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Resumo 
 
Contextualização: A asma é uma doença respiratória crônica comum na infância. A 
característica mais marcante é a inflamação persistente das vias aéreas, mesmo nos 
períodos fora da crise. O desequilíbrio entre os mecanismos pró e antiinflamatório é 
responsável por esta inflamação crônica além de uma disfunção autonômica que exerce uma 
influência importante na patogênese e no controle da doença. O impacto destas alterações 
fisiopatológicas leva estas crianças a um ciclo de hipoatividade e sedentarismo influenciando 
na capacidade funcional e dificultando o controle da doença. Objetivos: Avaliar a modulação 
autonômica de crianças asmáticas na crise e na fase estável, o efeito da pressão positiva 
contínua nas vias aéreas (CPAP) na permeabilidade da via aérea e na modulação 
autonômica, avaliar a resposta do sistema nervoso autonômico (SNA) em nível máximo e 
submáximo de esforço físico e avaliar a eficácia de um programa de reabilitação com vídeo 
game ativo. Métodos: Foram realizados 3 estudos transversais e um ensaio clínico, nos 
quais foram avaliadas 40 crianças asmáticas que se submeteram aprova de função pulmonar 
(PFP), Óxido Nítrico exalado (FeNO), teste ergométrico (TE), avaliação de força muscular 
respiratória (FMR),variabilidade da freqüência cardíaca (VFC), Incremental Shuttle Walk 
Test(ISWT), Teste de Degrau de 3 minutos (TD3), Asthma control questionnaire (ACQ6), 
medidas antropométricas e bioimpedância tetrapolar. Resultados: Foi encontrada uma 
predominância do sistema nervoso simpático na crise de asma ao contrário da fase estável, 
em que há predominância do sistema nervoso parassimpático. Durante o teste máximo, as 
crianças asmáticas não fizeram retirada vagal. O peak flow aumentou após a retirada da 
CPAP, traduzindo possível broncodilatação, além do efeito mecânico da pressão positiva. O 
treinamento com vídeo game ativo causou um dispêndio máximo de  energia, maior que na 
esteira, e apresentou melhora da capacidade funcional e inflamação pulmonar. Conclusão: 
Há diferença na modulação autonômica das crianças asmáticas, na fase estável e durante a 
crise, assim como a resposta do SNA ao esforço físico máximo, quando comparado ao 
submáximo. A CPAP promoveu uma possível broncodilatação, além do efeito mecânico; é 
possível realizar treinamento aeróbio com vídeo game ativo, com resultado positivo na 
inflamação pulmonar. 
 
 
Palavras chave: asma, modalidade de fisioterapia, exercício físico, inflamação, sistema 

nervoso autônomo, CPAP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Background:  Asthma is  the most common chronic respiratory disease in childhood. The 
most striking feature is the persistent inflammation of the airways, even in periods of crisis. 
The imbalance between the pro and anti-inflammatory mechanisms are responsible for this 
chronic inflammation as an autonomic dysfunction that exerts an important influence on 
pathogenesis and control of the disease. The impact of these changes takes these children a 
patho-physiological cycle of underactive and sedentariness influencing on functional capacity 
and making the control of the disease worse. Objectives: to evaluate the autonomic 
modulation of asthmatic children in crisis and in stable phase, the effect of continuous positive 
airway pressure (CPAP) on airway permeability and autonomic modulation, evaluate the 
response of the autonomic nervous system (ANS) is at maximum and submaximal exercise 
and assess the effectiveness of a rehabilitation programme with active video game. Methods: 
3 cross-sectional studies and  a clinical trial were carried out, in which were evaluated 40 
asthmatic children who underwent pulmonary function test (PFT), exhaled Nitric Oxide 
(FeNO), exercise testing (ET), respiratory muscle strength assessment (RMS), heart rate 
variability (HRV), Incremental Shuttle Walk Test (ISWT), 3-minute step test (ST3), Asthma 
control questionnaire (ACQ6), anthropometric measurements and tetrapolar bioelectrical 
impedance. Results: it was found a prevalence of sympathetic nervous system on asthma 
crisis unlike the stable phase, in which there is predominance of the parasympathetic nervous 
system. During the maximum test of asthmatic children hasn’t had vagal withdrawal. The 
peak flow has increased after the withdrawal of CPAP, translating as possible, in addition to 
the mechanical effect bronchodilation positive pressure. Training with active video game 
caused a maximum expenditure of energy, bigger than on the treadmill, and featured 
improved functional capacity and lung inflammation. Conclusion: there is a difference in the 
autonomic modulation of asthmatic children in stable phase and during the crisis, as well as 
ANS's response to maximum physical effort when compared to the submaximal exercise. The 
CPAP promoted a possible bronchodilation, besides the mechanical effect; Is possible 
perform aerobic training with active video game, with positive outcome in lung inflammation. 

 

 

Keywords: asthma, physiotherapy, exercise, inflammation, autonomic nervous system, 
CPAP. 
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1.1. Asma 

1.1.1. Definição e epidemiologia 

 

A asma é uma doença respiratória crônica comum na infância, decorrente de 

inflamação das vias aéreas, que se manifesta clinicamente com episódios recorrentes de 

tosse, dispnéia, sibilos e tiragem torácica. Estes episódios estão associados à obstrução do 

fluxo aéreo que é, em parte, reversível e estes se manifestam preferencialmente nos 

períodos da manhã e da noite (Mc Cormack & Enright  2008 e GINA 2011). Por se tratar de 

uma doença crônica é importante controlar a manifestação dos sintomas. 

O objetivo do manejo da asma é a obtenção do controle da doença. Este controle se 

refere às limitações clínicas atuais (nas últimas quatro semanas quanto aos sintomas, 

limitações de atividade física, necessidade de 2 agonista e intensidade da limitação ao fluxo 

aéreo) e redução dos riscos futuros. Baseando-se nestes parâmetros, a asma pode ser 

classificada em três grupos distintos, a saber: asma controlada, asma parcialmente 

controlada e asma não controlada. A redução de riscos futuros inclui a redução da 

instabilidade da doença e suas exacerbações, perda da função pulmonar e efeitos adversos 

do tratamento. (Diretrizes da SBPT para o manejo da asma 2012, GINA 2011). 

A incidência da asma dobrou mundialmente nos últimos vinte anos, em parte pelo 

aumento real do número de casos e também pelo melhor reconhecimento da doença pela 

comunidade médica. A dificuldade de se comparar os dados epidemiológicos de um país 

com outro, e às vezes de uma região para outra, motivou a realização de um estudo 

internacional de grande porte, o estudo "International Study of Asthma and Allergies in 

Childhood" (ISAAC), que utilizou um questionário simples e validado, com poucas perguntas 

e auto-aplicável. Este estudo avaliou 304.796 crianças de 42 países, entre 6–7 anos de idade 

e 463.801 adolescentes em 155 centros de 56 países entre 13–14 anos e permitiu distinguir 
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três grupos de países segundo as taxas de prevalência da asma: fraca (inferior a 5%), média 

(5–6%) e forte (superior a 10%). O Brasil ficou classificado como forte em 8º lugar, com uma 

prevalência de 20% (Asher & Weiland 1998 e Asher 2008). 

Apesar das dificuldades para se diagnosticar a asma em crianças, existem evidências 

de que a metade de todos os casos de asma na infância são diagnosticados até os 3 anos 

de idade e 80% de todos os casos de asma até os 6 anos, sendo que em 1/3 os primeiros 

sintomas começam antes da criança completar um ano de vida. Ainda assim, na América 

Latina 50% das crianças asmáticas apresentam sintomas diários e despertares noturnos, 

contudo apenas 10% utilizam medicamentos para o controle da asma de forma regular e 

tratam apenas as exacerbações com medicação de alívio e apenas 13% englobam medidas 

preventivas e de controle das exacerbações (Neffen et al. 2005). 

 

1.1.2. Fisiopatologia 

A asma é uma doença inflamatória da qual participam diversas células como 

mastócitos, eosinófilos, células T e células dendríticas. A asma apresenta diferentes 

fenótipos sendo o mais comum o atópico que se caracteriza por um aumento de eosinófilos e 

imunoglobulinas E (IgE) total, com grande participação de mastócitos e seus produtos nos 

eventos da fase aguda. Estas células também participam do processo inflamatório crônico e 

na hiperresponsividade, assim como os macrófagos, eosinófilos e linfócitos T (GINA 2011). 

Os macrófagos podem aumentar ou diminuir o processo inflamatório de acordo com o 

estímulo. Os macrófagos alveolares normalmente apresentam efeito de supressão na função 

linfocítica, porém na asma esta função pode estar alterada após a exposição ao fator 

desencadeante. (Barnes 1996). 

O infiltrado eosinofílico é uma característica fisiopatológica da via aérea do paciente 

asmático e contribui na diferenciação da mesma com outras condições inflamatórias. 
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Originalmente os eosinófilos são vistos como células benéficas na asma com a função de 

inativação da histamina e dos leucotrienos, porém também estão envolvidas em processos 

lesivos do tecido da via aérea contribuindo com o desenvolvimento da hiperresponsividade 

brônquica. 

O processo inflamatório crônico resulta em obstrução das vias aéreas distais por 

acúmulo de secreção e debris celulares, contração da musculatura lisa brônquica, 

espessamento da membrana basal epitelial e edema de parede (Payne & Bush 2004). 

 

Figura 1. Esquema da Fisiopatologia da Asma 
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1.1.3. Inflamação 

A característica mais marcante da asma é a inflamação persistente das vias aéreas 

mesmo nos períodos fora da crise, e o grau de inflamação está associado a 

hiperresponsividade brônquica e aos sintomas. O desequilíbrio entre os mecanismos pró e 

anti-inflamatório é responsável por esta inflamação crônica (Dodig et al. 2011). A  

persistência deste quadro inflamatório ao longo dos anos, associada aos quadros agudos 

que se sobrepõe a esta condição, pode influenciar negativamente a função pulmonar. 

A inflamação vem sendo foco central do tratamento da asma apenas nos últimos 20 

anos, pois antes da década de 80 a doença era vista como uma alteração recorrente e 

reversível de sibilância com resposta a 2 agonistas. 

A reação inflamatória se inicia com o contato do alérgeno (poluentes ou vírus) com as 

células dendríticas que ativam os mastócitos, que liberam IgE específica a determinados 

alérgenos. Este processo inicial levará à liberação de vários mediadores. A conseqüência 

desta fase inicial (4 a 6 horas) da cascata inflamatória se manifesta clinicamente com 

broncoespasmo (Bousquet et al 2000). 

Na fase tardia da reação inflamatória ocorre a liberação de granulócitos pela medula 

óssea e a migração destas células para o órgão alvo (pulmões), promovendo lesão tecidual e 

liberação de toxinas (Papadoupoulos et al. 2007 e Denburg et al. 1996). As citocinas 

inflamatórias estimulam a formação do Óxido Nítrico induzido (iNOS). O Óxido Nítrico, em 

altas concentrações, é o maior contribuinte do processo inflamatório da asma (Chatkin et al. 

2000). 

O processo de apoptose celular se mantém ativado em todos os momentos da 

cascata inflamatória, possivelmente reduzindo a reserva de células que poderiam encerrar 

este processo. A asma é caracterizada por esta redução do potencial apoptótico e 

conseqüente perpetuação do processo inflamatório. Além disso, as moléculas envolvidas na 
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reparação tecidual parecem ser pouco eficazes e estes eventos associados resultam em 

inflamação crônica e remodelamento estrutural das vias aéreas. Todos estes fatores 

parecem ser a base da hiperrresponsividade brônquica e dos sintomas. 

 

1.1.3.1. Fração expirada de Oxido Nítrico (FeNO) 

Os primeiro pesquisadores a isolar a molécula de NO foram Gustafsson et al. 1991. 

Esses autores enfatizam que o NO é formado à partir da ação da sintetase do NO sobre um 

aminoácido semi-essencial L-arginina. Basicamente são produzidas duas isoformas: 

constitutiva e indutiva (Chatkin et al 2000). 

A molécula de NO apresenta várias funções biológicas como neurotransmissão, 

vasodilatação, broncodilatação e atuação no sistema imunológico. As isoformas constitutivas 

(cNOS) são as do tipo I (epitelial) que promove vasodilatação e tipo III (neuronal) 

responsável pela transmissão de estímulos do SNC e do sistema nervoso autônomo (SNA) – 

NANC (não adrenérgico e não colinérgico) (Chatkin et al. 2000 e Manna et al.2012). 

A isoforma indutiva iNOS é estimulada com a perpetuação do processo inflamatório e 

contribui com este processo após a sua formação, devido a sua atividade pró inflamatória. 

Esta isoforma, quando ativada, promove o aumento na produção de secreção nas vias 

aéreas e a grande quantidade de células inflamatórias, favorecendo a necrose do tecido 

ciliado (Barnes 1996 e Guembe & Villaro 1999). 

As isoformas constitutivas são produzidas em pequenas quantidades que não são 

detectáveis no ar exalado de forma que desempenham seu papel biológico e fisiológico. No 

caso da isoforma indutiva (iNOS), esta é produzida em grandes quantidades, promovendo 

efeitos citotóxicos e detectável no ar exalado (FeNO) (Eynott et al. 2002 e Kobayashi et 

al.2002). 
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1.1.4. Sistema nervoso autônomo (SNA) 

O sistema respiratório e cardiovascular está intrinsecamente ligado. Uma das vias que 

conectam estes sistemas é o SNA. (Thayer et al.2011). 

A asma é uma doença centrada no processo inflamatório, porém o SNA exerce uma 

influência importante na patogênese e no controle da doença (Canning 2006) 

O entendimento das relações entre o sistema nervoso autônomo e respiratório pode 

ajudar a esclarecer as causas dos distúrbios cardiovasculares com origem pulmonar. Do 

ponto de vista neuroanatômico as vias aferentes e eferentes neurais dos sistemas 

respiratório e cardiovascular convergem em regiões comuns. As vias aferentes convergem-

se no núcleo do trato solitário (NTS) e as eferentes no núcleo ambiquous (NA) que é 

responsável pela geração do ritmo respiratório e cardíaco (Thayer et al. 2011). 

A asma está associada a uma disfunção autonômica (Fuji et al 2000 e Emin et al 

2011), com aumento da sensibilidade brônquica aos constritores colinérgicos e 

possivelmente com redução da sensibilidade aos broncodilatadores 2 adrenérgicos. A 

gravidade da asma apresenta correlação com a magnitude da ativação vagal na fase estável; 

será que na fase aguda esta tendência aumenta? Ainda não se sabe. 

O SNA exerce ação no relaxamento e na constrição dos músculos lisos dos brônquios. 

O relaxamento pode ocorrer pela ativação dos receptores  da via simpática ou pela ativação 

da via não adrenérgica, não colinérgica e peptídeo intestinal (NANC e VIP) vagal. A 

constrição pode ser mediada pelos receptores simpáticos  ou pela via colinérgica vagal 

(Canning 2006). 

A medida da Variabilidade da Frequência Cardiaca (VFC) tem sido utilizada como 

índice de atividade autonômica vagal e de neuroimunomodulação. Existem publicações que 

tratam da influencia da respiração neste índice (VFC). Doenças respiratórias crônicas como a 
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asma apresenta uma ligação entre processo inflamatório e reação imunológica, além de 

evoluir com conseqüências cardiovasculares que podem contribuir com aumento da morbi 

mortalidade (Thayer et al.2011). 

As vias nervosas aferentes pulmonares regulam o tônus colinérgico que aumenta se a 

freqüência respiratória também aumentar. Este mecanismo ocorre como resposta a 

estímulos fisiológicos e fisiopatológicos. Uma resposta fisiológica ocorre quando os músculos 

respiratórios, periféricos e receptores de estiramento pulmonar, durante um esforço físico, 

enviam estímulos aferentes para o SNC que cursam com redução do tônus colinérgico e 

dilatação brônquica, para compensar este aumento de demanda ventilatória. Mecanismo 

este que se encontra alterado em pacientes asmáticos (Canning 2006). 

1.1.5. Crise de “Falta de Ar” e Insuficiência Respiratória 

Durante a crise respiratória, a criança asmática apresenta obstrução brônquica e 

hiperinsuflação, que a predispõe à insuficiência respiratória. Por isso, os objetivos do manejo 

da asma aguda grave incluem a correção da hipoxemia, alívio da obstrução ao fluxo aéreo e 

redução do quadro inflamatório com medicamentos. 

O objetivo terapêutico da crise respiratória é reduzir o trabalho respiratório e otimizar 

as trocas gasosas. Neste sentido, o CPAP, que é uma modalidade de Vintilação Não 

Invasiva (VNI) é um recurso que reduz o trabalho muscular respiratório imposto pela 

hiperinsuflação e que produz alteração na modulação autonômica em decorrência do 

aumento da pressão intratorácica. (Fessler et al 1995, Reis et al 2010). 

Há evidência científica da eficácia da VNI na asma aguda. Gupta et al. 2010 

encontraram melhora do trabalho respiratório, rapidez na recuperação da função pulmonar, 

redução nas doses de broncodilatador e redução na permanência na unidade de terapia 

intensiva e no tempo de internação, de adultos com asma aguda tratados com VNI com 

Bínivel, ou seja, o CPAP 
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O CPAP promove alterações nas pressões alveolares e intratorácicas e a ativação dos 

receptores de estiramento pulmonar influencia na modulação autonômica. (Canning 2006, 

Reis et al 2010). Xue et al. 2011, em estudo com modelo experimental, verificaram que o 

aumento da pressão intratorácica promove uma redução da hiperresponsividade brônquica, a 

qual pode persistir por até 24 horas após a retirada da CPAP. E Busk et al. 2013 

comprovaram a redução da hiperrresponsividade brônquica em adultos asmáticos após 7  

dias de tratamento, e destacam o CPAP como um importante instrumento não farmacológico 

de tratamento da responsividade brônquica. 

A estimulação nervosa parassimpática pode resultar em contração e relaxamento da 

musculatura brônquica e a via NANC (broncodilatadora) pode ser estimulada pelos 

receptores de estiramento pulmonar. A contração é mediada pela acetilcolina e o 

relaxamento pelos transmissores da via não adrenérgica e não colinérgica (NANC). O tônus 

colinérgico é extremamente sensível ao mecanismo da ventilação, sendo reduzido quando 

há redução da freqüência respiratória (Canning 2006). Neste caso o CPAP pode atuar 

reduzindo o tônus colinérgico pela redução da freqüência respiratória e estimulando a via 

NANC pelos receptores de estiramento pulmonar. 

Os efeitos agudos da CPAP na modulação autonômica já foram demonstrados em 

outras condições patológicas, porém na asma, e em crianças, ainda faltam evidências 

científicas. (Reis et al 2010). 

1.1.6. Capacidade funcional 

O medo da dispnéia faz com que muitas crianças asmáticas, especialmente as de 

grau moderado a grave e não controladas, evitem ter uma prática regular de exercício físico, 

levando-as a alterações psíquicas, posturais e piora da qualidade de vida, de tal forma que 

até as levar a adotar um estilo de vida sedentário. Estudos têm demonstrado que as crianças 

com asma moderada e grave não controlada apresentam redução da capacidade 
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cardiopulmonar e ao descondicionamento físico crônico (Vahlkvist & Pedersen 2009, Green 

et al. 2013). 

Villa et al 2011 avaliaram crianças com asma moderada e grave, persistente, e 

encontraram como resultado relevante, que as crianças graves apresentam diminuição da 

endurance dos membros inferiores. 

As atividades físicas repetidas, com intensidades variadas, que duram poucos 

segundos, entremeados com curtos períodos de repouso, são mais apropriadas para 

crianças, pois além delas preferirem espontaneamente atividades com alto componente 

recreativo e muita variedade, explora-se mais os efeitos anabólicos do exercício físico 

(Zwiren 2003). Fato este que justifica a investigação dos efeitos das atividades físicas lúdicas 

em crianças asmáticas. 

Cerca de 40 a 90% das crianças asmáticas apresentam broncoespasmo induzido pelo 

exercício físico, sendo que essa prática regular seria capaz de melhorar tal sintomatologia, 

muitas vezes sem impacto direto na função pulmonar (Wanrooij et al.2013). 

Como a tecnologia vem evoluindo a favor da movimentação e da atividade física, e 

como estudos científicos (Kuys et al.2011, Graf et al. 2009) com vídeo games interativos 

vem, nesta década, demonstrando serem atrativos e com grande influencia no gasto de 

energia, chama a atenção a possibilidade dessa aplicação também na reabilitação pulmonar 

para crianças asmáticas. Ressalta-se que até o momento esta ferramenta só foi utilizada em 

crianças sem doença pulmonar (saudáveis e obesas) e, portanto, não há evidências de que 

este instrumento possa auxiliar no condicionamento físico desta população. 

 

1.1.7. Exercício Físico e Inflamação 

A asma é caracterizada por uma inflamação e este estado inflamatório persistente é 

ponto comum das doenças crônicas. Este estado inflamatório é indicado pela elevada 
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concentração de marcadores inflamatórios como IL6, TNF e proteína C reativa (PCR) no 

plasma sanguíneo (Gleeson et al. 2011). 

O exercício físico tem efeito antiinflamatório e sua prática regular parece ter efeito 

protetor contra o desenvolvimento e agravamento de doenças crônicas. Crianças asmáticas 

normalmente evitam esforços físicos, sendo que a prática de exercícios físicos pode ser 

benéfica, porém ainda não há recomendações específicas e guidelines com tipo de 

treinamento, intensidade, duração e freqüência (Pakhale et al. 2013). 

São três os mecanismos que parecem explicar este efeito antiinflamatório do exercício 

físico: o primeiro é a redução da gordura visceral que quando presente em excesso contribui 

para a produção de adipocinas pró inflamatórias como TNF e Leptina e redução de 

Adiponectina. O segundo mecanismo é o aumento da produção e liberação de Citocinas 

antiinflamatórias, como a IL6, decorrente da contração muscular, dada pela miosina, que 

induz diversos efeitos metabólicos como a lipólise e a oxidação de gordura, além de 

contribuir com a homeostase da glicose durante o exercício físico. O último mecanismo 

envolvido no efeito antiinflamatório do exercício físico é a redução da expressão dos 

receptores dos monócitos e macrófagos que em indivíduos fisicamente ativos apresentam 

menor resposta inflamatória a endotoxinas (Gleesson et al. 2011, Petersen & Pedersen 2005, 

Petersen et al. 2007). 

O efeito das miocinas (IL6 liberada pela contração dos músculos esqueléticos) regula 

a liberação de TNF, resultando em um efeito protetor (Tilg et al.1997). Além desta 

regulação na liberação de TNF a IL6 estimula a liberação de IL10 e IL1ra, que são 

antiinflamatórias. A IL10 inibe a produção de IL1 e IL1 e a indução da iNOS (Cerqueira & 

Yoshida 2002). Este mecanismo pode explicar a provável atuação do exercício físico nas 

alterações de concentração do FeNO. 
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2. Objetivos 
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2.1. Objetivos Gerais 

 Avaliar a modulação autonômica de crianças asmáticas em repouso na crise e 

na fase estável, bem como ao esforço físico máximo e submáximo. 

 Avaliar os efeitos agudos do CPAP na modulação autonômica e nas variáveis 

clínicas de crianças asmáticas durante a crise de falta de ar. 

 Avaliar os efeitos de um programa de treinamento físico com vídeo game ativo, 

no processo inflamatório pulmonar e em variáveis de avaliação física e 

funcional respiratória de crianças asmáticas. 
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Figura 2. Fluxo de pacientes desde a seleção até a avaliação final 
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3. Resultados 
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          De acordo com as normas internas de tese da instituição, os resultados estão 

apresentados, à seguir, em forma de artigos. Lembrando que os artigos publicados se 

encontram em PDF, na íntegra, no apêndice. 

 

Artigo1: 

Effects of CPAP on clinical variables and autonomic modulation in children 

during an asthma attack 

Evelim Leal de Freitas Dantas Gomes, Dirceu Costa, Sandra Maria Germano, Pâmela Vieira Borges, 
Luciana Maria Malosá Sampaio. 

Publicado: Respir Physiol Neurobiol 2013:188;66-70. 

Artigo 2: 

Comparative analysis of autonomic modulation in asthmatic children with acute 

and controlled asthma. 

Evelim Leal de Freitas Dantas Gomes, Luciana Maria Malosá Sampaio, Etiene Farah Teixeira de Carvalho, Eliana Mendes, 
Fabiana Sobral Peixoto-Souza, Dirceu Costa. 

Publicado: Med Sci Tech (Clin Exp Med Lett) 2013;54:30-34. 
http://www.ceml-online.com/download/index/idArt/883863 

 
Artigo 3: 

Analysis of Autonomic Modulation During Maximal and Submaximal Work Rate 

and Functional Capacity in Asthmatic Children. 

Évelim L.F.Dantas Gomes, Luciana Maria Malosá Sampaio, Ivan Peres Costa, Fernanda Dultra Dias, Graziella 
Alves Silva, Viviane Silva Ferneda, Dirceu Costa. 
 
Publicado: Journal of Asthma, 2013; Early Online: 1–6. DOI: 10.3109/02770903.2013.793707 
 

 
Artigo 4: 

Active video game training benefits’ in asthmatic children. Randomized, blind, 

controlled trial. 

Evelim Leal de Freitas Dantas Gomes, Luciana Maria Malosá Sampaio, Fabiana Sobral Peixoto-Souza, Etiene Farah 
Teixeira de Carvalho, Dirceu Costa. 

A ser submetido para publicação 

 
 
 
 
 

http://www.ceml-online.com/download/index/idArt/883863
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3.1. Artigo 1 

 

 



 

29 

 

 

3.1.1. Efeitos do CPAP nas variáveis clínicas e na modulação autonômica de crianças 

durante a crise de asma. 

(Effects of CPAP on clinical variables and autonomic modulation in children during an 

asthma attack) Respir Physiol Neurobiol 2013:188;66-70. 

 
Resumo 
O CPAP promove alteração nas pressões alveolar e intratorácica e a ativação dos receptores 
pulmonares influencia o balanço autonômico. Os efeitos agudos do CPAP na modulação 
autonômica já foram demonstrados em outras situações patológicas, porém na asma ainda 
faltavam estudos. A hipótese deste estudo é que o CPAP pode produzir um efeito além do 
mecânico na dilatação brônquica. 
Os resultados mostraram uma melhora nas variáveis clínicas e um aumento do tônus vagal 
durante a aplicação do CPAP em crianças com crise asmática e concluímos que o CPAP 
melhorou as variáveis clínicas com redução da freqüência respiratória e sinais de 
desconforto respiratório. Em relação à modulação autonômica houve um aumento das 
variáveis parassimpáticas sugerindo uma ativação não colinérgica não adrenérgica em 
decorrência do aumento persistente do Peak Flow, e a presença da inflamação sistêmica 
(com aumento da proteína C reativa) dificulta o controle autonômico. 
 

 
Palavras Chave: Pressão positiva contínua na via aérea (CPAP), asma, pediatria, sistema 
nervoso autônomo. 
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Resultados 
 

A média de idade e peso dos participantes foi de 7,89±2,66 anos e 31,10±9,82 Kg. O 

aumento do Peak Flow e da SpO2 foi encontrado após a administração do CPAP além da 

redução no Índice Pulmonar (Tabela 1). 

 

Tabela 1: Dados clínicos 
 

Variáveis 

 

Pré CPAP Durante CPAP Pós CPAP Alta hospitalar 

Pico de Fluxo 

(L/min) 

140 [90-230] ----------- 160[110-230]† 180[129-235]† 

SpO2 (%) 

 

92,84 ±3,35 100  ±2,30* 97,10± 1,59† 96± 2,28 

Fr (rpm) 

 

28,47± 7,89 20± 2,84* 24,47± 5,73† 20 ±3,21 

FC (bpm) 

 

109,4± 12,08 96,12 ±14,53* 108,16 ±10,71 100,67 ±11,8 

IP 

 

8[3-10] ------------ 3[0-4]† 1[0-1]† 

*p<0,0001 para avaliação pré e pós CPAP;†p<0,0001 em comparação com o pré CPAP. Abreviaturas: Fr- 
freqüência respiratória, FC- frequencia cardíaca, SpO2 – Saturação oxigênio em ar ambiente, IP- índice 
pulmonar (Pulmonary Índex). ANOVA (pós hoc Tukey). 

 
 

O resultado médio da PCR (proteína C reativa) foi 2,49±2,24 mg/dL, acima do valor de 

referência (1,0 mg/dL), e não foi detectada alterações nos demais exames laboratoriais. 

A tabela 2 mostra as variáveis autonômicas, na qual é possível observar que houve 

um aumento da atividade parassimpática durante a aplicação da CPAP, comprovada pela 

redução da FC e concomitante aumento no RMSSD, AF e razão BF/AF. Em relação as 

variáveis não lineares houve um incremento no SD1 e SD2 durante a CPAP. O DFAα1 

aumentou também durante a CPAP e manteve-se aumentado mesmo após sua retirada. 
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Tabela 2. Dados da variabilidade da freqüência cardíaca (VFC) 
 

 Pré CPAP 

(10’) 

Durante CPAP 

(20’) 

Pós CPAP 

(10’) 

DT    

Mean RR(ms) 550,21± 59,60 627,39± 89,48* 546,42 ±50,25 

STDRR (ms) 36,42 ±17,07 58,63 ±27,12* 39,42± 18,89 

Mean HR (1/min) 110,80 ±12,09 98,55± 14,53* 111,38± 10,72 

RMSSD (ms) 16,61± 5,96 29,34± 21,59* 15,95± 5,21 

DF    

BF 71,55± 17,17 67,25± 19,89 75,72± 13,88 

AF 28,45± 17,17 32,75± 19.89* 24,28± 13,88 

AF/BF razão 4,161± 3,313 3,128± 2,367 4,733± 3,337 

Não Linear    

SD1(ms) 11,747± 4,222 20,753± 15,284* 11,284± 3,688 

SD2(ms) 49,94± 24,19 79,30± 37,37* 54,34± 26,93 

DF1 1,2127± 0,2582 1,2444± 0,3272 1,3286± 0,2299 

DF2 1,0719± 0,2206 1,1248± 0,1209 1,1297± 0,1761 

ApEn 1,1335± 0,2171 1,0887± 0,3134 1,0634± 0,2112 

Dados representados em média e desvio padrão; DT:domínio do tempo; DF: domínio da freqüência; STDRR: 
standard deviation of mean of all R-R intervals; RMSSD: square root of sum of squared differences between R-R 
intervals; BF: baixa frequencia; AF:alta frequencia; DFA: detrended fluctuation analysis; ApEn: approximate 
entropy; * p < 0.05 pre e pós CPAP; ANOVA (Tukey’s post hoc test) 
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A Figura 1 mostra a evolução dos valores de Peak Flow antes da aplicação do CPAP, após e 

na alta hospitalar. 
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Figura 1. Valores individuais de Peak Flow  
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3.2. Artigo 2 
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3.2.1. Análise da Modulação Autonômica em crianças com Asma Aguda e Asma 

Controlada 

(Comparative Analysis of Autonomic Modulation in Children with Acute and Controlled 

Asthma) Med Sci Tech (Clin Exp Med Lett) 2013;54:30-34. 

 

Resumo 
 

Objetivo: O objetivo deste estudo foi comparar a modulação autonômica de crianças 
com asma agudizada e controlada, em repouso. Métodos: Foram avaliadas 25 crianças, 
com idade entre 5 à 13 anos, divididas em 3 grupos: a) Grupo Asma Agudizada: N=19; b) 
Grupo Asma Controlada: N=19; c) Grupo Controle: N=6. Foi utilizada como ferramenta de 
investigação a análise da Variabilidade da Freqüência Cardíaca (VFC) no domínio da 
freqüência (DF), domínio de tempo (DT) e não-linear, em repouso, na posição supina, por 10 
minutos. Com análise prévia do Peak-Flow, Espirometria e Proteína C-Reativa (PCR), em 
todos os grupos. As crianças asmáticas foram caracterizadas quanto à classificação da 
gravidade, como persistente/moderada. Resultados: No grupo Asma Agudizada (GAA) 
houve um predomínio de atuação do sistema nervoso simpático, demonstrado pelas 
variáveis RMSSD, razão BF/AF,SD1 e, SD2. Não houve diferença entre os grupos Asma 
Controlada (GAC) e Grupo Controle (GC). O Peak-Flow apresentou-se menor no Grupo 
Asma, em relação ao Grupo Controle, mas não apresentou diferença estatística no grupo 
momento agudizado e controlado. Houve correlação positiva com o PCR e a razão BF/AF. 
Conclusão: Podemos concluir que houve diferença na modulação autonômica entre os 
diferentes grupos, com atuação predominante do sistema parassimpático no GAC. 
Diferentemente do que pensávamos, há uma predominância do sistema simpático no GAA, 
provavelmente na tentativa de auxiliar na broncodilatação e também justificando a resposta 
inflamatória sistêmica desencadeada nesses pacientes. 
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Resultados 

Tabela 1. Características da Amostra 

 GAA 

 (n=19) 

GAC 

(n=19) 

GC 

(n=6) 

Gênero F: 10 M:9 F: 10 M:9 F:3 M: 3 

Idade 7,94±2,73 7,94±2,73 8,8±1,3 

Peso (kg) 31,55±9,9 31,55±9,9 28,2±9,77 

Peak-Flow (l/mim) 142,7±40,98 152,23±46,51 242,6±81*# 

VEF1 (%) N/A 71,22±15,47 92,33±9,07* 

VEF1/CVF (%) N/A 81,05±14,57 90,83±7,54* 

*p<0,05 na comparação asma controlada x controle e 
#
p<0,05 na comparação controle x asma aguda , N/A não 

avaliado, VEF1: Volume expiratório forçado no primeiro minuto, VEF1/CVF: Relação Volume expiratório forçado no 
primeiro minuto/Capacidade Vital Forçada. 

 
 

Não houve diferença estatística entre os grupos, em relação a idade e o peso. Em 

comparação ao GC versus GAA e GAC, a medida do Peak-Flow mostrou-se maior no GC. 

Conforme classificação GINA Guideline, o Grupo Asma foi classificado em 

persistente/moderada demonstrado pela Espirometria, por meio das variáveis VEF1, 

VEF1/CVF e pela freqüência dos sintomas. 
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Tabela 2: Dados da Variabilidade da Frequência Cardíaca 

 

Dados apresentados em media±DP, DT: Domínio de Tempo – Medial RR: Média de todos intervalos R-R normais, STDRR 

(desvio-padrão de todos os iRR), Medial HR: média da Frequência Cardíaca, rMSSD: raiz quadrada da média do quadrado 
das diferenças entre os iRR normais adjacentes. DF: Domínio da Frequência - BFun: Componente de Baixa frequência, 
AFun: Componente de Alta frequência, BF/AF ratio: relação baixa frequência/alta freqüência. VFC Não Linear: 
Variabilidade da Frequência Cardíaca Não Linear – SD1: Desvio Padrão da perpendicular à linha de identidade no gráfico 

de Poincaré (variabilidade instantânea do intervalo RR), SD2: Desvio-padrão da linha de identidade no gráfico Poincaré 
(variabilidade contínua), DFA α1 e DFA α2: Análise de Flutuação Depurada de Tendências, ApEn: Entropia Aproximada * 
p<0.05. 

 
 

 

 
GAA 

(N=19) 
GAC 

(N=19) 
GC 

(N=6) 

DT    

Medial RR (ms) 550,2±159,60* 636,02±60,29 649,72±78,90 

STDRR (ms) 35,90±17,07* 46,90±20,37 39,72±9,20 

Medial HR (1/min) 110,80±12,09* 94,04±11,83 93,87±11,74 

rMSSD (ms) 16,80±5,96* 29,20±12,45**  21,05±6,06 

DF    

BFun 71,55±17,17 66,62±13,18 65,92±9,02 

AFun 28,45±17,17 33,38±13,18 34,07±9,01 

BF/AF razão 4,16±3,31* 2,44±1,35 2,10±0,78 

Não Linear    

SD1(ms) 11,90±4,22* 14,50±8,78 14,91±4,39 

SD2 (ms) 49,00±24,19* 64,05±27,85 53,89±13,20 

DFAα1 1,21±0,25 1,27±0,19 1,24±0,13 

DFAα2 1,12±0,11* 1,09±0,12 0,98±0,10 

ApEn 1,13±0,21 1,17±0,17 1,21±0,19 
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As variáveis de DT: Medial RR, STDRR, mostraram menores valores e maio valor do 

Medial HR no GAA, comparado ao GAC, sugerindo maior ativação autonômica simpática 

durante este período de exacerbação da doença. E a variável rMSSD foi menor no GAA e 

maior no GAC em comparação ao GC, mostrando uma maior ativação parassimpática no 

momento de controle da doença e uma provável inibição no momento de agudização. 

No DF o GAC confirma o predomínio do sistema nervoso simpático com o aumento da 

Razão BF/AF, mostrando uma dificuldade na modulação autonômica. 

Na análise não-linear a ativação parassimpática mostra-se diminuída no GAA em 

comparação aos demais grupos pela variáveis SD1 e SD2. 
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Figura 1: Correlação entre a variável autonômica rMSSD e o PFE. 

 

A figura 1 mostra uma correlação positiva moderada entre o Peak flow e o rMSSD 

mostrando que as crianças agudizadas apresentam menor ativação vagal e um menor PFE 

nesta situação, em decorrência da maior ativação simpática. 

r= 0,50 p=0,03 



 

38 

 

 

A PCR se encontrou aumentada com valores acima dos considerados referência Os demais 

exames se encontravam dentro da normalidade. 

(Tabela 3) 

 
 

Tabela  3. Exames 
laboratoriais (GAA) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

*Acima dos valores de referência 
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Figura 2. Correlação entre PCR e BF/AF razão 

 
 
 
 
 

Dados laboratoriais Media ± DP 

 

Proteína C reativa - mg/dL 

 

2.49 ± 2.24* 

Hemoglobina- g/dL 13.32 ± 1.39 

Hematocrito - % 40.22 ± 4.82 

Leucócitos - /mm3 9779 ±1026 

r=0.50 p=0.04 
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3.3. Artigo 3 
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3.3.1. Análise da modulação autonômica no esforço máximo e submáximo e 

capacidade funcional em crianças asmáticas. 

(Analysis of autonomic modulation during maximal and submaximal work rate and 

functional capacity in asthmatic children) 

Journal of Asthma, 2013; Early Online: 1–6. DOI: 10.3109/02770903.2013.793707 

 
     Resumo 
 

Introdução: Crianças asmáticas apresentam alteração da capacidade funcional e no 
controle autonômico e a literatura sugere que este desequilíbrio é responsável pela 
hiperresponsividade brônquica principalmente durante o esforço. Objetivo: avaliar o 
comportamento das variáveis autonômicas e a capacidade functional de crianças 
asmáticas durante um esforço físico máximo e submáximo.Método: Estudo transversal de 
24 crianças (18 asmáticas e 6 controles) que avaliou a VFC e a capacidade funcional pelo 
ISWT e o TD3. Foi avaliado também função pulmonar por meio de espirometria e FENO. 
Resultados: O VEF1 e FENO apresentaram diferença entre os grupos uma vez que são 
variáveis diagnósticas da asma (p=0,01)   a distância percorrida no ISWT foi menor no GA 
(333,13±97,25m x 442,66±127,21m, p0,04).O esforço percebido pela escala de Borg foi 
maior no GA. Quanto às variáveis de VFC o RMSSD e a AF do GA foi significantemente 
maior durante o ISWT – esforço máximo (p=0,01 e 0,04) e a BF e a razão BF/AF foram 
significantemente maiores no GA durante o TD3, a FC basal do GA foi maior do que o GC 
(p=0,04). Houve correlação negativa do VEF1/CVF com o FeNO (R= - 0,70 p=0,004) e 
positiva com pNN50 (r0,50 p0,03). Conclusão: Crianças asmáticas e saudáveis 
respondem diferentemente ao esforço do ponto de vista autonômico, as crianças 
asmáticas apresentam alteração da capacidade funcional e a inflamação das vias aéreas 
apresenta uma linearidade com a função pulmonar.  

 
 
Palavras Chave: Asma, Fração expirada de óxido nítrico, shuttle walk test incremental. 
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Resultados 

Os dados de caracterização da amostra mostraram que não houve diferenças significativas 

na idade e dados antropométricos. Os dados que mostraram diferenças significativas foram 

os valores de VEF1 e FeNO, que caracterizam uma amostra de crianças que têm asma. A 

gravidade das crianças asmáticas estudadas foi moderada persistente de acordo com os 

critérios do GINA e o relatório de consenso internacional sobre o diagnóstico e o tratamento 

de asma. Neste grupo, apenas 2 crianças foram usuários regulares de corticosteróides 

inalatórios (por 1 ano); o restante não recebeu monitoramento e assistência especializada e 

nunca haviam realizado prova de função pulmonar. (Tabela 1) 

 

Tabela 1. Caracterização da amostra 

 Grupo asma (GA) 

n = 18 

Grupo controle (GC) 

n = 6 

Idade (anos) 7.33 ± 2.08 8.33 ± 1.75 

Genero (M/F) 9/10 3/3 

Altura (m) 1.27 ± 0.11 1.36 ± 0.09 

Peso(kg) 25 ± 9.94 29 ± 8.96 

IMC 15.52 ±  2.11 15.76 ± 2.02 

 Circunferência Abdominal 
(cm) 

60.31 ± 8.43 58.66  ± 5.47 

Percentil 70 (eutroficos) 60 (eutroficos) 

VEF1 %  70.88 ± 15.88 92.33 ± 9.07
* 

VVM % 58.86 ± 12.04 77 ± 16.36 

CVF (l) 1.54 ± 0.40 2.02 ± 0.43
* 

FEF 25-75% 54.9 ± 24.9 111.5 ± 35
* 

VEF1/CVF% 80.7 ± 14,2 90.8 ± 7.55
* 

FeNO (ppb) 37.33 ± 18.21 13.00 ± 10.40
* 

ACQ6 11± 8.31
** 

N/A 

 
*p<0.05, ** > valor de normalidade, N/A – não avaliado, IMC-indice de massa corpórea, VEF1- volume 
expiratório forçado no forcprimeiro Segundo,VVM- ventilação voluntária máxima, CVF-capacidade vital forçada, 
FEF 25-75%- fluxo expiratório forçado 25-75%, VEF1/CVF razão, ACQ6- asthma control questionnaire  
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Tabela 2. Dados do incremental Shuttle Walk test (ISWT) 
 
 

Capacidade física 

ISWT 

 Grupo asma 

(n=18) 

Grupo controle 

(n=6) 

p 

Distancia (m) 333.13 ± 97.28 442.66 ± 127.21 0.04
* 

 VO2  estimado (ml.kg/m
2
) 12.78 ± 3.14 15.05 ± 3.25 0.254 

 

Variáveis Cardiovasculares 

 

   

FC inicial (bpm) 94.8 ± 6.03 80.83 ± 9.96 0.01
* 

FC Final (bpm) 146.6 ± 11.62 135 ± 19.41 0.356 

PAS inicial (mmHg) 100 ± 6.66 100.8 ± 6.64 0.704 

PAS final (mmHg) 108 ± 9.44 108.33 ± 7.52 0.744 

PAD inicial (mmHg) 65 ± 7.07 62.5 ± 4.18 0.650 

PAD final (mmHg) 72.5 ± 10.34 70.83 ± 8.01 0.565 

% FCmax 

 

75.17 69.23 0,0001
**
 

Variáveis de oxigenação    

Inicial %SpO2 96.5 ± 2.50 96.6 ± 1.21 0.706 

Final %SpO2 95.5 ± 2.41 97 ± 0.89 0.604 

 

 

Fadiga e dispnéia 

   

Dispnéia inicial - Borg 0 (0-0.5) 0 0.705 

Dispnéia final - Borg 0.5 (0-4) 0.25(0-1) 0.664 

Fadiga inicial - Borg 0 (0-1) 0(0-1) 0.870 

Fadiga final - Borg 2 (0-4) 0.5 (0-2) 0.04
*
 

FC- frequencia cardiaca , PAS- pressão arterial sistólica, PAD- pressão arterial diastólica 
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Tabela 3. Dados do TD3 

 

Capacidade física 

ST3 

 Grupo asma 

(n=18) 

Grupo controle 

(n=6) 

p 

Numero de degraus 73.7 ±11,01 64.33±19.24 0.115 

 

Variáveis 
Cardiovasculares 

   

FC inicial (bpm) 99.2±8.08 86.83±13.92 0.04
*
 

FC Final (bpm) 138.3±11.94 125.66±15.13 0.103 

PAS inicial (mmHg) 102±7.88 101.66±7.52 0.956 

PAS final (mmHg) 108.5±6.68 107.5±6.12 0.870 

PAD inicial (mmHg) 68±10.32 65.83±4.91 1.00 

PAD final (mmHg) 72.5±11.36 75.83±8.01 0.364 

% FCmax 

 

65.09 58.96  

Variáveis de 
oxigenação 

   

SpO2 % inicial 95.1±3.24 96.83±1.16 0.447 

SpO2 % final 96.3±2.00 97±1.41 0.587 

 

Fadiga e dispnéia 

   

Dispnéia inicial - Borg 0 (0-0,5) 0 0.870 

Dispnéia final - Borg 0 (0-3) 0 (0-4) 0.956 

Fadiga inicial - Borg 0 0 (0-1) 0.670 

Fadiga final - Borg 2,5 (0-10) 0.75 (0-5) 0.143 

FC- frequencia cardiaca , PAS- pressão arterial sistólica, PAD- pressão arterial diastólica 

 

Não houve diferença significativa no número de degraus em 3 minutos, mas a distância 

percorrida no ISWT foi significativamente menor no GA. O total alcançado em SWT, FC, 

SpO2 e VO2 Max também não foram significativamente diferente do GC; FC e percepção de 

esforço foi maior no GA. 
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Tabela 4: Valores dos parâmetros da VFC 

 

VFC 

 Asma ISWT Controle ISWT Asma TD3 Controle TD3 

DT     

Medial RR (ms) 493.93±43.16 486.51±69.24 453.51±44.42 503.31±43.91 

STDRR (ms) 31.9±11.79 27.2±19.61 18.15±21.74 24.20±12.28 

Medial HR (1/min) 123.41±11.34 126.94±16.78 134.03±13.7 120.61±11.33 

rMSSD (ms) 12.83±5.71 7.90±7.34
* 

11.80±4.29 13.16±3.39 

DF     

BF 77.75±9.76 81.35±9.92 85.70±6.18 73.45±9.89
* 

AF 22.25±9.76 18.64±9.92
*
 14.50±6.18 26.55

 
±9.87

* 

BF/AF razao 5.02±3.82 4.38±1.38 5.88±2.84 2.90±2.91
* 

Não Linear     

SD1(ms) 8.35±3.81 5.55±7.03 5.30±3.03 9.34±2.64 

SD2 (ms) 44.45±26.35 38±27.32 24.15±30.86 32.90±19.72 

DFAα1 1.38±0.24 1.26±0.09 1.21±0.14 1.13±0.15 

DFAα2 1.15±0.14 1.17±0.12 1.13±0.23 0.79±0.32
* 

ApEn 0.930±0.25 1.00±0.27 0.928±0.32 0.932±0.29 

Dados representados em média e desvio padrão; DT:domínio do tempo; DF: domínio da freqüência; STDRR: 
standard deviation of mean of all R-R intervals; RMSSD: square root of sum of squared differences between R-R 
intervals; BF: baixa frequencia; AF:alta frequencia; DFA: detrended fluctuation analysis; ApEn: approximate 
entropy; * p < 0.05 grupo asma x grupo controle; ANOVA (Tukey’s post hoc test), ISWT- incremental shuttle 
walk test, TD3-teste de degrau de 3 minutos. 
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Durante o SWT o AG apresentou maiores valores nas variáveis parassimpáticas (RMSSD e 

HF) do que a CG. 

Figuras 1 e 2 mostram as correlações que existem entre a inflamação pulmonar (FeNO) e a 

função pulmonar (FEV1/FVC) e a inflamação pulmonar (FeNO) com uma variável 

parassimpática (pNN50). 
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Figura 1. Correlação entre  VEF1/CVF e FeNO 
 

 

 r=-0.70 p=0.004 
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Figura 2. Correlação entre pNN50 % e FeNO 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

r=0.50 p=0.03 
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3.4.1. Benefícios do treinamento físico com video game ativo em crianças asmáticas: 

ensaio clínico randomizado, cego e controlado. 

Evelim Leal de Freitas Dantas Gomes, Luciana Maria Malosá Sampaio, Fabiana Sobral 

Peixoto-Souza, Etiene Farah Teixeira de Carvalho, Dirceu Costa. 

 

O que se sabe sobre o assunto: O exercício aeróbio apresenta um efeito protetor contra a 
asma e importante papel no controle da doença e crianças normalmente necessitam de 
motivação e diversão para aderirem à prática. Os vídeo games ativos promovem aumento do 
gasto energético, porém não se sabe se este efeito é capaz de promover um treinamento 
aeróbio. 
O que este estudo acrescenta: O vídeo game ativo quando realizado em um ambiente 
ambulatorial de forma individualizada e supervisionada pode promover treinamento aeróbio 
em crianças asmáticas com impacto positivo no controle da doença e na inflamação 
pulmonar. 
 
Resumo 
Objetivo: Avaliar se o vídeo game ativo poderia ser utilizado como ferramenta para 
treinamento aeróbio e a repercussão deste treinamento na inflamação pulmonar, controle da 
doença e capacidade funcional. Método: ensaio clínico randomizado, controlado e cego que 
avaliou e treinaram crianças asmáticas que foram alocadas em dois grupos, o grupo vídeo 
game que realizou treinamento com XBOX vídeo game (Xbox 360 Kinetic®) e o grupo 
controle que realizou treinamento em esteira. Ambos os grupos treinaram por 8 semanas, 2 
vezes por semana e foram avaliadas pré e pós treinamento por bioimpedância tetrapolar, 
prova de função pulmonar, FeNO, teste ergométrico (Bruce protocol) e controle da asma pelo 
Asthma Control Questionnaire (ACQ6). Resultados: Foram avaliadas e treinadas 36 
crianças com média de idade de 7,5±1,93 anos no grupo VG e 8,0±2,0 anos no GC. Não 
houve diferenças na caracterização dos grupos. Ambos os grupos apresentaram melhora da 
capacidade funcional pela melhora do desempenho no teste ergométrico e no controle da 
doença. A inflamação pulmonar (FeNO) reduziu em ambos os grupos porém foi significante 
no grupo VG. O dispêndio de energia médio e em repouso foi semelhante em ambos os 
grupos, porém o dispêndio máximo assim como a % da FC atingida no grupo VG foi maior. 
Conclusão: Foi possível realizar treinamento aeróbio com vídeo game ativo em crianças 
asmáticas com impacto positivo no controle da doença, capacidade funcional e inflamação 
pulmonar.  
 
Keywords: modalidade de fisioterapia, asma infantil, vídeo game 
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Resultados 
 

Das 36 crianças que iniciaram o protocolo de treinamento, 10 não o completaram (7 

do GV e 3 do GE), sendo 26 concluíram o treinamento, 13 de cada grupo. Nos dois meses 

de duração do protocolo as crianças foram avaliadas pré e pós intervenção, em ambos os 

grupos e, as características de composição corporal, função pulmonar, inflamação e controle 

da doença estão demonstrados na tabela 1. 

 

Tabela 1. Características da amostra 

 GV Pré  

(n=20) 

GV Pós  

(n=13) 

GE Pré  

(n=16) 

GE Pós  

(n=13) 

Idade (anos) 7,5±1,93 7,5±1,93 8,0±2,0 8,0±2,0 

Peso (Kg) 25,25± 9,15 26,75± 9,05
* 

29,46± 9,62 30,20± 9,38 

Altura (cm) 127,08 ± 15,31 129,91 ± 15,53* 132,53 ± 14,16 134,65± 13,77* 

Circ.Abdominal (cm) 60,04 ± 7,54 59,0 ± 6,88 62,80± 8,54 60,96± 6,53 

Massa magra (Kg) 22,41± 8,98 22,77±10,28 24,55±7,84 25,43±7,16
* 

Massa magra (%) 88,25±7,30 88,76± 5,41 84,40±8,78 85,83±8,59 

Massa gorda (Kg) 3,33 ± 2,82 2,85 ±1,91 4,90±3,91 4,60±3,67 

Massa gorda (%) 11,75± 7,30 11,23 ±5,41 15,60±8,78 14,16±8,59 

FeNO (ppb) 35,58±19,75 23,3±10,94
* 

31,76±15,73 29,38±21,55 

VEF1 % 73,08±13,08 86,5±18,17
* 

76,46± 16,22 79,76±13,44 

VEF1/CVF % 83,58 ± 16,89 90,22 ± 10,89
 

84,53±9,57 85,00± 9,46 

ACQ 6 1,71 [0,83 - 2,66] 0,25 [0-0,58]*
 

1,16 [0,58 – 1,66] 0,25 [0,08 -0,5]* 
 

FeNO- fração exalada do óxido nítrico, VEF1- volume expiratório forçado no primeiro segundo, VEF1/CVF- 
Relação VEF1/CVF ,, ACQ6- Asthma control questionnaire *p<0,05 intra grupo pré e pós intervenção 

 

Não houve diferença entre os grupos quanto a características e avaliação inicial de 

todas as variáveis. Contudo, houve diferença entre o pré e o pós intervenção, nas variáveis 
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peso, VEF1 e FeNO no grupo GV; massa magra (Kg) no grupo controle e, altura e ACQ6 em 

ambos os grupos. 

O aumento do peso total ocorreu pelo aumento da estatura e aumento da massa magra de 

ambos os grupos. A relação VEF1/CVF também aumentou com importância clínica (tabela 1). 

 
Tabela 2. Dados do teste ergométrico 

 
Capacidade física 
Protocolo Bruce 

 

GV Pré  

(n=20) 

 

GV Pós  

(n=13) 

 

GE Pré  

(n=16) 

 

GE Pós  

(n=13) 

 
Tempo (min) 

 
9,44 ±1,45  

 
10,90 ±1,43*  

 

9,79 ± 1,49   
 

 
12,53 ± 1,07*      

 
VO2 estimado 

 
36,66 ±5,91  

 
41,20 ± 4,84

*
    

 
37,70 ±4,72    

 
45,70± 5,01* 

 
% inclinação 

 
14,83 ± 1,33    

 
15,83 ± 1,02

*
   

 

 
14,92± 1,32   

 
16,46±0,87*    

 
Velocidade (km/h) 

 
5,93±0,88    

 
6,59 ± 0,66

*
    

 
5,99± 0,87 

 

 
7±0,57* 

 
 
Distância (m) 

 
561,66±126,98    

 
703,33±148,34*   

 

607,69± 148,5  
 

 
895,84±143,45*

#
     

 
Variação da distância 
(m) 

 
141,67 

 
 

288,15 
 

 
Variáveis  
Cardiovasculares 

    

 
FC (bpm) max 

 
191,75 ± 26,34    

 

 
211,75 ±19,27    

 
191,30±18,27     

 
190,53±10,66

#
     

 
% da FC  max 

 
96,00 ±12,70     

 
103,22 ± 8,65* 

 
96,41±10,70     

 
96±7,80

#
 

 
Duplo produto max 

 
19887± 5312    

 
22947 ±3885*    

 

22139± 3049   
 

25759± 4154*    
     

                 *
p<0,05 intra grupo pré e pos; # p<0,05 inter grupo 

 
 

Na tabela 2 estão os resultados do teste de esforço máximo pré e pós intervenção de 

ambos os grupos. Não houve diferença nas avaliações iniciais na comparação entre os 

grupos. Entre as fases pré e pós intervenção de cada grupo houve aumento no tempo de 

teste, velocidade, inclinação, distância e VO2 estimado. Na comparação pós intervenção 

entre os grupos o GE apresentou maior distância percorrida que o GV. 
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Nas variáveis cardiovasculares o GV atingiu maior porcentagem da FC máxima predita 

que o GE pós intervenção e o Duplo Produto máximo aumentou significativamente em 

ambos os grupos. 

O dispêndio de energia, mensurado em METS e cal/min durante as sessões de 

treinamento, apresentou diferença entre os grupos, no pico do esforço, sendo maior no GV. 

A média do dispêndio de energia, nas duas formas de medidas, foi semelhante, porém o 

gasto calórico total foi maior no GV (tabela 3). 

Tabela 3. Dispêndio de energia durante as atividades 
 

  
GV 

 

 
GE 

 
Dispêndio de energia 
repouso (cal/min) 

 
1,44± 0,48 

 
1,10± 0,07 

 
Dispêndio de energia 
repouso (METS) 

 
1,92± 0,63 

 
1,26± 0,07 

 
Dispêndio de energia mínimo 
(cal/min) 

 
2,64 ±0,65 

 
2,76± 0,66 

 
Dispêndio de energia mínimo 
(METS) 

 
3,39 ±0,69 

 
3,65 ± 0,87 

 
Dispêndio de energia máximo 
(cal/min) 

 
7,31 ±1,64 

 
5,68 ±1,27* 

 
Dispêndio de energia máximo 
(METS) 

 
9,37 ± 1,99 

 
7,51 ±1,69* 

 
Dispêndio de energia médio 
(cal/min) 

 
4,43 ±1,24 

 
4,14 ± 0,81 

 
Dispêndio de energia médio 
(METS) 

 
5,66±0,89 

 
5,48± 1,08 

 
Calorias (Total) 

 
159,9 ±  41,6 

 
133,3± 32,1* 

*p<0,05 
 

 
Como pode ser observado na figura 2, a FC de ambos os grupos em repouso, a média 

e a FC máxima atingida durante o treinamento, se diferenciaram, de forma que a 

porcentagem da FC máxima predita alcançada no GE foi em torno de 65,2% e no VG foi de 

90,52%. 
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Figura 2. Comportamento da freqüência cardíaca durante o treinamento nos dois grupos 
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4. Considerações Finais 
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4.1. Asma e modulação autonômica 

 

A ativação do mecanismo autonômico no sistema respiratório é devido à resposta 

reflexa dos receptores localizados nas vias aéreas, regulando a contratilidade brônquica 

(Jammes & Mei 1979, Nadel & Widdicombe 1962, Spyer 1982 e Kollai et al.1994). 

Além de funções primordiais desempenhadas no sistema cardiovascular, o SNA tem 

papel importante na regulação da contração do músculo liso brônquico. Regulação esta que 

se encontra alterada em condições patológicas como na asma (Canning 2006). 

A gravidade da asma está diretamente relacionada com a disfunção autonômica, 

mesmo em condições nas quais o paciente está fora de períodos de exacerbação. As 

funções do SNA em asmáticos também diferem de indivíduos adultos, bem como de crianças 

saudáveis (Emin et al. 2012 e Souza et al. 2010). 

Crianças em período de exacerbação da asma, de grau persistente/moderado 

apresentaram maior atuação do sistema nervoso simpático, diferente de crianças na fase 

estável que apresentam atuação predominantemente parassimpática, contrariando a 

hipótese de uma hiperatividade do tônus vagal na fase aguda.  

O processo inflamatório está presente em pacientes com asma e este se encontra 

aumentado em períodos de exacerbação/agudização. O aumento do tonus vagal em período 

estável da doença poderia justificar uma tentativa de manutenção do controle inflamatório. 

Os mecanismos neurais também são responsáveis pela regulação da inflamação. A 

ativação do nervo vago é responsável pela inibição da ativação dos macrófagos e da síntese 

de fator de necrose tumoral α (TNF) e pela ativação do sistema retículo endotelial para 

liberação de acetilcolina (Thayer 2009). 

Em decorrência das avaliações realizadas e dos resultados encontrados verificou-se 

que há diferença na modulação autonômica quando a criança se encontra em fase de 
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exarcebação e quando se encontra na fase estável. Existe uma atuação predominante do 

sistema nervoso parassimpático na fase estável, diferentemente da fase aguda na qual há 

uma predominância do sistema nervoso simpático, provavelmente na tentativa de auxiliar na 

broncodilatação, justificando também a resposta inflamatória sistêmica desencadeada 

nesses pacientes. 

 

4.2. CPAP e broncodilatação 

O CPAP, por ser uma pressão positiva contínua nas vias aéreas, promove alterações 

nas pressões alveolares e intratorácica causando, consequentemente, uma ativação dos 

receptores de estiramento pulmonar, influenciando na modulação autonômica (Canning 2006 

e Reis et al 2010). 

 A aplicação do CPAP nas crianças com asma na fase aguda promoveu uma ativação 

do tônus vagal. A estimulação parassimpática pode estimular tanto a contração quanto o 

relaxamento da musculatura lisa das vias aéreas. As contrações são mediadas pela 

acetilcolina e o relaxamento pela via não colinérgica e não adrenérgica (NANC). O tônus 

colinérgico é sensível ao mecanismo ventilatório e sofre redução com a presença da pressão 

positiva no final da expiração (PEEP) e com a redução da freqüência respiratória.(Canning 

2006 e Mazzone & Canning 2002). 

Os resultados sugerem que a via parassimpática não colinérgica tenha sido ativada 

pela aplicação do CPAP devido ao aumento significante do Peak Flow, mesmo após a 

retirada da ventilação não invasiva sugerindo, desta forma, uma resposta broncodilatadora 

além do estímulo mecânico de abertura da via aérea. O estiramento pulmonar e a ativação 

da via não colinérgica pode ter auxiliado na inibição da via colinérgica broncoconstritora. 

(Canning 2006). 
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 A aplicação do CPAP nas crianças em crise de asma melhora as variáveis clínicas. Quanto 

à modulação autonômica há um aumento das variáveis parassimpáticas que sugerem a 

ativação da via não colinérgica em decorrência do aumento persistente do Peak Flow 

sugerindo que o efeito broncodilatador pode ocorrer além do efeito mecânico. 

 

4.3. Modulação autonômica e nível de esforço na asma 

 

A asma como já foi discutido anteriormente cursa com uma anormalidade autonômica 

durante o esforço físico, o sistema nervoso autônomo responde aos estímulos enviados 

pelos músculos, pulmões e diafragma para a retirada do tono vagal, resultando em aumento 

no diâmetro das vias aéreas para melhorar a troca gasosa em resposta ao aumento da 

demanda metabólica (Canning 2006). Diferentes graus de estresse físico podem 

desencadear diferentes alterações na modulação autonômica em crianças asmáticas. 

Durante o esforço físico, freqüência cardíaca e débito cardíaco aumentam 

principalmente pela retirada vagal, decorrentes de um comando central. Na transição para a 

uma atividade mais intensa associada com um aumento da freqüência cardíaca acima de 

100 bpm, o aumento da atividade simpática torna-se necessária para induzir a taquicardia, 

aumentar a contratilidade cardíaca e a resistência vascular periférica (Rowell 1993). Durante 

o esforço máximo, este mecanismo de retirada vagal e ativação simpática parecem estar 

alterados e pouco eficazes nas crianças asmáticas. No esforço submáximo esta retirada 

vagal ocorre.  

Como avaliamos a modulação do SNA imediatamente após o exercício e não durante, 

esta constatação ainda necessita de maiores investigação com a avaliação durante o esforço 

com a avaliação de um traçado de VFC estável e com carga contínua.  
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    4.4. Treinamento aeróbio e video game ativo 

 

O exercício físico é um importante componente não farmacológico para o controle e 

tratamento de crianças asmáticas. Estudos recentes comprovam os benefícios para esta 

população em diversas faixas etárias uma vez que contribui com a redução da inflamação 

sistêmica e de vias aéreas e melhora a capacidade funcional e a resistência ao esforço. 

(Mendes et al. 2011 e Pakhale et al.2013). 

Kuys  et al 2011 avaliaram a demanda de energia de adultos com fibrose cística 

jogando vídeo game e compararam com uma atividade em ciclo ergômetro e encontraram 

resultado semelhante. Graf et al. 2009 constataram em seu estudo que o gasto energético do 

vídeo game ativo é semelhante a uma caminhada de intensidade moderada. Ainda faltam 

estudos que tenham utilizado este instrumento para realizar treinamento aeróbio em 

pacientes com doença pulmonar.  

Nossos resultados mostraram que o treinamento com vídeo game ativo apresentou 

um pico de dispêndio de energia maior do que o exercício na esteira com carga de 70% da 

FC máxima em crianças asmáticas e foi capaz de reduzir a inflamação pulmonar, melhorar a 

capacidade cardiopulmonar, controlar a doença e melhorar a função pulmonar de forma 

semelhante à esteira com a grande vantagem de ser mais atraente para a criança. 

Existem três pré requisitos que um exercício deve seguir para ser classificado como 

aeróbio: atividade apropriada, intensidade e duração. É recomendada atividade que englobe 

grandes grupos musculares e rítmica com duração de pelo menos 20 minutos. A atividade 

com vídeo game ativo (Kinect- reflex ridge) envolve o corpo inteiro com agachamentos, 

saltos, deslocamentos laterais e elevação dos membros superiores, neste estudo foi aplicado 

por 30 minutos e apresentou um dispêndio energético médio de 5,66 METS e chegou a 

atingir até 9,37 METS. Atividades sustentadas com mais de 6 METS são consideradas 
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vigorosas e até então não haviam sido vistas em atividades com vídeo game, porém até o 

momento a maioria dos estudos utilizaram apenas um tipo de console com gasto médio de 3 

a 6 METS em ambiente domiciliar (Biddis & Irwin 2010). 

Quanto ao desempenho no teste ergométrico de ambos os grupos, tanto o VG quanto 

o esteira apresentaram melhora da capacidade funcional e aeróbia com um desempenho 

superior do grupo esteira. Considerando que o treinamento na esteira foi um treinamento 

contínuo e o treinamento com vídeo game semelhante a um treinamento intervalado, em 

relação a este resultado encontrado dois estudos (Baquet et al. 2010 e Berthoin et al. 2007) 

que verificaram que o treinamento contínuo apresenta um aumento linear do VO2 pico com a 

distância percorrida, aumento que também ocorre no intervalado, porém sem a mesma 

linearidade e intensidade. 

Outro fator importante é que o exercício contínuo pode ser tedioso para crianças na 

faixa etária pré escolar e que a motivação intrínseca (autonomia, segurança, divertimento e 

novidade) contribui diretamente para o nível e intensidade de uma atividade física para estas 

crianças. (Gao et al. 2013). 
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