios de Inclusão: 

- Apresentar como diagnóstico clínico de SAOS; 

- Está entre hipertensão estágio 1 e estágio 2; 

- Ser classificada como Insuficientemente ativo pelo IPAQ; 

- Apresentar classificação na polisonografia moderada a severa; 

- Possuir entre 20 e 80 anos; 

 

b) Critérios de Exclusão: 

- Realizar atividade física regular; 

- Presença de doença cardiovascular; 

- Presença de doença pulmonar obstrutiva ou restritiva crônica; 

- Apresentar dano muscular, articular ou ósseo que possa comprometer a execução 

parcial ou total de algum exercício proposto. 
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4.8. FLUXOGRAMA DE CAPTAÇÃO E ACOMPANHAMENTO DOS 

PARTICIPANTES       

Figura 6: Fluxograma da pesquisa.  

4.9. CRITÉRIOS PARA DESCONTINUAÇÃO DO ESTUDO 

 Critérios relacionados àos voluntários: 

 - Recusa participar do protocolo; 
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 - Efeitos fisiológicos que impeçam o término do protocolo; 

 - Não adaptação a ventilação não-invasiva (CPAP). 

 

4.10. COLETA DE DADOS  

 Os indivíduos foram selecionados a partir do diagnóstico pela polisonografia de 

Síndrome da Apnéia do Sono de moderada a severa e Hipertensão Arterial Sistêmica na 

clínica Esperança, foram então, convidados à participarem da pesquisa e os que 

aceitaram participar da mesma, assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido.  

 Após o preenchimento do Termo de Consentimento os  voluntários responderam 

questionário sobre atividade física (IPAQ) e a Escala de Sonolência de EPWORTH, 

realizaram o teste ergométrico no Laboratório de Estudos do Treinamento Físico 

Aplicado à Saúde da Universidade Federal da Paraíba - UFPB, só então foram 

encaminhados para realização do protocolo experimental (figura 4), sempre no turno da 

manhã e iniciando as 7:30 horas no ambulatório de Fisioterapia do Hospital 

Universitário Lauro Wanderley - HULW.  

1° DIA DO PROTOCOLO: 

 Os participantes foram orientados previamente para não realizarem nenhum tipo 

de atividade física vigorosa ou ingerirem bebidas alcoólicas e cafeinadas nas 24 horas 

anteriores ao dia de coleta.   

 Na chegada do participante ao ambulatório era realizado a avaliação da força da 

musculatura respiratória (Manovacuometria)89 

Orientação para realização da avaliação da força muscular respiratória: 
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1. Pressão inspiratória máxima (PImáx): 

- Indivíduo assentado a 90° com os pés apoiados no chão, colocar o bocal e a pinça 

nasal; 

- Solicitar 2 ou 3 ciclos respiratórios em volume corrente com o orifício de oclusão 

aberto; 

- Solicitar uma expiração tão completa quanto possível até o volume residual (VR). O 

indivíduo poderá ser orientado a indicar este momento por meio de gesto; 

- Fechar imediatamente o orifício de oclusão e solicitar inspiração, tão forte quanto o 

indivíduo conseguir, até a capacidade pulmonar total (CPT). Após 2 segundos de força 

sustentada, terminar a manobra e retirar o bocal. 

2. Pressão expiratória máxima (PEmáx): 

- Os procedimentos para a medida da PEmáx são semelhantes aos descritos 

anteriormente para a medida da PImáx, os dois primeiros passos são os mesmos e os 

próximos dois da seguinte maneira: 

- Solicitar primeiramente uma inspiração tão completa quanto possível até a CPT, 

também com indicação do gesto por parte do paciente; 

- Fechar imediatamente o orifício e solicitar expiração máxima (em nível de VR) com 

sustentação de 2 segundos. 

 Só estão foi realizado repouso de 5 minutos em ambiente calmo com o indivíduo 

sentado e com os braços apoiados. Além disso, foi solicitado que não permanecessem 

em continência urinária e que não falasse no momento das medidas da PA. 



48 

 

  O indivíduo foi encaminhado a sala onde se encontra a bicicleta ergométrica 

CG-04 (IMBRAMED). Foi colocado a monitorização da pressão arterial e frequência 

cardíaca com monitor Omi 612 (OMNIMED). Sendo encaminhado para início do 

protocolo segundo figura a seguir: 

 

Figura 7: Protocolo experimental dividido em três etapas: o repouso (pré-intervenção), 

a intervenção e a recuperação do exercício (pós-intervenção). Inst.: instrumentação 

(monitorização da Frequência cardíaca e pressão arterial). 

 

 O protocolo foi realizado durante 40 minutos, o paciente teve sua frequência 

cardíaca e pressão arterial monitoradas através do monitor. A frequência cardíaca foi 

calculada através da formula de Karvonem: 

FCT = FCR + X% (FCmáx – FCR) onde, 
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FCT: Frequência cardíaca de treinamento 

FCR: Frequência cardíaca de repouso 

X%: Intensidade do treinamento (60%) 

FCMÁX: Frequência cardíaca máxima 

 

 Após realização do protocolo, foi avaliada a pressão arterial no quinto, décimo e 

décimo quinto minutos através do monitor. Após a verificação da PA, o paciente é 

encaminhado ao banho com água em temperatura ambiente e logo depois é colocado o 

MAPA. 

 Foram realizadas as seguintes orientações para a instalação do MAPA, seguindo 

V Diretrizes de monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) e III diretrizes 

de monitorização residencial da pressão arterial (MRPA):  

 Explicar detalhadamente como será o exame e recomendar a manutenção das 

atividades habituais durante o período em que ele estará sendo realizado;  Recomendar 

o seguimento da orientação médica quanto ao uso das medicações;  Orientar para que 

não sejam realizados exercícios físicos durante a execução do exame;  Medir o peso e a 

estatura, especialmente em crianças e adolescentes; Medir a circunferência do braço e 

selecionar o manguito com largura e comprimento adequados;  Medir a PA na posição 

sentada após 5 minutos de repouso em ambos os braços antes da instalação do aparelho 

com esfigmomanômetro calibrado, assim como em posição ortostática, principalmente 

em idosos;  Instalar o manguito no braço não dominante se a diferença da PA sistólica 

for menor que 10 mmHg. Quando maior ou igual a 10 mmHg, usar o manguito no braço 

com maior PA sistólica; Posicionar o manguito 2 a 3 cm acima da fossa cubital, 
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seguindo a orientação específica do equipamento em uso; Programar o monitor 

seguindo as informações do paciente para a definição dos períodos de vigília e sono90. 

 

Após instalado o MAPA foi realizada as seguintes orientações ao paciente: 

  Não será permitido tomar banho durante o período do exame; como desinsuflar 

manualmente o manguito e como acionar uma medida manual em caso de necessidade 

ou presença de sintomas; manter o braço imóvel e relaxado ao longo do corpo durante 

as medidas; o eventual reajuste do manguito ao longo do dia e a colocação do monitor 

sob o travesseiro durante o período de sono; não deitar sobre o braço que está com o 

manguito instalado;  

 Foi explicado também as recomendações para o preenchimento do diário de 

atividades abaixo listadas: 

Orientações gerais: Todos os relatos anotados no diário devem ser sincronizados com 

o horário mostrado pelo monitor; Especificar horários e atividades realizadas nas 24 

horas: profissionais, domésticas, escolares, físicas e de repouso. 

 Orientações específicas Anotar: Nome, dose e horário das medicações utilizadas 

durante o exame; Horário das refeições, incluindo o consumo de álcool, café e cigarros 

e quantidade; Horários em trânsito e meios de locomoção; Ocorrência e horários de 

eventos estressantes; Presença de sintomas, preferencialmente, com horários de início e 

término e medida tomada para sua resolução; Horários em que dormiu e acordou, 

inclusive durante o dia (sesta) e qualidade do sono, identificando-o como bom, regular e 

ruim, segundo sua percepção. 
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 O aparelho de monitorização da pressão arterial foi programado para medir a PA 

a cada 15 minutos durante a vigília e a cada 30 minutos durante o sono. Após 24 horas o 

indivíduo foi orientado a retornar ao ambulatório de fisioterapia para a retirada do 

aparelho. 

 Após a retirada do MAPA o participante recebia o aparelho de pressão positiva 

nas vias aéreas (Auto-CPAP C-FLEX), onde foram dadas as orientações quanto a 

inicialização do aparelho e colocação da máscara nasal. Foi recomendado que o 

indivíduo dormisse cinco noites com o aparelho e só depois retornasse ao ambulatório. 

2° DIA DE PROTOCOLO: 

 Na manhã seguinte aos cinco dias de utilização do CPAP, o indivíduo retornou 

ao ambulatório para realizar todos os procedimentos utilizados no primeiro dia de 

protocolo, bem como a colocação novamente do MAPA. 

4.11. DEFINIÇÃO E OPERACIONALIZAÇÃO DOS TERMOS, CRITÉRIOS E 

VARIÁVEIS 

Hipertensão arterial.   A linha demarcatória que define HAS considera valores de PA 

sistólica ≥ 140 mmHg e/ ou de PA diastólica ≥ 90 mmHg em medidas de consultório. O 

diagnóstico deverá ser sempre validado por medidas repetidas, em condições ideais, em,  

pelo menos, três ocasiões. Hipertensão estágio 1 com pressão sistólica 140-159 mmHg e 

pressão diastólica 90-99 mmHg e, hipertensão estágio 2 com pressão sistólica 160-179 

mmHg e pressão diastólica 100-109 mmHg46. 

Síndrome da apnéia do sono (SAOS). É caracterizada por episódios repetidos de 

obstrução completa ou parcial da via aérea durante o sono. A SAOS moderada consiste 
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de IAH maior que 15 e menor ou igual a 30. A SAOS grave consiste em IAH maior que 

3091. 

Questionário internacional de atividade física (IPAQ). Foi originalmente desenvolvido 

com finalidade de estimar o nível de prática habitual de atividade física de populações 

de diferentes países. Classificação de insuficientemente ativo é quando o indivíduo 

realiza atividade física por pelo menos 10 minutos por semana, porém insuficiente para 

ser classificado como ativo92. 

 

4.12. INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS 

 

Antropometria. Medidas antropométricas foram coletadas para a caracterização da 

amostra. A massa corporal foi mensurada em uma balança de leitura digital (Urano PS 

180A, Brasil) com precisão de 0,1kg, e a estatura foi determinada em um estadiômetro 

de madeira com precisão de 0,1cm. A partir dessas medidas, foi calculado o índice de 

massa corporal (IMC), por meio da relação entre a massa corporal (kg) e o quadrado da 

estatura (m). 

Protocolo de exercício físico. Os participantes realizaram uma sessão de exercício 

aeróbio na esteira em cada dia de protocolo, com duração de 40 minutos e intensidade 

de 60% da freqüência cardíaca (FC) de reserva. Os protocolos foram realizados sempre 

nos mesmos horários do dia. A FC máxima foi determinada por meio de teste 

ergométrico. Para garantir que os sujeitos realizassem o exercício dentro da zona de 

treinamento estipulada, a FC no exercício foi verificada por meio de um MONITOR. 

Para determinação da intensidade de treinamento, foi utilizada a equação de Karvonen. 
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Pressão arterial. A PA foi monitorada continuamente de forma não-invasiva, continua. 

Os registros foram feitos na condição repouso pré-exercício aos 0 e 5 minutos e pós 

exercício, aos 0, 05, 10 e 15 minutos.  

Manovacuomentria. O registro foi realizado pelo Manovacuômetro modelo analógico 

M120 Globalmed que é acoplado a um tubo rígido pelo qual o indivíduo realiza 

esforços inspiratórios e expiratórios para a avaliação das pressões inspiratórias e 

expiratórias, as quais refletem a força dos músculos inspiratórios e expiratórios 

respectivamente.  

Monitorização ambulatorial da pressão arterial (MAPA) . O registro foi realizado pelo 

equipamento MAPA BP3MZ1 (G-TECH) (Figura 9).  A monitorização ambulatorial da 

pressão arterial - MAPA é o método que permite o registro indireto e intermitente da 

pressão arterial durante 24 horas, ou mais, enquanto o paciente realiza suas atividades 

habituais na vigília e durante o sono 90.  

 

Figura 8. MAPA BP3MZ1 (G-TECH)  

 Evidências demonstram que, as variáveis obtidas pela MAPA possibilitam 

estabelecer melhor o prognóstico dos desfechos primários, ou seja, eventos 

cardiovasculares maiores, tais como infarto do miocárdio e acidente vascular encefálico, 

quando comparadas às medidas casuais de consultório da pressão arterial. 85 
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 A MAPA é um exame que apresenta boa reprodutibilidade (Grau de 

Recomendação I – Nível de Evidência C). Os valores da pressão arterial sistólica, 

diastólica e média, bem como a frequência cardíaca obtida em 24 horas, vigília e sono, 

apresentam resultados semelhantes em exames consecutivos, realizados em curto 

intervalo de tempo. 

 Não são apenas os valores médios da pressão arterial nas 24 horas que trazem 

implicações prognósticas significativas, mas também determinados padrões de 

comportamento de variação dos níveis pressóricos durante o período de gravação, 

especialmente as alterações entre o dia e a noite (Tabela 2)93.  

 Consutório MAPA vigília 

Normotensão ou hipertensão controlada < 140/90 ≤ 130/85 

Hipertensão ≥ 140/90 > 130/85 

Hipertensão do avental branco ≥ 140/90 ≤ 130/85 

Hipertensão mascarada ≥ 140/90 > 130/85 

Tabela 1. Valores de pressão arterial no consultório e MAPA90. 

 O comportamento circadiano da pressão arterial tem características peculiares 

durante as 24 horas, apresentando uma elevação entre 6 e 12 horas, sendo seguida de 

outra, menos intensa, no intervalo de 16 às 18 horas. Entre as 12 e as 16 horas é 

observado uma ligeira queda, sendo seguida de uma maior redução no período das 18 às 

24 horas. Esta redução continua a ocorrer, atingindo seu pico após duas horas do início 

do sono. Após essa maior queda, a pressão arterial começa a se elevar, inicialmente de 

maneira modesta, e depois mais intensa, coincidindo com o despertar93. 

É fundamental para a definição dos períodos de vigília e de sono a anotação 

precisa dos horários em que o indivíduo submetido ao exame dormiu e acordou. Esses 

dados devem estar claramente anotados no diário de atividades. A qualidade do sono 

referida pelo paciente na vigência do exame deve ser considerada no momento da 
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interpretação das variações das pressões entre vigília e sono. Fisiologicamente, é 

esperado que haja queda das pressões sistólica e diastólica durante o sono quando esse 

período é comparado com o de vigília (Tabela 3)90. 

A variação da PA entre os períodos de vigília e sono pode ser expressa em 

valores absolutos (média da pressão da vigília – média da pressão do sono), relação 

sono-vigília (média da pressão do sono/média da pressão da vigília x 100) ou em 

valores porcentuais (média da pressão da vigília – média da pressão do sono/média da 

pressão da vigília x 100)90. 

Descenso presente ≥ 10 e ≤ 20 

Descenso ausente ou ascensão da Pressão arterial ≤ 0 

 Descenso atenuado >  0 e < 10 

Descenso acentuado >  20 

Tabela 2. Classificação do comportamento da pressão arterial entre os períodos de 
vigília e sono, em valores percentuais90.  
 

Escala de Sonolência de EPWORTH. Trata-se de um questionário autoaplicável que 

avalia a probabilidade de adormecer em oito situações envolvendo atividades diárias, 

algumas delas conhecidas como sendo altamente soporíficas. O escore global varia de 0 

a 24, sendo que os escores acima de 10 sugerem o diagnóstico da sonolência diurna 

excessiva94. 

Auto-CPAP (Sistema de Ventilação de CPAP Automático). Uma nova geração de 

dispositivos de CPAP autotitulados foi recentemente desenvolvida com o objetivo de 

controlar os problemas de complacência do paciente, o seu conforto e os requerimentos 

de alterações da pressão das vias aéreas superiores durante a noite (Figura 10)95.  
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Figura 09. Auto-CPAP C-FLEX (Respironics®) 

Consiste assim, em um sistema que permite o ajuste automático da pressão 

positiva durante o sono. Deste modo, através da análise da morfologia da onda 

inspiratória ou através do ressonar, o aparelho de ventilação não-invasiva ajusta 

automaticamente o nível de pressão ao longo da noite, levando a que os valores de 

pressão positiva variem continuamente ao longo desta96. 
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4.13. PROCESSAMENTO E ANÁLISE DOS DADOS 

 A análise dos dados foi realizada através de técnicas de estatística descritiva e 

estatística inferencial. 

Para caracterizar o perfil demográfico dos indivíduos foram analisadas as 

variáveis sexo e idade. Para caracterizar o perfil clínico foram analisadas as variáveis 

IAH, ronco alto, despertares noturnos, sufocamento, sonolência diurna, fadiga e 

indisposição, alteração de humor e déficit de concentração.  Foram avaliados ainda as 

características antropométricas, peso, altura e IMC. Foram utilizadas medidas de 

frequência absoluta e relativa, média e desvio padrão. Os resultados foram apresentados 

em gráficos e tabelas. 

Para análise inferencial inicialmente foi testada a normalidade dos dados por 

meio do teste de Shapiro Wilks. Como as variáveis Média da pressão sistólica e 

descenso apresentaram distribuição normal foi utilizado o teste paramétrico T student 

para amostra pareadas.  As variáveis Pimax, Média da pressão diastólica e escala de 

Epworth, apresentaram distribuição não normal e neste caso foi utilizado o teste não 

paramétrico de Wilcoxon para comparação entre os grupos antes e depois o uso do 

CPAP.  

A análise foi realizada por meio do programa estatístico SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences) for Windows versão 19.0. Foi considerado um nível de 

significância de 95% para todas as análises. 
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4.14. ASPECTOS ÉTICOS 

 A pesquisa obedeceu aos critérios éticos estabelecidos na Resolução 466/12 da 

Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP). O mesmo foi encaminhado para o 

Comitê de Ética em pesquisa da Instituição onde foi realizada a coleta de dados. Os 

participantes só foram incluídos na pesquisa após estabelecimento dos critérios de 

elegibilidade, leitura e concordância dos termos descritos no Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE). 

 O protocolo estabelecido neste estudo não oferece risco aos voluntários.  Ficará 

estabelecido que: a qualquer tempo os voluntários poderiam desistir de fazer parte da 

pesquisa; os dados foram tratados com confidencialidade e os mesmos foram acessíveis 

aos voluntários, caso solicitem. O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde da UFPB sob o protocolo de número 0065/14e 

CAAE: 26953914.1.0000.5188 e REBEC= RBR-386qsg. 

Não existe conflito de interesse. 
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V. RESULTADOS 

 

 Os resultados desta Tese foram divididos em duas publicações: 

 

1. Artigo submetido aos Arquivos Brasileiros de Cardiologia (Impresso) (qualis B1 da 

CAPES) Instruções aos autores encontra-se disponível no anexo 8 

Eficácia da pressão positiva nas vias aéreas na pressão arterial ambulatorial de 
hipertensos com apnéia do sono. 

2. Artigo submetido a Revista Ciência, Cuidado e Saúde (qualis B1 da CAPES) 
Instruções aos autores encontra-se disponível no anexo 6 

Sonolência diurna e força muscular inspiratória em hipertensos com apnéia do sono 
submetidos ao CPAP.  
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EFICÁCIA DA PRESSÃO POSITIVA NAS VIAS AÉREAS NA PRESSÃO 
ARTERIAL AMBULATORIAL DE HIPERTENSOS COM APNÉIA DO SONO 

 

EFFECTIVENESS OF POSITIVE PRESSURE IN THE AIRWAYS IN THE 
AMBULATORY BLOOD PRESSURE OF HYPERTENSIVE INDIVIDUALS WITH 
SLEEP APNEA 

 

Título resumido: Eficácia da CPAP na PA de hipertensos com SAOS 

 

 

Keywords: Sleep apnea, Positive Airway Pressure, Ambulatory blood pressure 
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Resumo: 

Fundamento: síndrome de apnéia obstrutiva do sono (SAOS) é associada a uma alta 
taxa de mortalidade cardiovascular devido ao aumento do risco de hipertensão arterial, 
dentre outras morbidades. 

Objetivos: avaliar a eficácia da pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) na 
pressão ambulatorial em indivíduos hipertensos com SAOS. 

Métodos: trata-se de um ensaio clínico do tipo “antes e depois” onde, todos os 
participantes realizaram a mesma intervenção. Foi realizado uma sessão de exercício 
aeróbio com colocação de Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA), 
intervenção com 5 dias de auto CPAP, retorno do indivíduo para nova sessão de 
exercício aeróbio e colocação de MAPA. 

Resultados: participaram do estudo 32 indivíduos. Observou-se uma redução na média 
da pressão sistólica de 128,9 ± 3,4 para 126, 5 ± 3,5 (p< 0,001) e na média pressão 
diastólica de 86,9 ± 3,3 para 84,8 ± 3,3 (p<0,001). Um aumento no descenso noturno foi 
observado de 9,7 ± 0,3 para 10,3 ± 0,4 com valor de p< 0,001 

Conclusão: o uso do CPAP e do exercício aeróbio resultou, após poucas sessões, em 
diminuição nas médias das pressões sistólica e diastólica, bem como maior descenso 
noturno, favorecendo o retorno das pressões à valores mais próximos do normal durante 
o sono, em pacientes com apnéia do sono e hipertensão. 

Palavras-chave: Apnéia Obstrutiva do Sono, Pressão Positiva Contínua nas Vias 
Aéreas, pressão arterial ambulatorial. 

Abstract: 

Key-words: Obstructive Sleep Apnea, Continuous Positive Airway Pressure, 
ambulatory blood pressure 
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Introdução 

A Síndrome da Apnéia Obstrutiva do Sono (SAOS) é uma doença comum com 

prevalência estimada em 4% dos homens e 2% da mulheres de meia idade. É 

caracterizada por repetidas obstruções parciais ou totais do fluxo de ar durante o sono, 

ocasionando colapso faríngeo e resultante aumento na pressão intra-torácica, hipoxemia 

e despertares frequentes1.  

A SAOS é amplamente reconhecida como um fator de risco independente para o 

desenvolvimento de hipertensão arterial sistêmica (HAS) e hoje considerada como a 

primeira causa identificável de HAS secundária2.  

Os mecanismos fisiopatológicos da hipertensão na SAOS estão relacionados ao 

aumento da atividade simpática (resultado da hipoxia noturna recorrente, pela 

fragmentação do sono, maior queda da pressão pleural, devido ao aumento do esforço 

inspiratório), alteração de baroreflexores, disfunção endotelial, inflamação vascular e 

desenvolvimento de aterosclerose3. 

Fisiologicamente, é esperado que haja queda das pressões sistólica e diastólica 

durante o sono quando esse período é comparado com o de vigília. Foi observado em 

hipertensos que descenso inferior a 10% está relacionado a pior prognóstico 

cardiovascular. Em idosos hipertensos com descenso superior a 20% foi igualmente 

observado aumento do risco cardiovascular, especialmente para a ocorrência de acidente 

vascular encefálico4. 

Indivíduos com SAOS têm grande variabilidade da pressão arterial durante a 

noite, podendo não apresentar o descenso noturno observado em indivíduos normais, 

levando a um valor médio noturno elevado, mesmo nas situações em que se observam 
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níveis pressóricos normais durante o dia. Esse comportamento da pressão arterial pode 

decorrer dos seguintes fatores: pressão intratorácica negativa com redução do débito 

cardíaco e ativação diferencial de barorreceptores, hipóxia, hipercapnia, despertar do 

sono relacionado ao evento respiratório e aumento da atividade simpática5. 

A ativação do mecanismo simpático altera as funções hemodinâmica e vascular, 

com consequente picos de pressões sistólica e diastólica durante o sono, evitando a 

queda fisiológica dessas pressões durante a noite6,7. A administração de pressão positiva 

contínua nas vias aéreas (CPAP) durante o sono, é o tratamento de escolha para 

indivíduos com  SAOS de moderada a severa.8. 

Neste contexto, a proposta do estudo foi avaliar a eficácia da CPAP na pressão 

ambulatorial de indivíduos hipertensos com SAOS. 

Métodos 

Trata-se de um estudo experimental tipo ensaio-clínico classificado como “antes 

e depois”  no qual, todos os indivíduos receberam o mesmo tratamento e sua condição é 

verificada antes do início e após a intervenção.  

 Os participantes foram selecionados na Clínica Esperança em João Pessoa-PB, já 

com o diagnóstico de SAOS e HAS e realizaram o estudo no ambulatório de fisioterapia 

do Hospital Universitário Lauro Wanderley da Universidade Federal da Paraíba, no 

período de entre novembro de 2013 e março de 2014.  

 Consideram-se hipertensos indivíduos com valores de pressão sistólica e 

diastólica iguais ou superiores a 140/90 mmHg, respectivamente. NA SAOS foram 

considerados os indivíduos com apnéia moderada ou grave, com índice de apnéia e 

hipopnéia de 15 a 30 Índice de Apnéia Hipopnéia (IAH) /hora e acima de 30 IAH/hora, 
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respectivamente. Foram incluídos no estudo homens e mulheres entre 20 e 80 anos de 

idade. Não fizeram parte deste estudo os indivíduos que apresentaram uma ou mais das 

seguintes situações: contra-indicação absoluta à atividade física, efeitos fisiológicos que 

impeçam o término do protocolo, não adaptação a ventilação não-invasiva (CPAP) 

(Figura 1). 

 

Figura 1 – Diagrama do estudo 
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 A amostra que contemplou as características necessárias para participar deste 

estudo totalizou 32 indivíduos. Todos os indivíduos incluídos receberam 

individualmente, na pesquisa principal, as informações pelo termo de consentimento 

livre e esclarecido. Após avaliação inicial, os indivíduos foram submetidos a uma 

sessão de exercício aeróbio de 40 minutos em bicicleta ergométrica (CG-04 

Imbramed®) com 60-70% da frequência cardíaca máxima prevista para a idade, depois 

do exercício eram colocados à Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial – 

MAPA (BP3MZ1 G-TECH®). Com a retirada do mapa o participante dormiu cinco dias 

com o auto-CPAP (C-FLEX Respironics®). No final dos cinco dias o participante voltou 

ao laboratório realizou novamente as avaliações iniciais, a sessão de exercício aeróbio e 

a colocação do MAPA.  

Para caracterizar o perfil demográfico dos participantes foram analisadas as 

variáveis sexo e idade. Para caracterizar o perfil clínico foram analisadas as variáveis 

IAH, ronco alto, despertares noturnos, sufocamento, sonolência diurna, fadiga e 

indisposição, alteração de humor e déficit de concentração.  Foram avaliados ainda as 

características antropométricas, peso, altura e IMC. Foram utilizadas medidas de 

frequência absoluta e relativa, média e desvio padrão. Os resultados foram apresentados 

em tabelas e figuras. 

Para análise inferencial inicialmente foi testada a normalidade dos dados por 

meio do teste de Shapiro Wilks. Como a variável média da pressão sistólica apresentou 

distribuição normal foi utilizado o teste paramétrico T student para amostra pareadas.  A 

variável média da pressão diastólica, apresentou distribuição não normal e neste caso foi 

utilizado o teste não paramétrico de Wilcoxon para comparação entre os grupos antes e 

depois o uso do CPAP.  
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A análise foi realizada por meio do programa estatístico SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences) for Windows versão 19.0. Foi considerado um nível de 

significância de 95% para todas as análises.  

Foram respeitados os requisitos quanto à confidencialidade e o sigilo das 

informações coletadas no estudo conforme a resolução 466/12, que estabelece as 

diretrizes para pesquisa em seres humanos. O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde da UFPB sob o protocolo de número 

0065/14e CAAE: 26953914.1.0000.5188. 

 

Resultados 

 

Participaram do estudo 32 indivíduos de ambos os sexos sendo 68,2% (n=22) do 

sexo masculino e 31,2 (n=10) do sexo feminino. A idade variou entre 29 e 63 anos com 

média de 48,1 ± 8,1 anos de idade. 

Quanto a gravidade da SAOS, 53,1% (n=17) tinham grau de SAOS moderado e 

46,9% (n=15), apresentaram grau grave. Os sinais e sintomas mais frequentes 

encontrados foram: ronco alto 100% (n=32); despertares noturnos 59,4% (n=19) e 

sonolência diurna 62,5% (n=20). 

Em relação às características antropométricas da amostra estudada, observou-se 

no estudo um índice de massa corpórea médio de 28,4 ± 2,7.  
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 No contexto ambulatorial, tanto a média da pressão sistólica (PAS) quanto a 

média da pressão diastólica (PAD) descresceram após a intervenção. Em relação a PAS 

houve uma redução de 2,35 mmHg, passando de 128,9 ± 3,4 mmHg para 126, 5 ± 3,5 

mmHg (p<0,001). No que diz respeito a PAD, o decrescimo foi igual a 2,13 mmHg, 

passando de 86,9 ± 3,3 para 84,8 ± 3,3 (p<0,001). 

               

Figura 2. Pressão sistólica ambulatorial (24h) antes e após utilização do CPAP. MPS: 
média das pressões sistólicas. 
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Figura 3. Pressão diastólica ambulatorial (24h) antes e após utilização do CPAP. MPS: 
média das pressões diastólicas. 

 

                       

Figura 1. Descenso noturno da pressão sistólica de pacientes com apnéia do sono e 
hipertensão antes e depois do CPAP. 
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Discussão 

Este estudo encontrou uma prevalência maior de pacientes do sexo masculino e 

com uma média de IMC de 28,4, corroborando com os estudos de Vazquez e Calderon 

que estima a incidência da SAOS em 2 a 4% dos homens de meia idade e em 1 a 2% 

das mulheres estimam e Silva et al no qual, o grau de obesidade guarda relação direta 

com a prevalência de apnéias obstrutivas. Nestes nestes indivíduos, a  prevalência da 

SAOS chega a 30 a 40%9. 

O presente estudo observou uma redução de 2,35 mmHg na pressão sistólica e 

um decrescimo de 2,13 mmHg na pressão diastólica dos participantes, após cinco dias 

de utilização da CPAP. 

A eliminação pelo CPAP dos eventos respiratórios resulta em diminuição à 

estimulação dos quimiorrecptores, responsáveis pelo aumento da atividade simpática e 

aumento na sensibilidade dos barroceptores responsáveis pelo estímulo 

parasimpático10,11. 

 O uso da CPAP tanto a curto prazo (2 dias) quanto a longo prazo (5,5 meses), foi 

responsável pela elevação dos níveis de óxido nítrico (ON), mostrando um efeito direto 

da redução e/ou eliminação dos episódios de hipóxia/reoxigenação pelo CPAP sobre a 

produção de ON12,13. 

Em estudo realizado também em indivíduos com SAOS grave e hipertensos 

observou-se que uma noite de terapia com CPAP resultou em redução significativa da 

perioxidação lipídica. Este achado constata o efeito potencial da CPAP na prevenção 

das complicações cardiovasculares em pacientes com SAOS e hipertensão12,13. 
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Para Kartali et al. o uso da CPAP  reduziu tanto os níveis de pressão arterial 

como diminuiu a rigidez arterial nesses indivíduos e, estes efeitos benéficos foram 

observados a partir do primeiro dia de aplicação da terapia14,15. Heitmann et al.  

revelaram que a CPAP nasal pode reduzir a pressão arterial e os níveis plasmáticos de 

noradrenalina em pacientes hipertensos com SAOS16. Para Litvin et al. o uso do CPAP 

por 3 semanas ocasionou uma diminuição da pressão ambulatorial, juntamente com a 

melhora da rigidez arterial17. 

O tratamento com CPAP também reduziu significantemente a pressão arterial 

diastólica durante exercício em bicicleta ergométrica, bem como diminuiu o tempo de 

recuperação da frequência cardíaca após teste de estresse. Estes resultados indicam 

redução da resistência vascular e atividade simpática durante o dia18. 

Em recente estudo realizado por Mendelson e colaboradores, observou-se que 

para pacientes com SAOS e alto risco cardiovascular, a combinação do CPAP com 

programas de atividade física podem melhorar o controle da Pressão arterial. A 

atividade física regular pode também aumentar os efeitos do CPAP, uma vez que tem 

sido associado a redução da incidência e gravidade dos distúrbios respiratórios19. 

Quando analizamos o descenso noturno, observamos uma elevação de seus 

valores antes e após a intervenção de 9,7 ± 0,3 para 10,3 ± 0,4 (p<0,001). 

Além da CPAP, o exercício aeróbio diminui a resistência vascular periférica, que 

pode ser decorrente da liberação de substâncias vasodilatadoras como o óxido nítrico, 

prostaglandinas bem como, redução da atividade simpática e a função barorreflexa que 

parece está aumentada após uma sessão de exercício20,21.   
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Foi observado que a eliminação mesmo de intensidade leve dos episódios e 

apnéia/hipopnéia pelo CPAP, resultam em diminuição tanto da pressão sistólica quanto 

da diastólica durante o sono, restaurando o padrão circadiano da pressão arterial22,23. 

 Para Martínez-garcía e colaboradores, o tratamento com CPAP reduziu 

significantemente a PAS (-5,2 mmHg) durante o dia e a noite (-6,1 mmHg), 

normalizando o padrão de pressão noturna em pacientes com hipertensão e apnéia do 

sono24. O exercício físico quando associado ao CPAP foi capaz de melhorar os índices 

de apnéia/hipopnéia, tempo total de sono, eficiência no sono e total de despertares25. 

Apesar do pequeno descréscimo dos níveis de pressão sistólica e diastólica, é 

importante observar que estes resultados foram obtidos após uso do CPAP, ainda 

caracterizado ainda como período de adaptação, como também o exercício aeróbio não 

fez parte constante durante todo o protocolo. 

Conclusão 

Nos participantes com SAOS e hipertensão, o uso da CPAP, resultou em 

diminuição significativa das médias das pressões sistólica e diastólica  e aumento do 

descenso noturno pós-exercício aeróbio à nível ambulatorial. Outros estudos com um 

número maior de indivíduos e tempo maior são necessários para confirmar estas 

observações. 

Potencial Conflito de Interesses 

Declaro não haver conflito de interesses pertinentes 

Fontes de Financiamento 
 
O presente estudo não teve fontes de financiamento externos 
 
Vinculação Acadêmica 
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RESUMO 

A síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS) é uma condição caracterizada 
por obstruções repetidas das vias aéreas superiores que resultam, frequentemente, em 
queda da saturação de oxigénio e despertares do sono. O estudo teve como objetivo 
avaliar a eficácia da pressão positiva contínua nas vias aéreas (CPAP) na força muscular 
inspiratória e na qualidade do sono através da escala de sonolência de Epworth em 
indivíduos hipertensos com SAOS. Trata-se de um ensaio clínico do tipo “antes e 
depois” onde, os 32 participantes realizaram a mesma intervenção. Foi realizado uma 
sessão de exercício aeróbio e colocação de Monitorização Ambulatorial da Pressão 
Arterial (MAPA), intervenção com 5 dias de Auto CPAP, retorno do indivíduo para 
nova sessão de exercício e colocação de MAPA. Observou-se um aumento na força 
muscular inspiratória de 111,8 ± 19,0 para 112 ± 19,0 (p< 0,001) e um decréscimo na 
escala de sonolência de Epworth de 20,1 ± 1,8 para 17,5 ± 1,8 (p<0,001). A associação 
do CPAP e exercício aeróbio nos indivíduos com SAOS e hipertensão, resultou em 
aumento da força muscular inspiratória e melhora na sonolência diurna através da escala 
de sonolência de Epworth. 

Palavras-chave: Apnéia Obstrutiva do Sono, Pressão Positiva Contínua nas Vias Aéreas, 
hipertensão. 

 

ABSTRACT 

Key-words: Obstructive Sleep Apnea, Continuous Positive Airway Pressure, 
hypertension. 
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INTRODUÇÃO 

A apneia obstrutiva do sono (AOS) é um distúrbio muito frequente da respiração 

no sono, de etiologia ainda desconhecida. Sua característica principal é a ocorrência de 

esforços inspiratórios ineficazes, decorrentes de oclusão dinâmica e repetitiva da faringe 

durante o sono, que resulta em pausas respiratórias de 10 segundos ou mais, 

acompanhadas ou não de dessaturação de oxigênio (1). 

Durante o sono, os indivíduos com SAOS têm episódios repetidos de declínios 

da ventilação (hipopnéias) e cessação da ventilação (apnéias), as quais surgem por 

obstrução da VAS. Estas obstruções causam interrupções do sono com frequentes 

microdespertares (fragmentação do sono), diminuição do sono REM (rapid eye-

movement) e do sono de ondas lentas (estádios 3 e 4), episódios repetitivos de queda da 

saturação de oxigênio com rápida re-oxigenação causando episódios cíclicos de 

dessaturação/reoxigenarão, alterações repetidas na pressão intratorácica e hipercapnia 

episódica (2). 

Os principais fatores de risco para SAOS são: a idade, o gênero masculino, a 

obesidade. É está definido que a obesidade é um importante fator de risco para a SAOS 

e que a redução modesta do peso corporal diminui a gravidade da SAOS (3). 

Sintomas como hipersonolência diurna, cansaço, indisposição, falta de atenção, 

redução da memória, depressão, diminuição dos reflexos e sensação de perda da 

capacidade de organização são queixas comuns que devem servir de alerta para o 

possível diagnóstico de apneias obstrutivas, quando associa- das a queixas relativas ao 

sono noturno (4). 
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A sonolência diurna excessiva (SDE) é definida como o aumento da propensão 

para dormir em circunstâncias nas quais o indivíduo afetado e outros considerariam 

inapropriadas. Relatou-se que a SDE afeta 0,5-14% da população, interferindo 

seriamente com as atividades profissionais, bem como com a família e relacionamentos 

sociais, reduzindo o desempenho cognitivo e aumentando, com isso, o risco de 

acidentes no local de trabalho e acidentes de trânsito (5). 

A AOS leva a aumentos repetitivos no trabalho dos músculos inspiratórios, 

levando a sobrecarga desta musculatura e uso excessivo do diafragma podendo levar a 

fadiga muscular respiratória (6). Neste contexto, o estudo teve como objetivo avaliar a 

sonolência diurna e a força muscular inspiratória em indivíduos hipertensos com SAOS 

após uso da pressão positiva contínua nas vias aéreas - CPAP. 

METODOLOGIA 

Trata-se de um estudo experimental tipo ensaio-clínico classificado como “antes 

e depois” no qual, todos os indivíduos receberam o mesmo tratamento e sua condição é 

verificada antes do início e após a intervenção.  

 Os indivíduos foram selecionados na Clínica Esperança em João Pessoa-PB, já 

com o diagnóstico de SAOS e HAS. Foram considerados hipertensos pacientes com 

valores de pressão sistólica e diastólica iguais ou superiores a 140/90 mmHg, 

respectivamente. Com relação a SAOS foram considerados os indivíduos com apnéia 

moderada ou grave, com índice de apnéia e hipopnéia de 15 a 30 IAH/hora e acima de 

30 IAH/hora, respectivamente. Foram incluídos no estudo homens e mulheres entre 20 e 

80 anos de idade. Não fizeram parte deste estudo os indivíduos que apresentaram uma 

ou mais das seguintes situações: contra-indicação absoluta à atividade física, efeitos 
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fisiológicos que impeçam o término do protocolo, não adaptação a ventilação não-

invasiva (CPAP). 

Figura 1 – Diagrama do estudo 

 A amostra que contemplou as características necessárias para participar deste 

estudo totalizou 32 indivíduos. Todos os indivíduos incluídos receberam 

individualmente, na pesquisa principal, as informações pelo termo de consentimento 
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livre e esclarecido, realizando o estudo no período de novembro de 2013 a março de 

2014. Foram então encaminhados ao ambulatório de Fisioterapia do Hospital Lauro 

Wanderley da Universidade Federal da Paraíba – UFPB, local da realização do estudo. 

Realizaram avaliação da força muscular respiratória (Manovacuômetro analógico M120 

Globalmed) e escala de sonolência de Epworth. 

Os indivíduos, foram submetidos a uma sessão de exercício aeróbio de 40 

minutos em bicicleta ergométrica (CG-04 Imbramed®) com 60-70% da frequência 

cardíaca máxima prevista para a idade, depois do exercício foi colocado à 

Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial – MAPA (BP3MZ1 G-TECH®). Com 

a retirada do mapa o indivíduo dormiu cinco dias com o Auto-CPAP (C-FLEX 

Respironics®). No final dos cinco dias o participante voltou ao laboratório realizando 

novamente as avaliações iniciais, a sessão de exercício aeróbio e a colocação do MAPA.  

Para caracterizar o perfil demográfico dos pacientes foram analisadas as 

variáveis sexo e idade. Para caracterizar o perfil clínico foram analisadas as variáveis 

IAH, ronco alto, despertares noturnos, sufocamento, sonolência diurna, fadiga e 

indisposição, alteração de humor e déficit de concentração.  Foram avaliados ainda as 

características antropométricas, peso, altura e IMC. Foram utilizadas medidas de 

frequência absoluta e relativa, média e desvio padrão. Os resultados foram apresentados 

em gráficos e tabelas. 

Para análise inferencial inicialmente foi testada a normalidade dos dados por 

meio do teste de Shapiro Wilks. As variáveis Pi max. e escala de Epworth, apresentaram 

distribuição não normal e neste caso foi utilizado o teste não paramétrico de Wilcoxon 

para comparação entre os grupos antes e depois o uso do CPAP. 
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A análise foi realizada por meio do programa estatístico SPSS (Statistical 

Package for the Social Sciences) for Windows versão 19.0. Foi considerado um nível de 

significância de 95% para todas as análises.  

Foram respeitados os requisitos quanto à confidencialidade e o sigilo das 

informações coletadas no estudo conforme a resolução 466/12, que estabelece as 

diretrizes para pesquisa em seres humanos. O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do Centro de Ciências da Saúde da UFPB sob o protocolo de número 

0065/14e CAAE: 26953914.1.0000.5188. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Participaram do estudo 32 pacientes de ambos os sexos sendo 68,2% (n=22) do 

sexo masculino e 31,25 (n=10) do sexo feminino. A idade variou entre 29 e 63 anos 

com média 48,06 ± 8,06 DP. 

Quanto a gravidade da patologia observou-se que 53,1% (n=17) tinham grau de 

SAOS moderado enquanto que 46,9% (n=15) apresentaram grau grave. Os sinais e 

sintomas, consequentes da apnéia obstrutiva apresentados na tabela 2, estão associados 

a acidentes e faltas ao trabalho, acidentes automobilísticos, isolamento social, dentre 

outras consequências (Tabela 1). 
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Tabela 1 – Perfil clínicos dos participantes do estudo. 

 
Característica 

  
N 

 
% 

IAH Moderado 17 53,1 
 Grave 15 46,9 
 
Ronco alto 

 
Sim 

 
32 

 
100,0 

Não 
 

  -    - 

Despertares 
Noturnos 

Sim 19 59,4 
Não 
 

13 40,6 

Sufocamento Sim 14 43,8 
Não 
 

18 53,6 

Sonolência Diurna Sim 
Não 
 

20 
12 

62,5 
37,5 

Fadiga / Indisposição Sim 16 50,0 
Não 
 

16 50,0 

Alteração de humor Sim 16 50,0 
Não 
 

16 50,0 

Déficit de 
concentração 

Sim 16 50,0 
Não 
 

16 50,0 

    
 

Em relação às características antropométricas da amostra estudada, observou-se 

no estudo uma média do Índice de massa corpórea de 28,4 ± 2,70 (quadro 1). O grau de 

obesidade guarda relação direta com a prevalência de apnéias obstrutivas. Nestes 

pacientes, a prevalência da SAOS chega a 30 a 40% (7). 
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Quadro 1– Características antropométricas dos participantes do estudo 

 

Característica Mínimo Máximo Média  DP* 

Peso 61,0 99,0 82,89 9,28 

Altura 1,50 1,83 1,70 0,08 

IMC 23,4 33,5 28,4 2,70 

 

Quando analisamos a pressão inspiratória máxima, observamos uma média de 

111,87 ± 19,02 antes da intervenção e 112,15 ± 19,01 após intervenção com CPAP, 

alcançando um valor de p<0,001 (figura 1). 

          

Figura 1. Pressão inspiratória máxima (Pimáx) de pacientes com apnéia do sono e 
hipertensão antes e depois do uso da CPAP. 

         

Na avaliação da sonolência diurna através da escala de sonolência de Epworth, 

observamos uma média de 20,16 ± 1,86 antes da intervenção e 17,50 ± 1,68 após 

intervenção com CPAP, alcançando um valor de p<0,001 (figura 2). 
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Figura 2. Pontuação da escala de sonolência de Epworth de pacientes com apnéia do 
sono e hipertensão antes e depois do uso da CPAP. 

 

 Em nosso estudo encontramos um aumento na força muscular inspiratória de 

111,8 ± 19,0 para 112,1 ± 19,0 (p<0,001) após intervenção. Estudo semelhante com 

atividade física resultou em melhorias significativas na fadiga e no vigor de pacientes 

com SAOS, resultados semelhantes foram encontrados em três semanas de tratamento 

com CPAP (8). 

 Em avaliação realizada através de eletromiografo de superfície, os pesquisadores 

observaram que os pacientes com SAOS apresentavam diminuição da força e resistência 

dos músculos inspiratórios durante o pico de exercício. Estas alterações decorrem da 

maior proporção de fibras musculares tipo II encontradas nestes pacientes (9,10). A 

obesidade também resulta em diminuição da pressão inspiratória máxima (11). 

 Com relação a sonolência diurna, em nossa pesquisa a aplicação do CPAP 

resultou em uma diminuição de 20,1 ± 1,9 para 17,5 ± 1,7 (p<0,001). 
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 Pesquisas recentes demostraram que o CPAP reduz a atividade simpática, 

reduzindo o estímulo aos quimiorreceptores e aumentando a sensibilidade as 

barorreceptores, diminuindo a produção de radicais livres de oxigênio e alguns 

marcadores inflamatórios circulantes, melhorando a qualidade do sono e os quadros de 

fadiga e sonolência diurna (12,13). 

 Em estudo realizado para avaliar a sonolência diurna em 54 pacientes com 

SAOS, antes a após o uso da CPAP, evidenciou-se uma redução na escala de sonolência 

de Epworth de 12,9 para 7,3. Esta melhora pode estar associada ao controle dos eventos 

respiratórios e restauração da arquitetura do sono (14). 

 O escore da escala de sonolência de Epworth é significantemente mais baixo em 

pacientes que fazem uso do CPAP quando comparamos aos que não fazem este uso, 

melhorando assim a função cognitiva, humor e a sonolência diurna após intervenção 

com CPAP (15). 

CONCLUSÃO 

Em nossos pacientes com SAOS e Hipertensão, a administração por cinco dias 

de CPAP, resultou em aumento significativo na média da força muscular inspiratória e 

decréscimo no índice de sonolência diurna através da escala de sonolência de Epworth. 

Outros estudos com um número maior de pacientes são necessários para confirmar estas 

observações. 
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VI. CONCLUSÕES: 

  

1. A associação do exercício aeróbio e o CPAP nos pacientes hipertensos com SAOS teve 

um efeito positivo, diminuindo a média da pressão arterial ambulatorial; 

2. Houve uma melhora na graduação da sonolência diurna, observado através do 

questionário de sonolência de Epworth após o protocolo de cinco dias de intervenção com 

CPAP; 

3. Ocorreu uma melhora no descenso noturno destes pacientes após uso do CPAP, 

diminuindo assim os riscos cardiovasculares durante a noite; 

4. Após o uso do CPAP ocorreu também uma pequena melhora na força muscular 

respiratória, podendo ser resultado da diminuição do trabalho exercido durante a noite. 
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VII. SUGESTÕES E RECOMENDAÇÕES: 

 

 A totalidade dos resultados alcançados com este trabalho possibilitou a 

comprovação das teses de que é possível atingir reduções a curto prazo da pressão 

arterial nos pacientes com SAOS, mesmo que estes resultados sejam de apenas 2 mmHg 

mas que sejam o início de um tratamento duradouro e que traga melhorias à saúde 

destes indivíduos. 

Sugiro que a associação de exercício aeróbio e CPAP seja diário e observado a 

longo prazo nos pacientes com SOAS para que possamos observar os efeitos positivos e 

negativo dessa associação. 
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APÊNDICE 1 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO  

 
 
 

             Prezado (a) Senhor (a)    
 

Esta pesquisa é sobre a Influência da pressão positiva nas vias aéreas na 

magnitude da hipotensão pós-exercício em mulheres hipertensas com apnéia do sono e 

está sendo desenvolvida pelo (s) pesquisador (es) José Heriston de Morais Lima docente 

do Curso de Fisioterapia da Universidade Federal da Paraíba, sob a orientação do(a) 

Prof(a)Dr. João Guilherme Alves. 

O objetivo do estudo é Avaliar a influência da pressão positiva (CPAP) na 

hipotensão pós-exercício em pacientes com apnéia do sono e hipertensão. 

A finalidade deste trabalho é contribuir para a confirmação de que a pressão 

positiva (CPAP) interfere também na queda da pressão pós-exercício, uma vez que já 

está comprovado na literatura a queda da pressão com o uso da pressão positiva 

(CPAP).  

Solicitamos a sua colaboração para realização de um teste ergométrico a ser 

realizado no laboratório LAFES, bem como dois protocolos de exercício aeróbico de 40 

minutos um antes e outro depois de dormir 5 dias com a pressão positiva (CPAP), como 

também sua autorização para apresentar os resultados deste estudo em eventos da área 

de saúde e publicar em revista científica. Por ocasião da publicação dos resultados, seu 

nome será mantido em sigilo.  Informamos que essa pesquisa não oferece riscos, 

previsíveis, para a sua saúde. Ou cansaço físico excessivo durante o exercício no qual 

será imediatamente interrompido, bem como não adaptação ao uso da máscara nasal ou 

a pressão positiva aplicada, onde será interrompida sua aplicação, sem nenhum dano ao 

paciente.  

Esclarecemos que sua participação no estudo é voluntária e, portanto, o(a) 

senhor(a) não é obrigado(a) a fornecer as informações e/ou colaborar com as atividades 

solicitadas pelo Pesquisador(a). Caso decida não participar do estudo, ou resolver a 

qualquer momento desistir do mesmo, não sofrerá nenhum dano, nem haverá 

modificação na assistência que vem recebendo na Instituição. 

Os pesquisadores estarão a sua disposição para qualquer esclarecimento que 

considere necessário em qualquer etapa da pesquisa. 
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Diante do exposto, declaro que fui devidamente esclarecido (a) e dou o meu 

consentimento para participar da pesquisa e para publicação dos resultados. Estou ciente 

que receberei uma cópia desse documento. 

 

                             ______________________________________ 
                                     Assinatura do Participante da Pesquisa  
                                                ou Responsável Legal 

 
 
 

 OBERVAÇÃO: (em caso de analfabeto - acrescentar) 
                                                              
 
 
                                                                                                                                   
                                                                                                              Espaço para  impressão 
                                                                                                                                           dactiloscópica 
______________________________________ 
                Assinatura  da Testemunha                                                                                                                                        
    
 

         Contato com o Pesquisador (a) Responsável:  

Caso necessite de maiores informações sobre o presente estudo, favor ligar para o (a) pesquisador 

(a)  José Heriston de Morais Lima, Tel. (83) 9994-7332 

Endereço (Setor de Trabalho): Departamento de Fiisoterapia da UFPB 
 Telefone: (83)3216-7183 
 
Comitê dde Ética: Centro de Ciências da Saúde - 1º andar / Campus I / Cidade Universitária / 
CEP: 58.051-900 - (83) 3216 7791 
 

                                     Atenciosamente, 
 
___________________________________________ 
 
Assinatura do Pesquisador Responsável 

 
 

___________________________________________ 
     Assinatura do Pesquisador  Participante  
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APÊNDICE 2 
 
 
FICHA DE ACOMPANHAMENTO DURANTE PROTOCOLO  

 

1° DIA:          FCT:____________. 

 

PA INICIAL : 5 MIN: ______/______mmHg;  

 

MANUVACUÔMETRO: 

PiMAX:_____________.    PeMAX:_____________. 

PEAK FLOW:_____________. 

 

PA FINAL: 5 MIN ______/______mmHg 10 MIN______/______mmHg 

                  15 MIN______/______mmHG 

 

2° DIA:  

 

PA INICIAL : 5 MIN: ______/______mmHg;  

 

MANUVACUÔMETRO: 

PiMAX:_____________.    PeMAX:_____________. 

PEAK FLOW:_____________. 

 

PA FINAL: 5 MIN ______/______mmHg 10 MIN______/______mmHg 

                  15 MIN______/______mmHG 

 

* FCT = FCR + X% (FCmáx – FCR) 
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ANEXO 1 

ESCALA DE SONOLÊNCIA DE EPWORTH  
  
              Qual possibilidade de você cochilar ou adormecer nas seguintes situações?  

  
Situações   Chance de  

cochilar - 0 a 3  
1. Sentado e lendo    
2. Vendo televisão    
3. Sentado em lugar público sem atividades como 

sala de espera, cinema, teatro, igreja  

  

4. Como passageiro de carro, trem ou metro 
andando por 1 hora sem parar  

  

5. Deitado para descansar a tarde    
6. Sentado e conversando com alguém    
7. Sentado após uma refeição sem álcool    
8. No carro parado por alguns minutos no durante 

trânsito   
  

Total   
  
0 - nenhuma chance de cochilar  

1 - pequena chance de cochilar  

2 – moderada chance de cochilar  

3 - alta chance de cochilar  

  
Dez ou mais pontos – sonolência excessiva que deve ser investigada   

  
Fonte - Johns MW. Sleep 1991; 14: 540- 5  
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ANEXO 2 
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ANEXO 3 
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ANEXO 4 
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ANEXO 5 
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ANEXO 6 
 

Ciência, Cuidado e Saúde 

Submissões Online 

Já possui um login/senha de acesso à revista Ciência, Cuidado e Saúde? 
Acesso  

Não tem login/senha? 
Acesse a página de cadastro  

O cadastro no sistema e posterior acesso, por meio de login e senha, são obrigatórios 
para a submissão de trabalhos, bem como para acompanhar o processo editorial em 
curso. 

  

Diretrizes para Autores 

Os manuscritos apresentados devem destinar-se exclusivamente à Ciência, Cuidado e 
Saúde, não sendo permitida sua apresentação simultânea a outro periódico. Para 
submissão do artigo é necessário o pagamento da TAXA DE SUBMISSÃO no valor de 
RS 150,00, link para gerar o boleto ao lado. Taxa de submissão. 

Acrescentamos que em caso de aprovação, há a necessidade do pagamento da TAXA 
DE PUBLICAÇÃO no valor de RS 300,00, link para gerar o boleto ao lado. Taxa de 
publicação. 

Os autores devem encaminhar na sessão de Documentos Suplementares os seguintes 
documentos: 

1. Carta de submissão dirigida à Comissão Editorial da Ciência, Cuidado e Saúde, 
assinado por todos os autores, contendo declaração de que se trata de trabalho inédito e 
que o mesmo não está sendo submetido a outro periódico. 

2. Declaração de transferência dos direitos autorais à Revista Ciência, Cuidado e Saúde, 
assinada por todos os autores. 

3. Cópia do Parecer do Comitê de ética em pesquisa com seres humanos. 

4. Comprovante de pagamento da Taxa de Submissão. 

O manuscrito só será submetido a avaliação dos pareceristas após a chegada destes 
documentos, e após ser aprovado na fase de Check List. Para avaliação do manuscrito, 
além das normas de publicação serão consideradas: atualidade e relevância do tema, 
originalidade, consistência científica e atendimento aos aspectos éticos. Os autores são 
responsáveis pela veracidade e ineditismo do trabalho. Caso o artigo seja aprovado, não 
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serão admitidas inclusão de autores. As opiniões e conceitos emitidos nos trabalhos, 
bem como a exatidão, adequação e procedência das citações bibliográficas, são de 
exclusiva responsabilidade do(s) autor(es), não refletindo necessariamente a opinião da 
Comissão Editorial. 

  

Normas para apresentação dos trabalhos: 

1) Aspectos gerais - Serão aceitos trabalhos redigidos em português, inglês e espanhol. - 
Nas pesquisas que envolvem seres humanos, os autores deverão fazer referência ao 
número do parecer aprovado pelo Comitê de Ética que analisou a pesquisa, bem como 
explicitar o processo adotado para atendimento das prerrogativas da Resolução 196/96 
do Conselho Nacional de Saúde. - Os artigos deverão ser digitados em “word for 
windows” 98 ou superior, fonte “Times New Roman”, tamanho 12, onde títulos, 
resumos e referência devem ter espaçamento simples, enquanto o corpo do artigo deve 
utilizar espaçamento duplo, com margens de 2,5 cm e papel A4.  - Ilustrações coloridas 
(figuras) não serão aceitas para publicação, devendo ser adaptadas para tons de cinza ou 
preto. Figuras e tabelas devem ser limitadas (os) a cinco no total. 

2) Organização a) Página de identificação Não numerada, contendo título do trabalho 
com as devidas informações em nota de rodapé: se o trabalho foi financiado por algum 
órgão ou instituição, se ja foi discutido em evento científico ou publicado em revista 
estrangeira e se originário de dissertação ou tese. - Indicação da seção a que o texto se 
destina, conforme exposto no parágrafo introdutório; - Nome completo do(s) autor(es), 
logo abaixo do título (máximo de seis autores). Em nota de rodapé deverão constar: 
formação profissional, titulação e/ou cargo atual, instituição a que pertence(m) e 
endereço eletrônico. - Endereço do autor principal para contato. b) Manuscrito Exige-se 
correção de português, inglês e espanhol e não deverá conter notas de rodapé. Deverá 
apresentar a seguinte estrutura: - Título: em português, inglês e espanhol; - Resumo em 
português contendo no mínimo 150 e no máximo 200 palavras; - Palavras-chave: 3(três) 
a 5 (cinco) palavras ou expressões que identifiquem o tema, utilizando termos listados 
nos "Descritores em Ciências da Saúde- DECS-LILACS", elaborado pela BIREME; - 
Resumos em inglês (Abstract) e espanhol (Resumen): devem corresponder à versão do 
resumo em português e seguido pela expressão Palavras-chave (Keywords e Palabras 
clave). - Texto propriamente dito (Introdução, Metodologia, Resultados e Discussão, 
Conclusão /considerações finais, Agradecimentos e Referências). Observações: - o 
depoimento dos sujeitos deverá ser apresentado em espaço simples, em itálico, com 
recuo à esquerda, fonte tamanho 10, sem aspas e com sua identificação codificada a 
critério do autor, entre parênteses. Supressões devem ser indicadas pelo uso das 
reticências entre colchetes [...], e intervenções ao que foi dito devem ser apresentadas 
entre chave { }; - citação "ipsis literes" de até três linhas, usar aspas, na seqüência do 
texto; acima de três linhas, colocar em espaço simples, com recuo à esquerda de 4cm, 
fonte tamanho 10. Nos dois casos fazer referência ao número da página de onde foi 
retirado o trecho em questão Exemplo(19:6). 

3) Referências - Não ultrapassar o limite de 20 (vinte). No texto devem ser numeradas, 
de forma consecutiva de acordo com a ordem em que forem mencionadas pela primeira 
vez. - Devem ser identificadas no texto por números arábicos entre parênteses e 



111 

 

sobrescritos, sem a menção aos autores, exceto quando estritamente necessária à 
construção da frase. Nesse caso além do nome (sem o ano), deve aparecer o número 
correspondente. - Ao fazer a citação seqüencial de autores, separe-as por um traço (ex. 
3-5); quando intercalados utilize vírgula (ex. 5,8,12). - As referências devem ser listadas 
na mesma ordem de citação no texto, ignorando a ordem alfabética de autores. - Devem 
constar os nomes de todos os autores até 6, quando ultrapassar este número, citar os seis 
primeiros autores e em seguida utilizar a expressão et al. - As referências devem ser 
alinhadas à esquerda. - A exatidão das referências é de responsabilidade do(s) autor(es). 
Obs: Ciência, Cuidado e Saúde adota a partir de janeiro de 2007, normas baseadas no 
"Requisitos uniformes para manuscritos apresentados a periódicos biomédicos" 
elaborado pelo Comitê Internacional de Editores de Revistas Médicas (estilo 
Vancouver), publicadas em 2001 no volume 9, número 2 da Revista Latino-americana 
de Enfermagem. Exemplos: Livro Marcondes E. Pediátrica básica. 8ª. ed. São Paulo: 
Sarvier: 1999. Capítulo de Livro Centa ML. A família enfrentando a infertilidade. In: 
Elsen I, Marcon SS. Silva MRD. O viver em família e sua interface com a saúde e 
doença. Maringá: Eduem; 2002. p. 121-40. Dissertação/Tese Mathias TAF. A saúde do 
idosos em Maringá: análise do perfil de sua morbimortalidade. 2002. [tese]. São Paulo 
(SP): Faculdade de saúde Pública-USP; 2002. Artigos de periódicos Uchimura TT, 
Szarfarc SC. Anemia e alimentação das crianças infressantes nas escolas estaduais de 
Maringá-PR. Cienc Cuid e saúde. 2002 jan/jun.;(1): 35-9. Evento (Anais/Proceedings de 
conferência) Matsuda LM, Klassmann J, Meireles VC, nishimura CH, Saalfeld SMS. 
Instrumentos administrativos para a gestão do serviço de enfermagem: percepção dos 
enfermeiros. In: Anais do 58º Congresso Brasileiro de Enfermagem; 2006 nob5-9; 
Salvador (BA). Salvador: ABEn - Seção BA, 2006. Artigo de Jornal Silva HS. Estatuto 
do idoso em estudo. Jornal do Brasil. 2003 Jul 6; Caderno B: p. 6. Ministério proíbe 
fabricação de uso de agrotóxicos à base de organoclorados. Folha de S. Paulo. 2002 Set 
3; p. 25. Documentos federais, estaduais e municipais Rio de Janeiro. Secretaria de 
Estado de Educação e Cultura. Programa Estadual de Educação Física - 1987/1990. Rio 
de Janeiro: ECEF/SEEC - RJ; 1987. Mimeografado. Brasil. Ministério da Saúde. INCA 
/ Comprev. Estimativa de incidência e mortalidade por câncer no Brasil. Rio de janeiro; 
2006. Documentos eletrônicos Godoy CB. O Curso de Enfermagem da Universidade 
Estadual de Londrina na construção de uma nova proposta pedagógica. Rev Latino-Am 
Enfermagem. [on-line]. 2002 jul-ago. [citado em 28 abr 2006];10(4):596-603]. 
Disponível em: URL: http://www.scielo.br/scielo.php? script=sci_arttext&pid=S0104-
1169200200400018&lng=pt&nrm=iso..jcn.co.uk/journal%202001/4_03_03.htm. Para 
outros exemplos de referências consultar o site: 
htttp://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html Abreviaturas de títulos de 
periódicos em português consulte o site: http://www.ibict.br e em outras línguas: 
http://www.nbci.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals 

  

Condições para submissão 

Como parte do processo de submissão, os autores são obrigados a verificar a 
conformidade da submissão em relação a todos os itens listados a seguir. As submissões 
que não estiverem de acordo com as normas serão devolvidas aos autores. 
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1. A contribuição é original e inédita, e não está sendo avaliada para publicação 
por outra revista; caso contrário, justificar em "Comentários ao Editor". 

2. Os arquivos para submissão estão em formato Microsoft Word, OpenOffice ou 
RTF (desde que não ultrapasse os 2MB) 

3. Todos os endereços de páginas na Internet (URLs), incluídas no texto (Ex.: 
http://www.ibict.br) estão ativos e prontos para clicar. 

4. O corpo do texto está em espaço duplo, enquanto título, reumo e referência está 
em espaço simples; usa fonte “Times New Roman”, tamanho 12; emprega 
itálico ao invés de sublinhar (exceto em endereços URL); com figuras e tabelas, 
no limite de cinco, inseridas no texto, e não em seu final. Limites de páginas de 
acordo com o tipo de contribuição (Artigos originais e de revisão, 15 páginas e 
relatos de experiência e reflexão, 10 páginas). 

5. O texto segue os padrões de estilo e requisitos bibliográficos descritos em 
Diretrizes para Autores, na seção Sobre a Revista. 

6. A Folha de Identificação dos autores se faz presente na primeira página do 
artigo, não contabilizada no limite de páginas, ou em documento separado, 
contendo título, nome completo dos autores, titulação dos autores, endereço de 
correspondência do autor principal, tipo de artigo 

7. Todos os documentos suplementares, sendo a Carta de Submissão, Transferência 
de Direitos Autorais, Parecer do comitê de ética (quando necessário), o 
comprovante da taxa de submissão e a folha de identificação estão juntas com o 
artigo, e serão inseridas no espaço para Documentos Suplementares 

  

Declaração de Direito Autoral 

DECLARAÇÃO DE TRANSFERÊNCIA DE DIREITOS AUTORAIS Declaro que em 
caso de aceitação do artigo “............................”, concordo que os direitos autorais a ele 
referentes se tornarão propriedade exclusiva de Ciência Cuidado e Saúde, vedada 
qualquer reprodução, total ou parcial, em qualquer outra parte ou meio de divulgação, 
impressa ou eletrônica, sem que a prévia e necessária autorização seja solicitada e, se 
obtida, farei constar o competente agradecimento à Ciência Cuidado e Saúde. 
Assinatura do(s) autor(es) Data 

  

Política de Privacidade 

Os nomes e endereços informados nesta revista serão usados exclusivamente para os 
serviços prestados por esta publicação, não sendo disponibilizados para outras 
finalidades ou à terceiros. 

 



112 

 

ANEXO 8 
 

ARQUIVOS BRASILEIROS DE CARDIOLOGIA  

 NORMAS PARA PUBLICAÇÃO   

  

1. Os Arquivos Brasileiros de Cardiologia (Arq Bras Cardiol) são uma publicação mensal da Sociedade Brasileira de Cardiologia, indexada no Cumulated 

Index Medicus da National Library of Medicine e nos bancos de dados do MEDLINE, EMBASE, LILACS, Scopus e da SciELO com citação no PubMed 

(United States National Library of Medicine) em inglês e português.  

2. Ao submeter o manuscrito, os autores assumem a responsabilidade de o trabalho não ter sido previamente publicado e nem estar sendo analisado 

por outra revista. Todas as contribuições científicas são revisadas pelo Editor-Chefe, pelo Supervisor Editorial, Editores Associados e pelos Membros 

do Conselho Editorial. Só são encaminhados aos revisores os artigos que estejam rigorosamente de acordo com as normas especificadas. Os 

trabalhos também são submetidos à revisão estatística, sempre que necessário. A aceitação será na originalidade, significância e contribuição 

científica para o conhecimento da área.   

3. Seções   

3.1. Editorial: todos os editoriais dos Arquivos são feitos através de convite. Não serão aceitos editoriais enviados espontaneamente.   

3.2. Carta ao Editor: correspondências de conteúdo científico relacionadas a artigos publicados na revista nos dois meses anteriores serão 

avaliadas para publicação. Os autores do artigo original citado serão convidados a responder.   

3.3. Artigo Original: os Arquivos aceitam todos os tipos de pesquisa original na área cardiovascular, incluindo pesquisas em seres humanos e 

pesquisa experimental.   

3.4. Revisões: os editores formulam convites para a maioria das revisões. No entanto, trabalhos de alto nível, realizados por autores ou grupos 

com histórico de publicações na área serão bem-vindos. Não serão aceitos, nessa seção, trabalhos cujo autor principal não tenha vasto 
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currículo acadêmico ou de publicações, verificado através do sistema Lattes (CNPQ), Pubmed ou SciELO. Eventualmente, revisões 

submetidas espontaneamente poderão ser reclassificadas como “Atualização Clínica” e publicadas nas páginas eletrônicas, na internet 

(ver adiante).   

3.5. Comunicação Breve: experiências originais, cuja relevância para o conhecimento do tema justifique a apresentação de dados iniciais de 

pequenas séries, ou dados parciais de ensaios clínicos, serão aceitos para avaliação.  

3.6. Correlação Anátomo-Clínica: apresentação de um caso clínico e discussão de aspectos de interesse relacionados aos conteúdos clínico, 

laboratorial e anátomo-patológico.   

3.7. Correlação Clínico-Radiográfica: apresentação de um caso de cardiopatia congênita, salientando a importância dos elementos 

radiográficos e/ou clínicos para a consequente correlação com os outros exames, que comprovam o diagnóstico. Ultima-se daí a conduta 

adotada.   

3.8. Atualização Clínica: essa seção busca focar temas de interesse clínico, porém com potencial de impacto mais restrito. Trabalhos de alto 

nível, realizados por autores ou grupos com histórico de publicações na área serão aceitos para revisão.   

3.9. Relato de Caso: casos que incluam descrições originais de observações clínicas, ou que representem originalidade de um diagnóstico ou 

tratamento, ou que ilustrem situações pouco frequentes na prática clínica e que mereçam uma maior compreensão e atenção por parte 

dos cardiologistas serão aceitos para avaliação.   

3.10. Imagem Cardiovascular: imagens clínicas ou de pesquisa básica, ou de exames complementares que ilustrem aspectos interessantes de 

métodos de imagem, que esclareçam mecanismos de doenças cardiovasculares, que ressaltem pontos relevantes da fisiopatologia, 

diagnóstico ou tratamento serão consideradas para publicação.   

3.11. Ponto de Vista: apresenta uma posição ou opinião dos autores a respeito de um tema científico específico. Esta posição ou opinião deve 

estar adequadamente fundamentada na literatura ou em sua experiência pessoal, aspectos que irão ser a base do parecer a ser emitido.   
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4. Processo de submissão: os manuscritos deverão ser enviados via internet e sistema, disponível no endereço: 

http://www.arquivosonline.com.br/2013/submissao   

5. Todos os artigos devem vir acompanhados por uma carta de submissão ao editor, indicando a seção em que o artigo deva ser incluído (vide lista 

acima), declaração do autor de que todos os coautores estão de acordo com o conteúdo expresso no trabalho, explicitando ou não conflitos de 

interesse* e a inexistência de problemas éticos relacionados.   

6. Todos os manuscritos são avaliados para publicação no menor prazo possível, porém, trabalhos que mereçam avaliação especial para publicação 

acelerada (“fast-track”) devem ser indicados na carta de submissão ao editor.   

7. Os textos e as tabelas devem ser editados em word e as figuras e ilustrações devem ser anexados em arquivos separados, na área apropriada do 

sistema. Figuras devem ter extensão JPEG e resolução mínima de 300 DPI. As Normas para Formatação de Tabelas, Figuras e Gráficos encontram-se 

em http://www.arquivosonline.com.br/publicacao/informacoes_autores.asp / 

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/manual_de_formatacao_abc.pdf  

8. Conflito de interesses: quando existe alguma relação entre os autores e qualquer entidade pública ou privada que pode derivar algum conflito de 

interesse, essa possibilidade deve ser comunicada e será informada no final do artigo. Enviar a Declaração de Potencial Conflito de Interesses para 

revista@cardiol.br, colocando no assunto número do artigo. Acesse: http://www.arquivosonline.com.br/pdf/conflito_de_interesse_abc_2013.pdf  

9. Formulário de contribuição do autor: o autor correspondente deverá completar, assinar e enviar por e-mail (revista@cardiol.br – colocar no assunto 

número do artigo) os formulários, explicitando as contribuições de todos os participantes, que serão informadas no final do artigo. Acesse: 

http://www.arquivosonline.com.br/pdf/formulario_contribuicao_abc_2013.pdf  

10. Direitos Autorais: os autores dos artigos aprovados deverão encaminhar para os Arquivos, previamente à publicação, a declaração de transferência 

de direitos autorais assinada por todos os coautores (preencher o formulário da página 

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/Transferencia_de_Direitos_Autorais.pdf e enviar para  revista@cardiol.br, colocando no assunto 

número do artigo).  

11. Ética   



115 

 

11.1. Os autores devem informar, no texto e/ou na ficha do artigo, se a pesquisa foi aprovada pela Comissão de Ética em Pesquisa de sua 

instituição em consoante à Declaração de Helsinki.   

11.2. Nos trabalhos experimentais envolvendo animais, os autores devem indicar se os procedimentos seguidos seguiram os padrões éticos do 

comitê responsável por experimentação humana (institucional e nacional) e da Declaração de Helsinki de 1975, revisada em 2008. Se 

houver dúvida quanto à realização da pesquisa em conformidade com a Declaração de Helsinki, os autores devem explicar as razões para 

sua abordagem e demonstrar que o corpo de revisão institucional explicitamente aprovou os aspectos duvidosos do estudo. Ao relatar 

experimentos com animais, os autores devem indicar se as diretrizes institucionais e nacionais para o cuidado e uso de animais de 

laboratório foram seguidas.  

11.3. Nos trabalhos experimentais envolvendo seres humanos, os autores devem indicar se os procedimentos seguidos seguiram os padrões 

éticos do comitê responsável por experimentação humana (institucional e nacional) e da Declaração de Helsinki de 1975, revisada em 

2008. Se houver dúvida quanto à realização da pesquisa em conformidade com a Declaração de Helsinki, os autores devem explicar as 

razões para sua abordagem e demonstrar que o corpo de revisão institucional explicitamente aprovou os aspectos duvidosos do estudo. 

Estudos realizados em humanos devem estar de acordo com os padrões éticos e com o devido consentimento livre e esclarecido dos 

participantes conforme Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde (Brasil), que trata do Código de Ética 

para Pesquisa em Seres Humanos e, para autores fora do Brasil, devem estar de acordo com Comittee on Publication Ethics (COPE).  

12. Ensaios clínicos  

12.1. O International Committee of Medical Journal Editors (ICMJE) e a Organização Mundial da Saúde (OMS) acredita que é importante 

promover uma base de dados de estudos clínicos abrangente e disponível publicamente. O ICMJE define um estudo clínico como qualquer 

projeto de pesquisa que prospectivamente designa seres humanos para intervenção ou comparação simultânea ou grupos de controle 

para estudar a relação de causa e efeito entre uma intervenção médica e um desfecho relacionado à saúde. As intervenções médicas 

incluem medicamentos, procedimentos cirúrgicos, dispositivos, tratamentos comportamentais, mudanças no processo de atendimento, e 

outros.  
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12.2. O número de registo do estudo deve ser publicado ao final do resumo. Serão aceitos qualquer registro que satisfaça o ICMJE, ex. 

http://clinicaltrials.gov/. A lista completa de todos os registros de ensaios clínicos pode ser encontrada no seguinte endereço:  

http://www.who.int/ictrp/network/primary/en/index.html.  

  

12.3. Os ensaios clínicos devem seguir em sua apresentação as regras do CONSORT STATEMENT. Acesse http://www.consort-

statement.org/consortstatement/  

13. Citações bibliográficas: os Arquivos adotam as Normas de Vancouver – Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journal 

(www.icmje.org).   

14. Idioma: os artigos devem ser redigidos em língua portuguesa (com a ortografia vigente) e/ou inglês.   

14.1. Para os trabalhos que não possuírem versão em inglês ou que essa seja julgada inadequada pelo Conselho Editorial, a revista 

providenciará a tradução sem ônus para o(s) autor(es).   

14.2. Caso já exista a versão em inglês, tal versão deve ser enviada para agilizar a publicação.   

14.3. As versões inglês e português serão disponibilizadas na íntegra no endereço eletrônico da SBC (http://www.arquivosonline.com.br) e da 

SciELO (www.scielo.br), permanecendo à disposição da comunidade internacional.   

15. Avaliação pelos Pares (peer review): todos os trabalhos enviados aos ABC serão submetidos à avaliação inicial dos editores, que decidirão, ou não, 

pelo envio a revisão por pares (peer review), todos eles pesquisadores com publicação regular em revistas indexadas e cardiologistas com alta 

qualificação (Corpo de Revisores dos ABC http://www.arquivosonline.com.br/conselhoderevisores/).   

15.1. Os autores podem indicar até cinco membros do Conselho de Revisores para análise do manuscrito submetido, assim como podem indicar 

até cinco revisores para não participar do processo.  

15.2. Os revisores tecerão comentários gerais sobre o manuscrito e decidirão se esse trabalho deve ser publicado, corrigido segundo as 

recomendações, ou rejeitado.   
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15.3. Os editores, de posse dos comentários dos revisores, tomarão a decisão final. Em caso de discrepâncias entre os revisores, poderá ser 

solicitada uma nova opinião para melhor julgamento.   

15.4. As sugestões de modificação dos revisores serão encaminhadas ao autor principal. O manuscrito adaptado às novas exigências será 

reencaminhado aos revisores para verificação.   

15.5. Em casos excepcionais, quando o assunto do manuscrito assim o exigir, o Editor poderá solicitar a colaboração de um profissional que não 

conste do Corpo de Revisores.   

15.6. Os autores têm o prazo de trinta dias para proceder às modificações solicitadas pelos revisores e submeter novamente o artigo. A 

inobservância desse prazo implicará na retirada do artigo do processo de revisão.   

15.7. Sendo aceitos para revisão, os pareceres dos revisores deverão ser produzidos no prazo de 30 dias.   

15.8. As decisões serão comunicadas por mensagem do Sistema de Envio de Artigos e e-mail.   

15.9. As decisões dos editores não serão discutidas pessoalmente, nem por telefone. As réplicas deverão ser submetidas por escrito à revista.   

15.10. Limites de texto: a contagem eletrônica de palavras deve incluir a página inicial, resumo, texto, referências e legenda de figuras.   

  Artigo   

Original  

Editorial  Artigo de   

Revisão  

Atualização   

Clínica  

Relato de   

Caso  

Comunicação  Ponto de   

Breve  Vista  

Carta ao   

Editor  

Imagem  Correlações  

  

Nº máx. de  

autores  

10  2  4  6  8  8  3  5  4  

Título  

(caracteres  

incluindo  

100  80  100  80  80  80  80  80  80  
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espaços)  

Título  

reduzido  

(caracteres  

incluindo  

espaços)  

50  50  50  50  50  50  50  50  50  

Resumo (nº  

máx. de  

palavras)  

250  --  250  --  250  --  --  --  --  

Nº máx. de  

palavras  

(incluindo  

referências)  

5000  1500  6500  1500  1500  2500  500  250  800  

Nº máx. de  

referências  

40  15  80  10  10  20  5  --  10  

Nº máx. de   8  2  8  2  2  2  1  1  1  

tabelas + figs  

+ vídeo  

  

         

  

16. Os artigos deverão seguir a seguinte ordem:   

16.1. Página de título  
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16.2. Texto   

16.3. Agradecimentos   

16.4. Legendas de figuras   

16.5. Tabelas (com legendas para as siglas)  

16.6. Referências   

16.7. Primeira Página:   

16.7.1. Deve conter o título completo do trabalho de maneira concisa e descritiva, em português e inglês, assim como um título 

resumido (com até 50 caracteres, incluindo espaços) para ser utilizado no cabeçalho das demais páginas do artigo;   

16.7.1 Devem ser incluídos de três a cinco descritores (palavras-chave), assim como a respectiva tradução para as keywords (descriptors). Os descritores 

devem ser consultados nos sites: http://decs.bvs.br/, que contém termos em português, espanhol e inglês ou www.nlm.nih.gov/mesh, para termos 

somente em inglês;   

16.8. Segunda Página:   

16.8.1. Resumo (até 250 palavras): o resumo deve ser estruturado em cinco seções quando se tratar Artigo Original, evitando 

abreviações e observando o número máximo de palavras. No caso de Artigo de Revisão e Comunicação Breve, o resumo não é 

estruturado, respeitando o limite máximo de palavras.  

Não cite referências no resumo:   

• Fundamento (racional para o estudo);   

• Objetivos;   
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• Métodos (breve descrição da metodologia empregada);   

• Resultados (apenas os principais e mais significativos);   

• Conclusões (frase(s) sucinta(s) com a interpretação dos dados).   

Obs.: Os Relatos de Caso não devem apresentar resumo.  

16.9. Texto para Artigo Original: deve ser dividido em introdução, métodos, resultados, discussão e conclusões.   

16.9.1. Introdução:   

16.9.1.1. Não ultrapasse 350 palavras.   

16.9.1.2. Faça uma descrição dos fundamentos e do racional do estudo, justificando com base na literatura.   

16.9.2. Métodos: descreva detalhadamente como foram selecionados os sujeitos da pesquisa observacional ou experimental (pacientes ou animais de 

experimentação, incluindo o grupo controle, quando houver), incluindo idade e sexo.   

16.9.2.1. A definição de raças deve ser utilizada quando for possível e deve ser feita com clareza e quando for relevante para o tema explorado.  

16.9.2.2. Identifique os equipamentos e reagentes utilizados (incluindo nome do fabricante, modelo e país de fabricação, quando apropriado) e 

dê detalhes dos procedimentos e técnicas utilizadas de modo a permitir que outros investigadores possam reproduzir os seus dados.   

16.9.2.3. Justifique os métodos empregados e avalie possíveis limitações.   

16.9.2.4. Descreva todas as drogas e fármacos utilizados, doses e vias de administração.   

16.9.2.5. Descreva o protocolo utilizado (intervenções, desfechos, métodos de alocação, mascaramento e análise estatística).   
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16.9.2.6. Em caso de estudos em seres humanos, indique se o trabalho foi aprovado por um Comitê de Ética em Pesquisa e se os pacientes 

assinaram termo de consentimento livre e esclarecido.   

16.9.3. Resultados: exibidos com clareza, subdivididos em itens, quando possível, e apoiados em número moderado de gráficos, tabelas, quadros 

e figuras.  

Evitar a redundância ao apresentar os dados, como no corpo do texto e em tabelas.   

16.9.4. Discussão: relaciona-se diretamente ao tema proposto quando analisado à luz da literatura, salientando aspectos novos e importantes do 

estudo, suas implicações e limitações. O último período deve expressar conclusões ou, se pertinentes, recomendações e implicações 

clínicas.   

16.9.5. Conclusões   

16.9.5.1. Ao final da sessão “Conclusões”, indique as fontes de financiamento do estudo.   

17. Agradecimentos: devem vir após o texto. Nesta seção, é possível agradecer a todas as fontes de apoio ao projeto de pesquisa, assim como 

contribuições individuais.   

17.1. Cada pessoa citada na seção de agradecimentos deve enviar uma carta autorizando a inclusão do seu nome, uma vez que pode implicar em 

endosso dos dados e conclusões.   

17.2. Não é necessário consentimento por escrito de membros da equipe de trabalho, ou colaboradores externos, desde que o papel de cada um 

esteja descrito nos agradecimentos.   

18. Referências: os Arquivos seguem as Normas de Vancouver.   

18.1. As referências devem ser citadas numericamente, por ordem de aparecimento no texto e apresentadas em sobrescrito.   

18.2. Se forem citadas mais de duas referências em sequência, apenas a primeira e a última devem ser digitadas, separadas por um traço 

(Exemplo: 5-8).   
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18.3. Em caso de citação alternada, todas as referências devem ser digitadas, separadas por vírgula (Exemplo: 12, 19, 23). As abreviações devem 

ser definidas na primeira aparição no texto.   

18.5. As referências devem ser alinhadadas à esquerda.  

18.6. Comunicações pessoais e dados não publicados não devem ser incluídos na lista de referências, mas apenas mencionados no texto e em 

nota de rodapé na página em que é mencionado.   

18.7. Citar todos os autores da obra se houver seis autores ou menos, ou apenas os seis primeiros seguidos de et al, se houver mais de seis 

autores.   

18.8. As abreviações da revista devem estar em conformidade com o Index Medicus/Medline – na publicação List of Journals Indexed in Index 

Medicus ou por meio do site http://locatorplus.gov/.   

18.9. Só serão aceitas citações de revistas indexadas. Os livros citados deverão possuir registro ISBN (International Standard Book Number).   

18.10. Resumos apresentados em congressos (abstracts) só serão aceitos até dois anos após a apresentação e devem conter na referência o 

termo “resumo de congresso” ou “abstract”.   

19. Política de valorização: os editores estimulam a citação de artigos publicados nos Arquivos.   

20. Tabelas: numeradas por ordem de aparecimento e adotadas quando necessário à compreensão do trabalho. As tabelas não deverão conter dados 

previamente informados no texto. Indique os marcadores de rodapé na seguinte ordem: *, †, ‡, §, //,¶, #, **, ††, etc. O Manual de Formatação de 

Tabelas, Figuras e Gráficos para Envio de Artigos à Revista ABC está no endereço: 

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/manual_de_formatacao_abc.pdf  

21. Figuras: as figuras submetidas devem apresentar boa resolução para serem avaliadas pelos revisores. As legendas das figuras devem ser formatadas 

em espaço duplo e estar numeradas e ordenadas antes das Referências. As abreviações usadas nas ilustrações devem ser explicitadas nas legendas. O 

Manual de Formatação de Tabelas, Figuras e Gráficos para Envio de Artigos à Revista ABC está no endereço:  

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/manual_de_formatacao_abc.pdf  



123 

 

22. Imagens e vídeos: os artigos aprovados que contenham exames (exemplo: ecocardiograma e filmes de cinecoronariografia) devem ser enviados 

através do sistema de submissão de artigos como imagens em movimento no formato MP4 com codec h:264, com peso de até 20 megas, para serem 

disponibilizados no site http://www.arquivosonline.com.br e nas revistas eletrônicas para versão tablet.  

 
 
 


