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RESUMO

MEDEIROS, S.G.F. Andlise comparativa do padrdo respiratério e dessaturacdo de oxigénio
durante o exercicio entre portadores de Paracoccidioidomicose Pulmonar e Doenca Pulmonar
Obstrutiva Cronica.2016. Dissertacdo (Mestrado) — Universidade Federal de Mato Grosso do
Sul, Campo Grande, 2016.

A deterioracdo da funcdo pulmonar pela obstrucéo cronica das vias aéreas consequente a uma
resposta inflamatoria sistémica, relacionada principalmente ao tabagismo, é o fator de
intolerancia ao exercicio fisico nos portadores de Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC), através de graus varidveis de dispneia por alteracbes do padrdo respiratorio e
dessaturacdo de oxigénio. Similarmente a paracoccidioidomicose (PCM), micose que acomete
os pulmdes na sua forma crénica, atraves de uma resposta inflamatdria intensa com sequela de
fibrose pulmonar, também apresenta alta relacdo com o tabagismo e desenvolve limitagdo a
realizacdo de atividades fisicas. Este € um estudo transversal, comparativo entre respostas
fisioldgicas no exercicio em portadores de PCM pulmonar e DPOC.O objetivo foi avaliar o
comportamento do padrao respiratorio e dessaturacdo de oxigénio durante o teste de exercicio
cardiopulmonar (TECP) incremental em esteira, analisando comparativamente essas respostas
no grupo PCM pulmonar e DPOC. Foram recrutados 30 individuos,15 portadores de PCM
pulmonar e 15 de DPOC, de ambos os sexos, que foram submetidos a testes de funcéo
pulmonar, ecodopplercardiograma e TECP incremental. Os resultados encontrados
demonstraram que nas caracteristicas gerais, 0 grupo PCM pulmonar tinha faixa etaria mais
jovem (58,60 £ 5,9 anos), enquanto o DPOC (64,7 £ 7,7 anos). As variaveis de género, IMC e
carga tabagica foram semelhantes. A espirometria apresentou padrdo obstrutivo mais grave
para o grupo DPOC (60% em GOLD III), em relacdo ao PCM pulmonar (60% em GOLD II).
O teste de difusdo de mondxido de carbono(DLCO) foi semelhante nos dois grupos,
demonstrando comprometimento leve a moderado. A resposta ao exercicio no teste
cardiopulmonar incremental ( TECP) apresentou maior percepcao de cansaco respiratorio na
escala de Borg rante o teste A escala de Borg para percepcao de cansaco respiratorio no pico
do esforgo, apresentou diferenca estatistica maior para o grupo DPOC (p=0,01), O padrdo
respiratorio analisados pela frequéncia respiratéria(fr), tempo inspiratorio (Ti), tempo
expiratério(Te), tempo total do ciclo respiratério(Ttot)e relacdo de tempo inspiratdrio sobre
tempo total do ciclo respiratorio (Ti/Ttot) ndo apresentou diferenca no pico do esforco entre
os grupos. A hiperinsuflacao dindmica (HD) medida pela capacidade inspiratéria (CI) ocorreu
nos dois grupos porém com maior grau no DPOC (p<0,05). O grau de dessaturacdo de
oxigénio (SpO2) n&o foi diferente entre os grupos. Os resultados encontrados mostram que 0
padrdo respiratorio e o grau de dessaturacdo de oxigénio durante o exercicio ndo foram
diferentes para o grupo PCM pulmonar.

Palavras-chave: PCM pulmonar, DPOC, esteira rolante, padréo respiratorio, dessaturacéo de
oxigénio, hiperinsuflacdo dindmica e intolerancia ao exercicio.



ABSTRACT

MEDEIROS, S. G. F. Comparative analysis of respiratory pattern and oxygen desaturation
during exercise among patients with pulmonary paracoccidioidomycosis and Chronic
Obstructive Pulmonary Disease.2016. Dissertation (Master’sdegree) — Universidade Federal
de Mato Grosso do Sul, Campo Grande, 2016

The deterioration of the function lung by chronic obstruction of the consequent airway to a
systemic inflammatory response, mainly related to smoking, is the intolerance factor to
physical exercise in patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD), by
degrees dyspnoea variables for changes respiratory pattern and oxygen desaturation. Similarly
paracoccidioidomycosis (PCM), ringworm that affects the lungs in its chronic form, through
an intense inflammatory response with pulmonary fibrosis sequel also has a high relationship
with smoking and develops limitation to physical activities. This is a cross-sectional study
comparing physiological responses to exercise in patients with pulmonary PCM and DPOC.O
objective was to evaluate the breathing pattern of behavior and oxygen desaturation during
cardiopulmonary exercise testing (CPET) incremental treadmill, comparatively analyzing
these responses in pulmonary PCM group and COPD. They recruited 30 subjects, 15 patients
with pulmonary PCM and 15 COPD, of both sexes, who underwent pulmonary function tests,
echocardiography and incremental CPET. The results demonstrate that the general
characteristics, pulmonary PCM group was younger age group (58.60 + 5.9 years), while
COPD (64.7 = 7.7 years). gender variables, BMI and smoking history were similar.
Spirometry had more severe obstructive standard for COPD patients (60% GOLD IllI),
relative to lung PCM (60% GOLD II). Carbon monoxide diffusion test (DLCO) was similar
in both groups, showing mild to moderate impairment. The response to exercise in
incremental cardiopulmonary exercise testing (CPET) had a higher perception of respiratory
fatigue in the Borg scale Rante the test The Borg scale for perceived respiratory fatigue at
peak exercise, showed higher statistical difference to the COPD group (p = 0 01) the
breathing pattern analyzed by the respiratory frequency (fr), inspiratory time (Ti), expiratory
time (Te), total respiratory cycle (Ttot) and inspiratory time ratio of total respiratory cycle
time (Ti / Ttot ) showed no difference in peak effort between the groups. Dynamic
hyperinflation (HD) as measured by the inspiratory capacity (IC) occurred in both groups but
with a higher degree in COPD (p <0.05). The extent of oxygen desaturation (SpO2) was not
different between the groups. The results show that the breathing pattern and degree of
oxygen desaturation during exercise did not differ for pulmonary PCM group.

Keywords: pulmonary PCM, COPD, treadmill, breathing pattern, oxygen desaturation,
dynamic hyperinflation and exercise intolerance.
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1 INTRODUCAO

A funcdo pulmonar deteriorada por um processo obstrutivo crénico e o
desenvolvimento de respostas sistémicas inflamatdrias, relacionadas ao tabagismo, sdo
mecanismos determinantes de intolerancia ao exercicio fisico na Doenca Pulmonar Obstrutiva
Cronica (DPOC).

A dispneia é o principal sintoma da limitacdo fisica a realizacdo do exercicio, seu
mecanismos de desenvolvimento decorrem de alteracbes do padrdo respiratorio e
dessaturacdo de oxigénio. Ocasionada por uma resposta inflamatéria sistémica que
desenvolve alteracdes do metabolismo, das trocas gasosas, com disfungdo muscular
respiratoria e periférica e cardiovasculares, e consequente reducdo da capacidade funcional

desses individuos.

O processo inflamatorio cronico das vias aéreas desenvolve um padrdo ventilatorio
obstrutivo responsavel pelo aprisionamento de volumes de ar, cada vez maiores, durante o
exercicio. Essa resposta clinica promove uma hiperinsuflagao dos pulmdes e altera o padrédo

ventilatorio, ocasionando a progressdo da dispneia até a limitacdo do paciente.

Assim como a DPOC, a Paracoccidioidomicose (PCM) € altamente associada ao
tabagismo e acomete difusamente os pulmdes na sua forma crénica, através de uma resposta
inflamatoria extensa, ap6s o tratamento da doenca. O acimulo de colageno, decorrente dessa
inflamacdo, é responsavel por uma sequela de fibrose pulmonar intensa que promove
alteracbes do padrdo ventilatério como obstrucdo, restricdo e/ou associacdo de ambos, que

cursam com dispneia progressiva e intolerancia ao exercicio.

Baseado nas alteracGes pulmonares da PCM, o seu grau de limitacdo pelos sintomas
respiratorios similares ao DPOC, sua alta incidéncia e seu impacto na qualidade de vida dos
portadores, a presente pesquisa se propGe a estudar a hipétese da fibrose pulmonar na PCM
ser capaz de alterar o padrdo respiratério, promover a dessaturacdo de oxigénio e a
hiperinsuflacdo pulmonar, durante o exercicio fisico incremental, em esteira, de uma forma

mais complexa que a DPOC.
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2 REVISAO DE LITERATURA

A resposta ao exercicio no portador de DPOC é amplamente explorada na literatura, a
intolerancia a realizacdo das atividades de vida diaria (AVD) desenvolvida por esses pacientes
é de origem multifatorial e desenvolve graus variaveis de dispneia e fraqueza muscular
periférica (O’DONELL et al., 2012). Similarmente, a PCM pulmonar, dependendo da
intensidade da resposta inflamatoria, pode desenvolver fibrose pulmonar com restricdo da
funcdo pulmonar e consequente declinio na capacidade funcional e qualidade de vida desses
pacientes (COSTA et al., 2013).

2.1 DPOC

A DPOC é caracterizada pela limitacdo cronica ao fluxo aéreo de carater progressivo,
devido a uma resposta inflamatéria pulmonar e extrapulmonar anormal, pela inalacdo de
particulas e/ou gases tdxicos, sobretudo o cigarro (DOURADO et al., 2006). A inflamacao
crbnica das vias aéreas desencadeia alteracGes estruturais nas vias aéreas que diminuem a

elasticidade do parénquima pulmonar (GOLD,2004).

O tabagismo é responsavel por 85% dos casos e 78% dos 6bitos na DPOC.O controle
da exposicdo ao tabaco, poeiras, poluentes domiciliares e ambientais sdo também metas

importantes para prevencao e reducéo da progressao da doenca (PINTO et al.,2015).

A apresentacdo clinica mais frequente é a tosse, porém, a dispneia € o principal
sintoma limitante, que reduz a qualidade de vida e incapacita fisicamente esses pacientes. A
presenca desses sintomas,com habitos tabagicos e a evidéncia da limitacdo ao fluxo aéreo pela
espirometria, relacdo VEF1/CVF pds broncodilatador < 0,70, indice de Tiffeneau, definem
DPOC (DPOC,2004).
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H& uma longa fase subclinica da DPOC, porém uma vez que se desenvolva, segue
um curso de progressdo de dispneia até niveis cada vez mais baixos de exercicios, com

desequilibrio das trocas gasosas e insuficiéncia respiratoria (CELLI ,2006).

Estima-se que em 2020, a DPOC estard ocupando o 3° lugar como causa morte e por
apresentar carater auto limitante afeta multiplos aspectos na vida do individuo, sendo
responsavel no mundo inteiro, por mais de 1,5 bilhGes de anos de vida perdidos, e alto
impacto sdcio-econémico (FARIAS; MARTINS,2013).

O estudo PLATINO, realizado entre 2005-2010, em S&o Paulo e mais quatro capitais
da América Latina, apresentou uma prevaléncia de 18% de homens e 14% para mulheres,
com abrangéncia entre 5 e 6 milhdes de brasileiros com DPOC (MENEZES et al., 2005).

Entre 2005 e 2010, a DPOC apresentou um aumento de 12% no ndmero de o6bitos e
um custo de 103 milhdes de reais ao Sistema Unico de Sadde, referente a 142.635
internacdes, excedendo os numeros de infarto agudo do miocéardio e hipertensdo arterial
(BRASIL. MINISTERIO DA SAUDE, 2013; BRASIL. MINISTERIO DA SAUDE, 2011).
As maiores taxas de internacdo sdo em individuos acima de 65 anos relacionado ao
envelhecimento da populacdo e maior exposicdo de tabaco ao longo dos anos (ANTUNES et
al., 2012).

O diagnéstico de DPOC se faz a partir dos pardmetros de funcdo pulmonar de
espirometria, para definir limitacdo ao fluxo aéreo, conforme os critérios da Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), graduado em uma escala de gravidade: leve,
moderada, grave e muito grave, numeradas em ordem crescente de 1 a 4 (VESTBO et al.,
2013).

Embora o acometimento pulmonar, por inflamacdo das vias aéreas, destruicdo do
parénquima (fibrose) e limitacdo ao fluxo aéreo seja a principal manifestacdo na DPOC, a
resposta inflamatdria repercute de forma sistémica, modificando diversos metabolismos, entre

eles nutricional, muscular respiratério e esquelético (MACNEE,2005).

A limitacdo fisica na DPOC acontece por associacao de respostas sistémicas (estresse

oxidativo, liberagdo de mediadores inflamatérios e disfungdo da musculatura esquelética),
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respiratérios (aumento dos volumes pulmonares operantes, limitacdo ao fluxo expiratério,

hiperinsuflacdo dindmica), além de anormalidades cardiovasculares (CARVELEY, 2006).

O desequilibrio entre a formacdo de radicais livres de oxigénio e a capacidade
antioxidante gera uma sobrecarga oxidativa, que resulta em leséo celular, hipersecrecéo
mucosa, inativagdo de antiproteases, com consequente inflamacao pulmonar (DOURADO et
al. ,2006), desencadeando manifestacdes clinicas de tosse, expectoracdo, sibilancia, dispneia e
intolerancia ao exercicio (QASEMM et al.,2011).

As alteragfes nas trocas gasosas pulmonares desencadeiam alteragdes na relagdo
ventilacdo//perfusdo durante o exercicio, gerando hipoxemia e hipercapnia (ANTONIO et al.,
2010). Essas respostas, principalmente a hipoxemia, ativam a cascata inflamatoria e as
respostas metabdlicas durante o exercicio, acelerando o processo de perda de peso e
desnutricdo da doenca, promovendo queda na capacidade fisica e deterioracdo da qualidade de
vida com graus avancados de dispneia (TAKABATAKE et al.,2000).

Além disso, a elevacdo de citocinas inflamatorias circulantes (IL- 6, I1L-8, IL- 1P e
TNF-a), ativagdo da ubiquitina que estimula a protedlise e 0 aumento da leptina, acarretam
alteracbes no metabolismo, que geram estados hipercatabdlicos e diminuem a ingesta
alimentar, promovendo a perda de massa muscular e caquexia na DPOC. Por conseguinte,
ocorre um aumento do trabalho respiratorio, resultando em uma mecanica pulmonar
insuficiente, endurance diminuida da musculatura respiratoria, e desequilibrio das trocas
gasosas, elevacdo dos mediadores inflamatorios, gerando um ciclo vicioso de hipoxemia e
alteracdo inflamatéria (DOURADO et al.,2006).

Além desses mecanismos, 0 uso crénico de corticosteroides é responsavel por um
impacto negativo sobre o estado nutricional, por efeitos de desmineralizacdo Ossea e
enfragquecimento da massa muscular (HARMON-WEISS,2002), perpetuando um estado de

fraqueza muscular crénica, dispneia e intolerancia ao exercicio.

O proprio sedentarismo interliga as alteracbes metabdlicas, as trocas gasosas e
nutricionais promovendo desarranjo das fibras musculares esqueléticas, por alteracdo da
resposta oxidativa, diminuindo as fibras musculares tipo | e Ila (metabolismo oxidativo) e

aumentando as fibras de tipo Ilb (metabolismo glicolitico). Esse desarranjo das fibras
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musculares promove uma anerobiose precoce, desenvolvendo o aumento do trabalho
respiratorio (ANTONIO et al.,2010).

A hiperinsuflacdo, outro mecanismo de intolerancia ao exercicio, causada pela reducao
da elasticidade pulmonar associada a limitacdo do fluxo expiratério, acontece no repouso
(hiperinsuflagdo estdtica) e/ou durante o exercicio (hiperinsuflagdo dinamica). A
hiperinsuflacdo dinamica (HD) ocorre por aumento dos volumes pulmonares durante o
exercicio e uma diminuicdo no tempo expiratério (Te) (GAGNON et al.,2014). Ou seja, ha
uma reducdo da capacidade elastica dos pulmdes e um aumento da CRF (capacidade residual
funcional) e dificuldade da expira¢do alcancar um plateau, ou seja, a inspiracdo inicia sem
que o fluxo expiratorio seja encerrado. A monitoracdo da capacidade inspiratéria (Cl) é a
melhor estratégia para mensurar a HD, pois quanto maior o volume pulmonar expiratério final
(VPEF), menor a capacidade inspiratoria (BALDI et al., 2013).

A resposta do sistema cardiovascular na DPOC se relaciona com valores diminuidos
de VEF1 e apresentam maior risco de mortalidade (ANTONIO et al.,2010), seja pela
alteracdo do padrdo respiratério (YASUMA; HAYANO,2004) ou pela resposta inflamatoria
sistémica que ocasiona uma complexa interacdo da modulacdo autondmica (barorreceptores e
quimiorreceptores), alteracGes no retorno venoso e pressdo arterial (PA) e a ativacdo dos
receptores de estiramento pulmonares e toracicos, que diminuem o débito cardiaco
(OLIVEIRA et al.,2006).

A queda significativa nos niveis de oxigénio circulante, resultante do aumento da
demanda pelo esforco realizado, pode ocasionar 0 aumento da pressao arterial, da dispneia e
da fadiga muscular, reduzindo assim a tolerancia na execuc¢do de exercicios (CHRISTENSEN
et al.,2004). Elevacdes exageradas nos niveis de pressdao da artéria pulmonar durante o
exercicio geram também baixo débito cardiaco pela limitacdo do leito vascular recrutvel,
além de reducdo do pulso de oxigénio (AZEVEDO,2013).

O conhecimento dessas respostas e suas implicagdes no padrdo respiratorio e do
mecanismo de dessaturacdo durante o exercicio, ampliou a abordagem terapéutica através da
reabilitacdo cardiopulmonar, melhorando a capacidade funcional e consequente qualidade de
vida desses pacientes (ERZINGER et al.,2012).
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2.2 PCM pulmonar

A PCM principal micose sistémica que ocorre no Brasil, tem alta prevaléncia nas
regides sul, sudeste e centro-oeste (WANKE; AIDE,2009) é ocasionada pela inalacio dos
propagulos infectantes (microconidios) do fungo termo dimorfico, Paracoccidioides
brasiliensis, por manipulacdo do solo contaminado, através das atividades agricolas
(ROCHA; CAMPOS,2007).

A PCM representa um importante problema de salde publica devido ao seu alto
potencial incapacitante, além de provocar mortes prematuras (WANKE; AIDE,2009). As
sequelas pulmonares sdo o principal fator restritivo da capacidade funcional e laborativa

desses individuos, com expressivo impacto socio econémico (ROCHA; CAMPOS,2007).

Considerada a oitava causa de morte por doenca infecciosa crénica, apresenta taxa de
mortalidade de 1,45 casos/1.000.000 de habitantes e uma incidéncia anual em zonas rurais
endémicas entre de 3-4 novos casos/1.000.000 de habitantes, além de 1-3 novos
cas0s/100.000 habitantes). A incidéncia PCM é maior entre os homens (10-15 homens
:1mulher), na faixa etaria de 30-50 anos, e em criancas e adolescentes ndo ha diferenca de
género (SHIKANAI -YASUDA et al., 2006).

A taxa de prevaléncia do género masculino, ocorre provavelmente pelo efeito protetor
nas mulheres do estrogénio, e presenca de receptores para estrégenos,17-R-estradiol, na
parede do fungo, que sdo capazes de bloguear a transformacdo de micélios ou conidios, em

formas leveduriformes, formas ativas que infectam os hospedeiros (ARITZBAL et al., 2002).

O Brasil € responsavel por 80% dos casos da América do Sul (QUEIROZ- TELLES et
al., 2011). Entre os anos de 1980-1995, o Ministério da Saude registrou 3.181 casos de Obito
por PCM no Brasil, taxa de mortalidade 1,45 casos por milh&o de habitantes (COUTINHO et
al., 2002).

Em um estudo realizado com 595 pacientes atendidos, no periodo entre 1980 a 2009,

no Hospital da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul constatou-se uma reducdo do
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percentual de mulheres, aumento de casos de coinfeccdo com AIDS, manutencdo da taxa de
coinfeccdo com tuberculose (6,9%) e da taxa geral de mortalidade expressa (6,7%) relevando

a negligéncia em prevenir essa patologia (FABRIS et al., 2014).

A via inalatéria é a porta de entrada do fungo, os microconidios alcancam o0s
bronquiolos terminais e os alvéolos, formando um complexo priméario, com possivel
disseminacéo do fungo por via linfatica e hematogénica para outros 6rgaos (WANKE et al.,
2009).

A infeccdo e disseminacdo é dependente da quantidade de indculos, da
patogenicidade e da viruléncia do fungo, assim como da integridade do sistema de defesa e de
possiveis fatores genéticos (RESTREPO et al.,2008). As manifestacGes clinicas dependem da
reposta imunoldgica do hospedeiros ativando a cascata inflamatdria, levando ao acimulo de
colageno e formacdo de fibrose (FORTES et al.,2011).

A resposta imunoldgica satisfatéria promove um estado de laténcia do fungo por um
periodo prolongado de tempo, a infeccdo pode progredir e dar origem as formas cronicas do
adulto (reativacdo enddgena) (COSTA et al., 2013).

A resposta inflamatoria com aumento substancial de citocinas, fator de necrose
tumoral (TNF) induzem acumulo de colageno com a formacdo de fibrose, geram alteracGes
anatdmicas e funcionais dos 6rgdos acometidos durante a infeccdo, particularmente os
pulmdes (RESTREPO et al.,2008).

A resposta imunolégica depende de resposta imune celular efetiva, geralmente
associada ao padrdo tipo 1 da resposta imunoldgica, caracterizado pela sintese de citocinas
que ativam macrdéfagos e linfocitos T CD4+ e CD8+, resultando na formagéo de granulomas
compactos crénicos. Fungos viaveis podem permanecer por longo periodo no interior desses
granulomas e podem recidivar a doenca (SHIKANAI -YASUDA et al., 2006).

A apresentacdo clinica da doenca acontece de duas formas: aguda/subaguda (juvenil) e
a cronica (adulta). A forma cronica afeta preferencialmente os pulmdes seguido pela pele,
mucosas, adrenal e os oOrgdos do sistemas reticulo endotelial (QUEIROZ-TELLES et
al.,2011). O comprometimento pulmonar esta presente em 90% dos casos da forma cronica,

com manifestacdes clinicas tosse e dispneia e achados radiologicos de infiltrado reticulo
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nodular (geralmente nos dois tercos superiores dos pulmdes) com hipertransparéncia distal e
bi basal pulmonar (WANKE; AIDE, 2009).

A alta associacdo do tabagismo, com a intensa resposta inflamatéria da PCM
desenvolve variagdes nos padrdes de insuficiéncia respiratdria do tipo obstrutivo, restritivo ou
misto, inferindo-se uma acdo sinérgica entre tabagismo e a PCM na génese e no grau da
obstrucdo pulmonar (COSTA et al.,2013).

A intensidade e a gravidade das lesdes pulmonares no momento do diagndéstico séo
preditores de desenvolvimento de lesdes residuais (QUEIROZ-TELLES et al., 2011). A
fibrose pulmonar foi descrita por imagem em cerca de 50% dos pacientes com infeccédo
crbnica deste 6rgéo, evoluindo em até 25% dos casos com DPOC (ARITZBAL et al., 2002).

Os principais sintomas relatados sdo a dispneia progressiva e cor pulmonale,
responsaveis pela limitacdo da funcdo respiratoria e incapacitacdo desses individuos se
relacionando diretamente com a morbimortalidade (QUEIROZ-TELLES et al.,2011).

As alteracbes radioldgicas da PCM pulmonar tem sido definidas como: leve,
moderado e grave, baseados no grau de comprometimento pulmonar pela mudanca da
arquitetura do parénquima pulmonar e extensdo de éareas de fibrose (CAMPOS;
CATANEO,1986).

A tomografia de alta resolucdo (TAR) vem ganhando espac¢o na avalicdo das extensdes
das lesdes, o grau de comprometimento, além de controle de resposta terapéutica (QUEIROZ-
TELLES et al.,, 2011; COSTA et al,2013). A persisténcia de alteracfes de imagens, com
infiltrado intersticial e/ou sinais de hiperinsuflagdo pulmonar, sintomas de dispneia
progressiva ap0s 6 a 9 meses de tratamento, determina o grau de sequela pulmonar e o

tratamento clinico especializado com pneumologista. (SHIKANAI-YASUDA et al., 2006).

As repostas ao exercicio em portadores de PCM pulmonar foram analisadas em apenas
2 estudos, o primeiro onde se comparou 0 VEF1 e o teste de caminhada de 6 minutos
(BULLA et al., 2009) e segundo, onde analisou-se as variaveis de consumo de oxigénio
(VO2), saturacao de oxigénio (SpO2) e reserva ventilatoria, em cicloergbmetro em protocolos
de cargas constante (COSTA et al., 2013).
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Estudos que avaliem o grau de comprometimento pulmonar, através de testes de
funcdo pulmonar, da resposta do padrdo respiratério, do grau de dessaturacdo e de
hiperinsuflacdo pulmonar sdo necessarios para o conhecimento do grau de limitacdo ao

exercicio desses pacientes, por apresentarem uma sequela de fibrose pulmonar extensa.

2.3 Padrdao respiratério

O padrdo respiratorio durante o exercicio tem sido amplamente estudado em
individuos saudaveis, a fim de se entender a limitacdo ventilatéria nas diversas patologias
pulmonares. Em condicGes fisioldgicas, ele depende de varidveis relacionadas ao volume e
aos tempos respiratorios, sendo controlado por mecanismo corticais, periféricos, musculatura

respiratoria e de membros inferiores (LOPES et al., 2005).

O padréo respiratorio depende uma variavel de fatores como a acdo direta de ativacdo
do sistema nervoso central, mecanismos humorais relativamente desconhecidos e ativacéo de

varios receptores periféricos e centrais (NARANJO et al., 2005).

A maneira mais comum de se avaliar as mudangas na ventilacdo durante o exercicio
cardiopulmonar em cicloergbmetro ou esteira rolante, é através da analise do volume corrente
(VC) e da frequéncia respiratdria (fr). A ventilacdo pode ser dividida em dois componentes:
um de ativacéo central (driving) e outro de alternancia do mecanismo de inspiragdo- expiracao
(timing) (NARANJO et al., 2005).

A anélise do padréo respiratorio durante o exercicio é realizada pelas variaveis do VC,
tempo inspiratorio (Ti), tempo expiratério (Te), tempo total do ciclo respiratério (Ttot), e a
relacdo de Ti por todo o ciclo respiratorio (Ti /Ttot), definido como ciclo do trabalho
respiratorio. Essas variaveis sdo influenciadas pelo volume minuto (V’E) ou ventilacdo
minuto e pela fr (LOPES et al,2005). A V’E é o produto da frequéncia respiratoria (nimero de

ciclos respiratérios a cada minuto) pelo volume de ar inalado e exalado (Neder et al.,2002).

Em individuos saudaveis, os fatores que influenciam o padréo respiratorio séo a idade

e 0 sexo. As alteracdes estruturais do sistema respiratério no idoso englobam modificacGes
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que ocorrem nos pulmdes, na parede torécica, na musculatura respiratoria, diminuindo a
complacéncia pulmonar (SIN et al.,2006). O envelhecimento € associado a um declinio da
elastancia, reducdo da eficiéncia ventilatéria e diminuicdo do desempenho muscular
respiratorio (NEDER et al.,2003).

Além disso, com 0 avancar da idade a capacidade de difusdo do mondxido de carbono
(DLco) encontra-se diminuida, as custas de uma reducéo das trocas gasosas na area alvéolo-
capilar e um aumento progressivo da complacéncia dos volumes pulmonares estaticos e a
influéncia sobre o sistema cardiovascular, ocasionam a reducdo da capacidade aerdbica, 6 a
10 % por década (O’DONNELL et al.,2016).

Em relacdo a diferenca entre os sexos, a mulheres apresentam volumes pulmonares
mais baixas, menores taxas de pico de fluxo expiratorio, menor superficie de difusdo, o que
diminui a ventilacdo pulmonar mé&xima durante o exercicio (LOPES et al., 2005). Em um
estudo comparativo houve diferenca em relacdo ao Ti, Te e Ttot que se encontraram

diminuidos, as custas de uma fr mais elevada nas mulheres (NEDER et al.,2003).

Na fase inicial do exercicio as resposta ventilatorias acontecem por um aumento linear
do volume corrente (VC), volume de ar inspirado ou expirado a cada respiragdo normal, até
préximo a 70-80% da capacidade inspiratoria (Cl). Quando o VC atinge um plat6, ha aumento
da fr, pela diminuicdo do Te, e um comportamento variavel da Ti. As variaveis Ttot e o Ti
/Ttot aumentam discretamente durante o exercicio progressivo, 0 aumento do VC ocorre tanto

pela reducdo dos volumes de reserva inspiratoria, quanto expiratoria (NEDER et al.,2002).

A relacdo entre V’E e VC durante o exercicio incremental pode ser descrito por trés
fases : na primeira fase, existe uma relacéo linear entre V’E e VC; na segunda fase, 0 aumento
do V’E é causado por um aumento da fr e um menor aumento no VC; na terceira fase, o
aumento do V’Eocorre por um aumento isolado da fr e pode haver uma queda do VC (FRISK
et al.,2014).

H& uma complexa interagdo dos sistemas de trocas gasosas (consumo de O2 e
liberacdo de CO2), com a mecanica pulmonar (pulmdes e parede toracica), e as alteragdes
metabolicas (de producdo de lactato) que se integram ao sistemas cardiorrespiratorio e

proporcionam melhor desempenho durante o exercicio (NEDER et al.,2003).
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Em individuos saudaveis, sem doenca pulmonar, o ciclo respiratdrio se inicia com uma
inspiracdo somente apds uma expiracdo plena, quando o nivel respiratorio € dito em repouso,
e a pressdo do sistema respiratorio € zero. Em pacientes com obstrucdo bronquica, o nivel
respiratorio de repouso pode permanecer acima do nivel normal por varios ciclos
respiratorios, devido ao fenbmeno denominado aprisionamento aéreo (air trapping), se

mantendo durante o exercicio.

O air trapping leva a uma desvantagem mecanica do diafragma, aumentando o0s
volumes pulmonares a cada ciclo respiratorio, esse fendbmeno é conhecido com
hiperinsuflacdo dindmica (HD). A HD é responsavel por uma trabalho ventilatério deficiente
pelo aumento da resisténcia das vias aéreas, e uma restricdo ao fluxo expiratorio (AZEVEDO
,2013).

As alteragBes sistémicas da DPOC alteram o padrdo respiratorio associado a fraqueza
da musculatura esquelética e ocasionado alteragdes do timing e driving respiratorio,
diminuindo assim o Ti, aumentando o Te e consequente aumento da fr e da V’E (LOPES et
al.,2005).0 mecanismo de limitacdo ventilatéria em pacientes com DPOC esta relacionado a
limitacdo de fluxo expiratorio e a hiperinsuflagdo pulmonar.Ovolume expiratdrio final
aumenta,consequente a uma diminuicdo da resisténcia e da complacéncia da parede

pulmonar, as custas de uma frequéncia respiratoria mais intensa ( O'Donnell e Webb , 1993).

As alteragdes do padrdo respiratorio durante o teste incremental na DPOC incluem
aumento da fr, mudancas discretas no VC e diminuicdo do Te. Essas alteracfes se relacionam
diretamente com o grau de aprisionamento de ar, aumentandoa resisténcia das vias aéreas,
diminuindo o fluxo expiratorio e prolongando o tempo de esvaziamento pulmonar,

promomovendo o aumento da HD nesses doentes (VARGA et al., 2015).

Para um dado consumo de V’E, durante o exercicio, ha um decréscimo do VC e um
acréscimo da fr,nos pacientes com DPOC quando comparados a individuos saudaveis
(PALANGE et al.,2007).Além disso, a capacidade ventilatéria maxima reduzida nesses
pacientes ,estd intimamente relacionada com valores reduzidos de VEF1 (FRISK et
al.,2014).
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As alteracfes do padrdo respiratorio durante o exercicio na DPOC sao responsaveis
pela limitacdo ao exercicio e tambem culminam com a dessaturacdo de oxigenio, outro

mecanismo de intolerdncia ao exercicio.

2.4 Dessaturacao induzida pelo exercicio fisico

A dessaturacdo de oxigénio induzida pelo esfor¢co nos portadores de DPOC é um
importante preditor clinico de pior progndstico nos portadores de DPOC. Essa medida se
relaciona com a reducdo da tolerancia ao exercicio, maior declinio da FEV1 e aumento da
mortalidade (DOGRA et al.,2015). A fisiopatologia € uma associacdo de fatores como
limitacdo ventilatoria, desproporcdo entre a oferta e o consumo de oxigénio, inflamacéo
sistémica e estresse oxidativo, além do decréscimo da captagdo periférica de O2, diminuicao
da oxigenacdo muscular periférica (SOARES et al., 2009).

Inicialmente a dessaturacdo de oxigénio nos portadores de DPOC ocorre durante o
exercicio, porém com a evolucdo da doenca acontece até em repouso (DOGRA et al.,2015).
Uma queda na SpO2 > 4% sugere uma dessaturacdo importante ao exercicio ¢ comumente
observada em pacientes com DPOC, e uma SpO2 < 95% em repouso foi reportada como um
preditor para a dessaturacdo ao exercicio, especialmente em pacientes com teste de difusdo
pulmonar (DLCO) comprometida em > 36% (PIMENTA et al.,2010).

As trocas gasosas pulmonares levam a uma alteracdo na relacdo ventilacao/ /perfusdo
(V/Q), hipoxemia e hipercapnia durante o exercicio, ou seja, a perda da elastancia pulmonar,
determinando um Te insuficiente para a exalagdo do volume inalado, e consequente geracédo
de aumento das pressdes expiratorias finais pela capacidade residual funcional (CRF), volume
de ar que permanece nos pulmdes apds uma expiracdo basal. O aumento da CRF gera maior
trabalho ventilatorio, reduzindo assim a habilidade diafragmatica em gerar pressdes efetivas, e

promove um progressivo desacoplamento neuromecanico e dispneia (FRISK et al.,2014).

Durante o exercicio incremental o VO2, aumenta linearmente até um ponto de

tolerancia méaxima de exercicio, VO2max, além de ocorrer uma liberacéo adicional de CO2,
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advindo do tamponamento do lactato, portanto ha incremento das taxas do VO2 e da VCO2,
que influenciam diretamente na resposta ventilatoria ao exercicio (NEDER et al.,2002).

A dispneia esta constantemente associada ao aumento do drive respiratorio central e
do estimulo ventilatorio refletindo o0 aumento da estimulacdo dos quimioreceptores secundario
aos efeitos de ruptura nas relagfes ventilacdo / /perfusdo e das trocas gasosas pulmonares,
gerando uma producdo maior de CO2 e exalacdo de O2, com piora da dispneia por graus

maiores de hipoxemia durante o exercicio (ORA et al.,2010).

A HD é o outro mecanismo que desencadeia a limitacdo mecénica ocasionando
desequilibrio pulmonar na relacéo ventilacao/perfusdo (V'/Q”) e que leva também a retencao
de dioxido de carbono (CO2) e queda da saturagdo arterial de oxigénio (O’DONNELL et al.,
2002).

Concluindo, o processo inflamatério sistémico associado ao estresse oxidativo na
DPOC, desencadeia alteracdes estruturais (diminuicdo da massa muscular e relagédo
capilaridade/mitocondria , mudancgas no tipo e no tamanho das fibras musculares e reducao
de enzimas oxidativas ) , funcionais ( reducdo da forca e resisténcia muscular ) e de
bioenergética da musculatura esquelética( reducdo no consumo de oxigénio ,aumento do nivel
de lactato e diminuicdo do pH), levando a dessaturacdo de oxigénio e dispneia e consequente
baixa tolerancia ao exercicio (SANTOS et al.,2015).

O desempenho e a manutencdo do exercicio dependem, basicamente, da interacdo dos
sistemas que comandam e controlam a ventilagdo, a troca gasosa, o fluxo de sangue, a

hemoglobina, o transporte de O2/C0O2, a utilizacdo de O2 e producédo de CO2.
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3 OBJETIVOS

3.1. Objetivo geral

Avaliar a resposta do padrdo respiratério e o grau de dessaturacao de oxigénio durante
0 teste de exercicio incremental em esteira rolante em portadores de PCM pulmonar e

compara-la ao grupo DPOC.

3.2. Objetivos especificos

3.2.1 Analisar as variaveis do padrdo respiratério durante o exercicio em esteira
rolante através da fr, Ti, Te, Ttot, Ti/Ttot, VC, V’E.

3.2.2 Comparar 0 grau de dessaturacdo de oxigénio e de HD durante o teste

incremental.

3.2.3 Comparar entre 0s grupos as repostas de tempo de exercicio, percep¢do de
dispneia pela escala de Borg, variaveis hemodinamicas de pressao arterial (PA), frequéncia

cardiaca (FC), consumo de oxigénio (VO2) e pulso de O2.
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4 METODOLOGIA

4.1. Selecdo da Amostra

A selecdo da amostra ocorreu no Nucleo do Hospital Universitario Maria Aparecida
Pedrossian durante o periodo de fevereiro de 2015 a fevereiro de 2016. Foram selecionados
dois grupos, cada um com n=15, faixa etéria entre 40- 75 anos, tabagistas e/ou ex- tabagistas,
de ambos os sexos. O primeiro grupo, PCM pulmonar, foi selecionado no ambulatério de
infectologia do Hospital Dia Esterina Corsini, NHU/UFMS, em Campo Grande e
preencheram os critérios diagndsticos de PCM com acometimento pulmonar, segundo o
Consenso em PCM (2006).

A selecdo do segundo grupo, DPOC, aconteceu no Laboratério de Fisiopatologia
Respiratdria (LAFIR) do Hospital Universitario Maria Aparecida Pedrossian (HUMAP) da
Universidade Federal do Mato Grosso do SUL (UFMS). Os pacientes preencheram o
diagnostico de DPOC por anamnese, histéria clinica e realizacdo de espirometria pelos
critérios GOLD (VESTBO et al., 2013).

Previamente ao estudo, todos os participantes foram esclarecidos dos riscos e
beneficios relacionados aos procedimentos e, ao consentirem em participar, assinaram o
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) baseado na Resolucdo n°® 466/2012 do

Ministério da Satde (anexo A).

4.2. Critérios de inclusao

a) Pacientes de ambos 0s sexos portadores de DPOC e PCM pulomonar;

b) Idade entre 40 e 75 anos;

c) Tabagista e ex-tabagistas;

d) Pacientes com DPOC classificados pelos estagios GOLD de | a I, livres de
exacerbacdo ha pelo 30 dias, em uso regular e otimizado dos medicamentosp prescritos;

e) Portadores de PCM pulmonar tratados ou em tratamento ha pelo menos 6 meses,

definidos como: exames micoldgicos negativos; resolucao das lesdes de pele e mucosa;
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baixos titulos de anticorpos anti- P.brasiliensis; estabilizacdo das imagens radioldgicas de
torax ou de tomografia.

4.3. Critérios de exclusao

a) PCM associada a coinfeccdo com tuberculose ou outra micose de acometimento
pulmonar;

b) PCM com comprometimento de supra renal;

c) Necessidade de oxigenoterapia continua ou que apresentem Sa0.< 90% em
repouso;

d) Incapacidade de deambulacéo por limitacdo neuromuscular, ortopédica ou
psicoldgica ou qualquer outra contraindicacdo para a realizacéo de teste de exercicio
incremental em esteira rolante;

e) Portadores de Diabetes Melitus (DM) com complica¢des de neuropatia ou
arteriopatia periférica ou DM insulino dependente;

f) Diagnostico prévio ou atual de outras condi¢des cardiopulmonares como asma,
doenca pulmonar intersticial, insuficiéncia cardiaca, coinfecgdo com virus da
imunodeficiéncia humana (HIV).

9) Infarto do Miocardio recente (inferior a 6 meses), angina instavel, arritmia

ventricular complexa com instabilidade hemodinamica.

4.4. Delineamento do Estudo

Estudo transversal para comparar respostas fisioldgicas no exercicio em portadores de
PCM pulmonar e DPOC.

O estudo contou com 3 visitas desses pacientes ao Laborat6rio de Pneumologia

(LAFIR), conforme fluxograma (anexo B) e assim distribuidas:
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a) primeira visita: leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE); anamnese e exame fisico com abordagem cardiopulmonar e do sistema
locomotor; medidas antropométricas de peso e altura, por meio de balanca de precisdo
(balanca Welmy®); espirometria pré- e pds-broncodilatador e classificacdo do paciente
DPOC segundo os critérios GOLD; aplicagdo do questiondrioda mMRC, para avaliacdo

funcional da dispnéia.

b) segunda visita: teste de capacidade de difusdo do monoxido de carbono (DLCO);
familiarizacdo com a esteira ergométrica e com a mascara facial do teste cardiopulmonar;

treinamento das manobras ventilatrias de medidas de Cl, explicacdo da escala de Borg.

c) terceira visita: ecodopplercardiograma transtoracico; TECP incremental em esteira
rolante, com protocolo designado pelo avaliador apés realizacdo da espirometria, graduacéo

da percepcdo de dispneia pela escala mMRC.

Foram avaliadas, durante a revisdo dos prontudrios, as imagens de tomografia de alta
resolucdo do grupo PCM pulmonar realizadas a partir de 1 ano de tratamento para avaliagéo
do tratamento e acompanhamento das sequelas pulmonares. Essa avaliacdo foi realizada no
setor de radiologia do HUMAP por um médico radiologista experiente, baseado no dltimo
consenso de terminologia e descritores e padrdes fundamentais de TC de torax (SILVA et al.,
2009).

4.5 Procedimentos metodoldgicos

A pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de
Mato Grosso do Sul (CEP/UFMS), com o certificado de apresentacdo para apreciacao
ética (CAEE) 44422815.7.0000.0021.

Para o célculo da carga tabagica, utilizou-se 0 numero de cigarros consumidos por dia,
dividido por 20 (1 maco = 20 cigarros) e multiplicado pelo nimero de anos em que 0 paciente
fumou (NEDER; PEREIRA, 2002).
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A classificagdo da DPOC foi definida conforme as diretrizes GOLD: escala
progressiva de gravidade de 1 a 4, conforme a figural. A classificacdo espirométrica de
gravidade mantém a recomendacéo de indice de Tiffeneau < 0,70, para definir limitacdo ao
fluxo aéreo (GOLD).

Figura 1. Classificacdo espirométrica da gravidade em DPOC baseada no indice de Tiffenneau e

Estadio I: Leve VEF1/CVF < 0,70 e VEF1 > 80% do previsto
Estadio 11: Moderado VEF1/CVF < 0,70 ¢50% < VEF1 < 80% do previsto
Estadio I11: Grave VEF1/CVF <0,70 e 30% < VEF1 < 50% do previsto
Estadio 1V: Muito Grave VEF1/CVF < 0,70 e VEF1< 30% do previsto e

VEF1< 50% do previsto e Insuficiéncia respiratoria crénica

VEF1 p6s-broncodilatador

Fonte: Estratégia global para o diagnostico, conducéo e prevencdo da DPOC (GOLD,2011)

A classificacdo da sensacao de dispneia foi baseada pela escala MMRC que define o

quanto a dispneia limita suas AVD, entre a graduacéo de valores que vao de 1 a 5, figura 2.

Figura 2 Escala de Dispneia MRC modificada (mMRC)

0 Falta de ar ao realizar exercicio intenso

1 Falta de ar ao apressar o passo, ao subir um lance de escadas ou ao subir uma ladeira leve

2 Andar mais devagar que pessoas da mesma idade ou precisar parar para respirar quando
anda no proprio passo

3 Parar para respirar antes de andar 100 metros ou ap0s alguns minutos

4 Nao sair de casa devido a falta de ar

Fonte: GRUFFYDD-JONES (2012)
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4.5.1 Teste de Funcdo Pulmonar

4.5.1.1 Espirometria

Realizada conforme as Diretrizes de Testes de Funcdo Pulmonar (DTFP) da Sociedade
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (2002), espirometro COSMED (Marca COSMED,
Italia, 2011) conforme a técnica de inicio abrupto e sem hesitacdo, com realizacdo de uma
manobra de expiracdo forcada, ultrapassandol0 segundos e quando possivel, 15 segundos,
sendo avaliada em tempo real a curva volume/tempo e a curva fluxo/volume, com trés curvas

e valores aceitaveis e dois valores reprodutiveis, o exame foi interrompido.

Administrado no teste broncodilatador, 400 mcg de salbutamol spray e aguardadol5
minutos para realizar a espirometria po6s-broncodilatador. Os broncodilatadores de curta

duracdo foram suspensos por mais de 4 horas, os de longa acéo por 12 horas.

Os aparelhos foram diariamente calibrados e zerados conforme orientacdo dos

fabricantes, realizam-se igualmente todas as padronizagdes recomendadas no laboratorio.

Destaca-se a importancia de varidveis simples e reprodutiveis, obtidas a partir da
manobra expiratéria forcada: capacidade vital forcada, volume expiratorio forcado no
primeiro segundo e a relacdo entre eles. Os critérios de aceitabilidade e reprodutibilidade das
curvas, analise dos resultados, valores de referéncia e demais aspectos técnicos seguiram
rigorosamente as recomendacGes das Diretrizes para Testes de Funcdo Pulmonar da

Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (2002).

4.5.1.2 Teste de difusdo do monoxido de carbono (DCLO)

A DLco mede a capacidade dos pulmdes de transferir o CO pela interface alvéolo-
capilar, difundindo para os capilares pulmonares durante uma respiracdo sustentada por 10

segundos (pausa inspiratoria), apds a inalagdo de uma concentragdo conhecida de CO, o qual
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tem comportamento maior durante o exercicio e menor em repouso (RUFINO;
COSTA,2015).

A padronizacgdo do teste de difusdo através de calibragem bioldgica, com a equipe do
ambulatdrio a cada trés meses, a linearizagdo a cada trés meses e avaliacdo da repetitividade
dos testes foi realizada conforme os critérios de padronizacdo da American Thoracic Society /
European Respiratory Society (ATS/ERS) (Miller et al., 2005).

Os exames foram realizados no aparelho COSMED® (marca COSMED, ltalia, 2011),
apos calibracdo antes de cada teste com seringa de 3L, seguindo os critérios de padronizacao
acima citados. Foram realizados 3 testes com resultado da média dos dois melhores e variacédo
da diferenca menor que 10% entre eles (PEREIRA; NEDER, 2002).

Os valores de DLco foram corrigidos com os valores de hemoglobina (Hb)
atualizados, sem histéria de descompensacdo clinica ou anemia em até 3 meses e corrigidos
pela férmula: DLcO ajustada (homens) = DLCO observada + 1,40 (14,6 — Hb); DLco ajustada
(mulheres) = DLCO observada + 1,40 (13,4 — Hb), (PEREIRA; NEDER, 2002).

4.5.2 Teste de exercicio cardiopulmonar (TECP) incremental

O teste de exercicio cardiopulmonar foi realizado apds a familiarizacdo do paciente
com a mascara e com a esteira e apos o treino das manobras de Cl e explanacdo da escala de
Borg. A esteira rolante utilizada foi da marca Imbramed ATL (Inbra Sport, Porto Alegre,

Brasil), e a mascara facial da marca Hans Rudolph adulto, média e grande (Atlanta, USA).

O teste incremental, foi realizado em uma velocidade padronizada constante de 1,6
km/h, sem inclinag¢do por 2 minutos, periodo warmup, e logo ap6s aumentava-se a velocidade
gradativamente a cada minuto em 0,3 km/h, 0,5 km/h ou 0,8 km/h (CORDONI et al., 2012).

O protocolo foi definido pelo avaliador baseado na escala mMMRC definido pelo
avaliador. A interrupcdo do exame foi determinada pela pontuagdo méxima da escala de Borg,
cansaco respiratdrio ou de membros inferiores, os critérios de interrupcdo foram seguidos
pelas normas das Il Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Teste
Ergométrico (MENEGHELDO et al., 2010).
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As variaveis foram medidas a cada minuto do exercicio e expressas como média de
tempo dos ultimos 15s finais de 1 minuto e no pico do esforco, entre elas estdo: captacdo
pulmonar de oxigénio (V'O2) mL/min, liberacdo pulmonar de didxido de carbono (V'CO2),
mL/min; V'E em L/min; VC; Ti (s); Te (s); Ttot (s); Ti/Ttot (s), todos aferidos em condi¢bes

adequadas de umidade, pressao e temperatura do ambiente do ambiente.

Para a avaliacdo da intensidade da dispneia e da fadiga das pernas foi aplicada a
Escala de Borg modificada, anexo 2, em repouso antes de iniciar o exercicio e a cada 1min
durante o teste incremental (BORG, 1982).

A pressdo arterial (PA) foi aferida conforme as normas técnicas das diretrizes
(MENEGHELO et al., 2010). A FC foi determinada utilizando-se o intervalo RR de um
eletrocardiograma de 12 derivagOes e a SpO2 foi estimada por oximetria de pulso com um
aparelho de modelo Dixtal XR 2010® (Biomédica, Manaus, AM, Brasil).

4.5.3 Ecodopplercardiograma transtoracico

O estudo ecocardiogréafico foi realizado no aparelho VIVID I, ultra-portatil, General
Electric, equipado com o transdutor setorial 3S RS (1,5 a 3,6 MHz), com recursos utilizados
em tempo real. Modo-B, Modo-M anatdmico, Doppler Colorido, Power Doppler, Imagem de
harmonica codificada e Doppler Tecidual. Os exames foram realizados por dois
ecocardiografistas do Setor de Ecocardiografia do HUMAP, com o paciente em decubito
dorsal ou lateral esquerdo. A avaliacdo ecocardiogréafica incluiu a medida do didmetro
anteroposterior do atrio esquerdo (AE) no final da sistole, a medida da raiz adrtica foi
realizada no diametro méaximo dos seios de Valsalva e os diametro sistolico do ventriculo
esquerdo (DSVE) e diametro diastélico final do ventriculo esquerdo (DDVE), espessuras do
septo e da parede posterior do VE em diastole e fracdo de ejecdo do VE pelo método de
Techholz, medidas da presséo sistdlica da artéria pulmonar. As medidas seguiram o guideline
americano de ecocardiografia (ASE guidelines, 2015) que indexa o valor dos didametros a

superficie corporea (SAC) e sexo.



38

5 Analises estatisticas

Para o calculo do nimero de individuos da amostra, utilizou-se a média de saturagéo
de oxigénio através do teste t-Student pareado, uma amostra de 15 individuos teve um poder
de 0,90 a um nivel de significancia de 0, 05.0s resultados foram apresentados como média +
desvio-padrdo (Média £ DP). Foi usado o teste de Shapiro-Wilks para verificacdo de
normalidade e distribuigdo. As varidveis ndo normais foram log-transformadas. Utilizou-se
programa Sigma Plot 12.0 para analises descritivas e estatisticas. Utilizou-se o programa
estatistico IBM SPSS20.0 para analise da interagdo entre doenca e evolugdao do V’E no
momento do exercicio, atraves de teste de ANOVA 2 vias, com testes pareados somente para
p <0, 05 e anélise de Bonferroni. As figuras foram realizadas pelo software GraphPadPrism®
(GraphPad Software 6.0, SanDiego, CA). O nivel de significancia estatistica foi estabelecido

em p< 0,05 para todos os testes.
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6 RESULTADOS

As caracteristicas gerais, de funcdo pulmonar estdo descritas na tabela 1. As
caracteristicas basais entre os dois grupos diferiram apenas na idade, a média de idade foi
maior para o grupo DPOC (64,13 + 7,8) do que para o grupo PCM pulmonar (58,60 * 5,9).

Em relacdo ao género, IMC e carga tabagica os resultados foram semelhantes nos dois grupos.

A escala mMRC foi maior para o grupo DPOC (p= 0,013), demonstrando maior
limitacdo para realizacdo de atividades diarias neste grupo. Os pacientes do grupo DPOC se
encontravam otimizados na medicacdo para DPOC (beta-2 agonistas de longa agdo /
corticoides inalatdrios / antagonistas muscarinicos de longa acdo). Apenas 2 pacientes do
grupo PCM pulmonar se encontrava em uso de beta-2 agonistas de longa acéo / corticoides

inalatdrios/ antagonistas muscarinicos de longa acao.

Doze pacientes tinham HAS e apenas dois eram diabéticos, ndo insulino dependentes.
Sete pacientes usavam inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA) e cinco usavam
bloqueador do receptor da angiotensina (BRA), um paciente usava associado ao BRA I,

antagonista dos canais de calcio (ACC), nenhum usava betabloqueador.

No grupo PCM pulmonar 6 individuos se encontravam em tratamento de manutencgéo
com antifangicos, dois pacientes tinham historico de reativacdo pulmonar, um com 10 anos e
0 outro com 2 anos, ap6s tratamento da PCM. Apenas 2 pacientes do grupo PCM pulmonar se
encontrava em uso de beta-2 agonistas de longa acdo / corticoides inalatérios/ antagonistas
muscarinicos de longa acdo. Oito pacientes tinham HAS; 3 usavam IECA,; 4 usavam BRA,; 1

usava betabloqueador e ACC.

Em relacdo aos testes de funcdo pulmonar de espirometria, verificou-se no grupo
DPOC, que 3 pacientes estavam em GOLD | (20%); 3 pacientes em GOLD Il (20%); 9
pacientes em GOLD 11l (60%). No grupo PCM pulmonar, 4 pacientes estavam em GOLD |
(26,7%); 9 pacientes em GOLD II (60%); e 2 pacientes em GOLD Il (13,3 %). A relacdo das
variaveis da espirometria de VEF1 (pré e pds broncodilatador) e VEF1/CVF (pré e poés
broncodilatador) apresentou significancia para o grupo DPOC, evidenciado por padrdo

obstrutivo mais grave.
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Tabela 1 Caracteristicas gerais e dos testes de fun¢do pulmonar

Caracteristicasgerais PCM pulmonar (n=15) DPOC (n=15) P
Idade,anos 58,60 £ 5,88 64,13 £ 7,77 0,036
Sexo (M/F) 15/0 11/4 0,220
Peso, Kg 65,47 + 11,09 68,53 +11,97 0,470
Altura, cm 164,20 + 6,7 164,53 +7,41 0,900
IMC, kgm-2 24,32 + 4,28 2522+ 3,71 0,610
mMRC 1,06 £ 0,70 2,13+£1,19 0,013
Cargatabagica (magos/ano) 52,36 + 28,57 51,50 + 42,66 0,310
Func&opulmonar
VEF1 pré(L) 2,19+ 0,57 1,47 0,63 0,003
VEF1 pré (%) 67,27 + 19,02 50,06 + 22,30 0,012
VEF1 pés (L) 2,30 £ 0,62 1,62 £ 0,63 0,006
VEF1 pés (%) 70,41 + 19,81 54,87 + 21,69 0,027
CVF pré (%) 92,67 16,72 80,40 + 20,32 0,080
CVF pés (%) 93,57 14,91 85,67 + 17,36 0,150
VEF1/CVF pré (%) 57,89 + 10,68 47,96 + 11,59 0,021
VEF1/CVF pos (%) 59,95 + 11,99 44,4 + 10,82 0,018
DLCO, mmHg cm-1 s-1 12,97 £ 6,46 15,69 £ 5,04 0,250
DLCO % prevista 51,58 + 25,70 67,69 + 25,70 0,130
DLCO % corrigida 53,66 * 26,77 68,43 + 26,02 0,170

Os dados estdo apresentados como média e + desvio padrdo. IMC = indice de massa corporal; mMMRC =
modified Medical ResearchCouncil; VEF1 = volume expirado for¢ado no primeiro segundo; CVF = capacidade
vital forgada; VEF1/CVF = indice de Tiffeneau; DLCO = capacidade de difusio do monoxido de carbono.

Portanto o grupo DPOC apresentava 0 padrdo obstrutivo mais grave e todos 0s
pacientes apresentavam padrdo obstrutivo a espirometria. A DLco foi corrigida conforme os
valores de hemoglobina e ndo apresentou diferenca entre os grupos, com média de
53,67(x26,77) para PCM pulmonar e de 68,43 (£26,02) pra DPOC, demonstrando um padrdo

de comprometimento leve a moderado para ambos.

Conforme demonstrado na tabela 2, as principais variaveis de TECP incremental, em
relacdo a velocidade em km/h, distancia percorrida em metros, tempo de exercicio ndo se

mostraram diferentes entre os grupos. A resposta pressorica sistolica(PAS) durante o
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exercicio apresentou diferenca entre os grupos (p=0,05) com maior diferenca para 0 grupo
DPOC. A resposta pressorica diastdlica (PAD) apresentou diferenca tanto em repouso (p=
0,01), como no pico do exercicio (p= 0,01), entre os grupos, com maior diferenca para o
grupo DPOC. E importante salientar que as respostas das PAS como PAD durante o exercicio

ndo ultrapassaram os niveis preconizados pelas Il Diretrizes de Teste Ergométrico(2012).

Tabela 2. Principais variaveis no TECP incremental no pico do exercicio

Variaveis PCM pulmonar DPOC P
Velocidade, km/h 6,53 + 1,89 5,58+ 1,85 0,17
Distancia, metros 692,67 + 263,94 708,00 + 333,56 0,89
Tempo, segundos 634,27 £ 159,47 719,40 + 242,13 0,26
FC repouso, bpm 86,60 + 17,55 84,67 £ 15,28 0,75
FC pico, bpm 136,00 + 23,94 129,00 + 16,51 036
PAS repouso, mmHg 116,67 + 14,96 122,67 + 14,96 0,25
PAS pico, mmHg 161,33 +16,84 173,33 £15,43 0,05
PAD repouso, mmHg 70,67 £ 5,93 78,00 £ 8,61 0,01
PAD pico, mmHg 76,67 + 4,88 79,67 £6,11 0,01
V02 pico, L min-1 1475,64 + 435,50 1324,68 + 335,51 0,30
V'02, L min-1 kg-1 19,23 7,52 20,36 + 4,04 074
V' 02, % previsto 108,28 + 74,16 81,78 + 21,94 068
V'E/IVVM 0,63 0,20 0,79+ 0,24 0,07
V' 02/FC, mL/bpm 11,19 + 2,36 9,56 + 2,02 0,07
Borg dispneia repouso 0,32 + 0,57 0,06 + 0,17 0,92
Borg dispneia pico 9,07+0,91 9,80+ 0,45 0,01
Borg MMII repouso 0,46 + 0,69 0,0 0,19
Borg MMII pico 9,71+ 0,61 8,8+254 0,40

FC= frequéncia cardiaca; PAS = pressao arterial sistolica; PAD = pressdo arterial diastélica; V' 02 = consumo de
oxigénio; V'E/VVM= reserva respiratoria; V'O2 /FC = pulso de oxigénio; SpO2 = saturagdo periférica de

oxigénio; MMII= membros inferiores.
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As variaveis de V'02, V'E/VVM (reserva ventilatoria), V'O2/FC (pulso de oxigénio)
no pico do exercicio no TECP nao apresentaram diferencas entre os grupos PCM pulmonar e
DPOC.A percepcdo de cansaco respiratorio pela escala de Borg no pico do esforgo,
apresentou diferenca estatistica maior para o grupo DPOC (p=0,01) em relacdo ao grupo PCM
pulmonar. A percepcao de cansago de membros inferiores pela escala de Borg ndo apresentou
diferenca estatistica entre os dois grupos.

As variaveis ao ecodopplercardiograma transtoracico estdo demonstradas na tabela 5.
Os valores dos didmetros de septo, parede posterior do ventriculo esquerdo (VE), didmetro
sistolico do VE (DSVE), atrio esquerdo (AE), pressdo de artéria pulmonar (PSAP) e fracdo de

ejecdo (FE) ndo apresentaram diferenca entre os grupos PCM pulmonar e DPOC.

As medidas de diametro diastolico do ventriculo esquerdo (DDVE) foram
significativamente maiores para o grupo PCM pulmonar (p =0,04) em relagédo ao DPOC, no
entanto, a média e desvio padrdao ndo foram superiores aos parametros de normalidade das

medidas, de acordo com guidelinesda ASE (2015).

Tabela 3. Principais variaveis ao ecodoplercardiograma transtoracico

PCM pulmonar DPOC
Ecodopplercardiograma p
(n=15) (n=15)
Septo, mm 9,07+£0,73 8,80 £1,61 0,055
Parede, mm 8,78 £1,05 8,53+1,12 0,370
AE,mm 33,71+ 4,00 35,2+ 4,52 0,360
Ao,mm 34,78 + 3,21 35,47+ 4,32 0,640
DSVE,mm 29,57+ 3,55 27,60 + 4,36 0,190
DDVE,mm 47,79 £ 3,79 45,06 + 3,10 0,040
DDVD,mm 22,00 £ 1,47 22,60 = 2,58 0,730
FEVE,% (Teich) 68,07 £ 5,25 71,07 + 6,84 0,200
PSAP.mmHg 26,07 £ 4,35 26,87 £ 9,32 0,670

AE-= étrio esquerdo; Ao= aorta; DDVE = didmetro diastdlico do ventriculo esquerdo; DSVE= didmetro sistdlico
do ventriculo esquerdo; DDVD = diametro diastélico do ventriculo direito; FEVE = fragdo de eje¢do ventricular;

PSAP = pressdo sistolica de artéria pulmonar.
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A tabela 4, contempla as variag@es do padrdo respiratdrio, hiperinsuflacdo dindmica,
medida pela CI de repouso, pico e variagao da CI, ACI(pico-repouso), e SpO2 durante o
TECP incremental. As varidveis do padrdo respiratorio fr, Ti, Te, Ttote Ti/Ttot foram
analisadas no pico do esforco. Em relacéo a fr, Ti, Te, Ttot ndo houveram diferencgas no pico
do esforgo para os dois grupos. Apenas a varidvel Ti/Ttot apresentou diferenca maior para o
grupo DPOC em relagéo ao grupo PCM pulmonar, com uma significancia de p=0,003.

A CI foi a variavel medida para interpretacdo da HD nos dois grupos. E se mostrou
significativamente menor para o grupo DPOC no pico do exercicio. O delta de variacéo da Cl
(pico — repouso) apresentou uma diferenca significativa (p<0,05) para o grupo DPOC,
demonstrando um maior grau de hiperinsuflacdo dindmica neste grupo. Contudo o grupo
PCM pulmonar também apresentou HD. Em relacdo ao grau de dessaturacdo de oxigénio
durante o exercicio, medidos pela diferenca da SpO2 do pico do exercicio e do repouso ndo
houve diferenca estatistica entre os grupos. No entanto, a SpO2 de repouso apresentou
diferenca significativa para o grupo DPOC (p < 0,05).

Tabela 4.Parametros do padrdo respiratorio, hiperinsuflacdo dindmica e saturacdo de oxigénio
no TECP incremental no pico do exercicio

Variaveis PB micose DPOC P
FR pico, ipm 32,89 +8,83 30,43 + 7,63 0,610
Ti pico, s 0,83+0,20 0,82 + 0,244 0,940
Te pico, s 1,14+ 0,36 1,39+ 0,41 0,090
Ttot pico, s 1,97 £ 0,55 2,21+ 0,62 0,270
Ti/Ttot pico, s 0,43+ 0,04 0,38 £ 0,05 0,003
VC, L 1,56+ 0,35 1,57+ 0,38 0,920
V'E, L 52,88+ 19,47 44,54 + 17,26 0,230
Clrepouso, 2,53+0,56 2,42 + 0,57 0,610
Clpico, L 2,21+0,43 1,89+ 0,44 0,003
ACI(pico-repouso), L 0,32+£0,30 0,54 £ 0,38 0,025
SpO2 repouso, % 97,13+ 0,99 94,46 + 2,23 0,002
SpO2 pico, % 89,20 + 4,69 87,40 5,34 0,330
A SpO2 7.93 + 4,62 7,06 +4,25 0,720

fr= frequéncia respiratéria; VC = volume corrente; V'E = ventilagdo; Ti = tempo inspirat6rio; Te = tempo expiratorio;
Ttot = tempo total do ciclo respiratdrio; Ti/Ttot= tempo inspiratdrio sobre o ciclo respiratorio total; Cl = capacidade

inspiratéria; SpO2= saturacdo periférica de oxigénio.
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A andlise do padrdo respiratorio também foi avaliada no TECP incremental pela
média, dos ultimos 15 segundos de cada minuto do exercicio, das variaveis VC, fr, Ti, Te,
Ttot, Ti/Ttot, e correlacionados com V’E isotime. A figura 3 (A) demonstra a relagdo do VC
com V’E no momento isotime do exercicio e ndo apresentou diferenca estatistica entre os
grupos. Na correlagdo do momento isotime do V’E para cada grupo isolado, foi
significativamente diferente (p <0,001). A figura 3(B) demonstra a relacdo da fr com V’E no
momento isotime do exercicio correlacionando os dois grupos, sem apresentar diferenca
estatistica. Na correlacdo do momento isotime do V’E para cada grupo isolado, houve

diferenga estatistica (p < 0,0001).
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Figura 3.Relacdo entre VC (L/min) vs. V'E (L/min) (A) e fr (ipm) vs. V’E (L/min) (B) durante o TECP
incremental entre os grupos PCM e DPOC. (A) Anova 2 vias (interagdo) p>0,05; *=p<0,05 em relacdo a V'E
isotime para PCM; # p<0,05 em relacdo a V’E isotime para DPOC. (B) Anova 2 vias (interacdo) p>0,05;
*=p<0,05 em relacdo a VE isotime para PCM; # = p<0,05 em relacdo a V'E isotime para DPOC.

A figura 4 (A) demonstra a relagéo do Ti com o V’E, medidos no momento isotime do
exercicio e ndo apresentou diferenca estatistica entre os grupos. A correlagdo dos grupos
isolados com o V’E isotime, apresentou diferenca (p < 0,001). A figura 4 (B) demonstra a
relacdo de Te com o V’E, medidos no momento isotime do exercicio e ndo apresentou
diferenga estatistica entre os grupos. A correlacdo dos grupos isolados com o V’E isotime
apresentou diferenca estatistica (p < 0,001). A figura 4 (C) demonstra a relagdo de Ttot com

V’E medidos nos momentos isotime ndo havendo diferenca estatistica entre os grupos. A
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correlacdo entre os grupos isolados com o V’E isotime apresentou diferenca estatistica (p <
0,004). A figura 4 (D) demonstra a relagao de Ti/ Ttot com V’E medidos no momento isotime
e ndo houve diferenca estatistica entre os grupos. A correlacao entre os grupos isolados com o

V’E isotime, apresentou diferenca estatistica (p = 0,013).
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Figura 4. Relagdo do padrio respiratorio com V’E entre 0s grupos PCM e DPOC, durante o TECP incremental.
(A) Relagdo Ti (s) vs. V’E por Anova 2 vias (interagdo) p>0,05; *=p<0,05 a VVE isotime para PCM pulmonar;
# = p<0,05 em relacdo a V" E isotime para DPOC. (B) Relagdo Te (s) vs. V’E por Anova 2 vias (interacdo)
p>0,05; *=p<0,05 em relacdo a V'E isotime para PCM pulmonar; # = p<0,05 em relagdo a V’E isotime para
DPOC. (C) Relagdo Ttot (s) vs. V’E por Anova 2 vias (interacdo) p>0,05; *= p<0,05 a V'E isotime para PCM,;
# = p<0,05 a V'E isotime para DPOC. (D) Relagédo Ti/Ttot (s) vs. V’E por Anova 2 vias (interacdo) p>0,05; *=
p<0,05 a V'E isotime para PCM pulmonar; # =p<0,05 em relacéo a VV'E isotime para DPOC.
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A figura 5 (A) demonstra a relacdo da SpO2(%) com momento do exercicio, em
relagdo ao delta da SpOz2 (pico — repouso) ndo houve diferenca entre os grupos (p =0,6) e que
a correlacdo dos grupos isolados com o momento do pico do exercicio, foi significativamente

diferente para o grupo DPOC (p < 0,001).

A figura 5 (B) demonstra a relacdo do delta CI (CI pico — CI repouso) com o pico do
exercicio, demonstrando uma diferenca estatistica entre os grupos (p< 0,05), com maior HD

para o grupo DPOC.

A —— PCM pulmonar B
,,,,,,,,, DPOC —— PCM pulmonar
100
""""" DPOC
95
X
S 90
o
w
85

Repouso Pico Repouso Pico

o Momento do exercicio
Momento do Exercicio

Figura 5. Relacdo dessaturacdo de oxigénio e hiperinsuflacdo dindmica, através da variagdo da Cl, e 0 momento
do exercicio. (A) SpO2 (%) vs. momento do exercicio por Anova 2 vias, p>0,05; *=p<0,05 no pico do exercicio
para PCM pulmonar; # = p<0,05 no pico do exercicio para DPOC. (B) CI(L) vs. momento do exercicio por
Anova 2 vias, p>0,05; *=p<0,05 no pico do exercicio para PCM pulmonar; # = p<0,05 no pico do exercicio para

DPOC.

Conforme descrito na tabela 5, os achados mais prevalentes na TCAR foram
espessamento dos septos interlobulares, nédulos, distor¢do da arquitetura pulmonar e bandas
parenquimatosas todos com 86,7%, seguidos dos demais. As imagens foram obtidas através
da revisdo de 13 prontuarios de pacientes do grupo PCM pulmonar, realizadas a partir de 1
ano de tratamento. Duas imagens ndos foram encontradas nos prontuarios e nem no arquivo

de radiologia. A andlise das imagens foram analisadas por um médico radiologista experiente,
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baseado no ultimo consenso de terminologia e descritores e padrfes fundamentais de TC de

torax (2009).

Tabela 5. Frequéncia dos achados na tomografia computadorizada de térax

Achados
Espessamento dos septos interlobulares
Nodulos
Distorcdo arquitetural
Bandas parenquimatosas
Dilatacéo da traquéia
Dilatacdo de brénquio
Aumento irregular do espaco aéreo (Enfisema paracicatricial)
Enfisema parasseptal
Opacidades em vidro fosco
Enfisema panacinar
Espessamento irregular do intersticio axial
Reticulado intralobular
Espessamento pleural
Cavidades

Consolidacao do espaco aéreo

n° de casos

13

13

13

13

12

10

%

86,7

86,7

86,7

86,7

80,0

66,7

60,0

46,7

40,0

33,4

33,4

20,0

20,0

6,7

6,7
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7 DISCUSSAO

O presente trabalho € o primeiro a realizar uma avaliacdo integrada da funcdo
pulmonar e do padrdo respiratorio durante exercicio incremental em esteira, com 0 grupo
PCM pulmonar e correlaciona-la com o grupo DPOC. A hipdtese de que o padréo respiratorio
e 0 grau de dessaturacdo de oxigénio poderiam ser piores nos grupo PCM pulmonar nédo se
confirmou. Os resultados encontrados mostraram respostas semelhantes do padrdo
respiratorio e dessaturacdo de oxigénio, durante o exercicio entre o grupo PCM pulmonar e
DPOC.

Quanto as caracteristicas gerais dos pacientes, a faixa etaria do grupo PCM pulmonar
foi de 58,60 anos (+ 5,88) semelhante ao trabalho realizado durante o exercicio, em
cicloergdbmetro, em PCM pulmonar (COSTA et al, 2013), ja no grupo DPOC foi de 64,7 anos
(x 7,7 anos), de acordo com os demais trabalhos da literatura (CORDONI et al., 2012;
MONTEIRO et al., 2012).

Em relacdo ao sexo, o grupo DPOC era composto por 12 homens e 3 mulheres. No
grupo PCM pulmonar todos eram do sexo masculino, dados condizente com a literatura que
apresenta incidéncia maior do sexo masculino nessa faixa etaria (PANIAGO et al.,2003;
COSTA et al.,2013; QUEIROZ-TELLES et al.,2011). A variavel de género ndo apresentou
diferenca durante o exercicio entre 0s grupos em relacdo a tempo, velocidade e distancia
percorrida e alteracdes, resultados encontrados estdo de acordo com a literatura, pois a fr das
mulheres foi maior no inicio do exercicio porém durante a evolucdo do mesmo, ndo houve
mudancas de padrdo respiratorio entre os sexos (LOPES et al., 2005; NEDER et al., 2003).

A variavel IMC néo apresentou diferenca entre os grupos, com padréo sobrepeso em
ambos, media de 24,32 (+ 4,28) para o grupo PCM e de 25,22 (+3,71) para o grupo DPOC. A
carga tabagica ndo foi diferente entre os grupos, PCM pulmonar (52,38) e grupo DPOC
(51,50), com indice tabagico maior que 20 macos/ano para 0s dois grupos, sendo esta a carga
tabagica para diagnostico de DPOC (CELLI,2006; DOURADO,2006; CALVERLEY:,2006).
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A alta carga tabagica com uma faixa etaria mais jovem apresenta um tempo de
exposicdo maior para o grupo PCM pulmonar, condizente com as lesBes fibroticas

encontradas na TC de térax.

Em relacdo ao nivel de dispneia pela escala mMMRC, avalia a percepc¢do subjetiva do
individuo e o grau de limitagdo para as atividades (KOVELIS et al., 2008), apresentou maior
diferenca para o grupo DPOC de 2,1(x+ 1,2), de acordo com a classificagdo mais grave de
GOLD, neste grupo (60 % GOLD I11). Os achados encontrados na literatura demonstram que
0 comportamento do grau dispneia pela escala mMMRC foi similar ao Unico trabalho descrito
na literatura, com teste incremental em cicloergdbmetro, de 1,06 (x 0,70). Ressalta-se 0s
achados discrepantes de imagens tomograficas com intensa fibrose e auséncia de alteracdes
clinicas de dispneia significativa pela escala mMRC, também evidenciado por COSTA et al.,
2013.

As medias das variaveis do teste cardiopulmonar, de tempo de exercicio, distancia
percorrida e velocidade de pico durante o exercicio incremental ndo se mostraram diferentes
entre os grupos. O grupo DPOC apesar de ter apresentado pior padréo obstrutivo e uma faixa
etaria maior, apresentou tempo, velocidade de caminhada e distancia percorrida semelhante ao
grupo PCM pulmonar. A faixa etaria mais avancada apresenta limitacdo ao exercicio por
aumento expiratério final e uma diminuicdo da capacidade inspiratéria ao repouso, além da
diminuigdo da capacidade aerobica (O’ DONNELL et al., 2016).

Em relacdo as médias espirométricas os dois grupos apresentaram padrdo obstrutivo
puro. A relacdo das variaveis da espirometria de VEF1 (pré e po6s broncodilatador) e
VEF1/CVF (pré e pbs broncodilatador) todos os pacientes apresentavam padrdo obstrutivo
apresentou padrdo obstrutivo mais grave para o grupo DPOC, 60% dos pacientes em GOLD
I1l. As médias espirométricas encontradas no grupo PCM pulmonar de VEF1 pré e po6s
broncodilatador e CVF, 86,7 % em GOLD 1 e Il, estdo de acordo com o Unico trabalho
realizado para avaliagdo funcional pulmonar e teste incremental em ciclo ergbmetro, que
encontrou padrdo obstrutivo leve a moderado em 85% dos pacientes estudados (COSTA et
al., 2013). A DLco foi corrigida conforme os valores de hemoglobina e ndo apresentou
diferenga entre os grupos, com média de 53,67 (x26,77) para PCM pulmonar e de 68,43
(£26,02) pra DPOC, demonstrando um padrdo de comprometimento leve a moderado, para

ambos.
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A realizacdo do teste cardiopulmonar incremental foi adotado por ndo haver nenhum
estudo com o grupo PCM pulmonar em esteira rolante, e por este apresentar uma avaliacdo

ampla dos parametros de resposta cardiopulmonar durante o exercicio.

Diversos trabalhos com exercicio em TC6 e cicloergbmetros foram realizados em
DPOC, para avaliagdo da resposta ao exercicio quanto ao sintoma limitante de dispneia e/ou
fadiga de membros inferiores e as alteracdes respiratorias (CALVERLEY et al., 2006;
VARGA,2013;FRISK et al.,2014; GRAVIER et al.,2013; NEDER et al.,2014).Apenas 0
trabalho de COSTA et al. (2013), com o grupo PCM pulmonar, realizou TECP incremental
em cicloergbmetro avaliando o grau de SpO2, VO2 max e o pulso de O2 durante o exercicio e

fez uma correlacdo com as imagens de tomografia de torax.

Durante o TECP incremental as médias das varidveis de VO2 méx.e o pulsoV ' O2/FC
ndo foram diferentes entre os grupos. Os valores da reserva ventilatoria (V' E/VVM) foram
menores e houve maior hiperventilagdo para o grupo PCM pulmonar, sem diferenca estatistica
com o grupo DPOC, de acordo com os resultados encontrados no trabalho de COSTA et al.,
2013.

Em relacdo a resposta da pressdo arterial, o grupo DPOC apresentava 0 maior nimero
de hipertensos, doze pacientes, contra oito no grupo PCM pulmonar. A resposta da pressdo
arterial sistdlica (PAS) ndo demonstrou diferenca estatisticas entre os grupos, se comportando
dentro dos niveis preconizados nas Ill Diretrizes de Teste Ergométrico. A resposta da PAD
apresentou diferenca estatistica entre 0s grupos, tanto em repouso como no pico do exercicio,
sem alteracdes dos niveis de preconizados pelas diretrizes, ou seja, houve comportamento
fisiologico da PAD durante o exercicio, porem 0s maiores niveis se encontravam no grupo

DPOC, portador de mais individuos hipertensos.

A comparagdo do padrdo respiratorio entre PCM pulmonar e DPOC baseou-se na
hipdtese de uma possivel diferenca entre um padrédo obstrutivo isolado, pelo mecanismo
classico de resisténcia das vias aéreas, associada a compressdo dinamica expiratéria, que
ocorre no componente de enfisema da DPOC. O mecanismo mais complexo na PCM
pulmonar, onde a associacdo do tabagismo as alteracGes fibro-reparadoras no parénquima
pulmonar (fibrose, traves fibroticas, deformidades na arquitetura pulmonar, bandas

parenquimatosas) secundarias a sequela da micose pulmonar, poderia levar a um padréo de
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resposta ventilatoria de obstrucdo mais grave durante o exercicio, como causa de uma

bronquiolite obstrutiva.

Os estudos realizados na literatura sobre o padrdo respiratorio durante o exercicio na
DPOC foram todos comTC6 ou em cicloergdmetro e apenas um estudo em esteira rolante,
porém ndo avaliaram os tempos do ciclo respiratério como propomos neste trabalho. As
variaveis mais analisadas do padrdo respiratorio sio o VC, V’E e a fr na literatura, séo
escassos 0s trabalhos em relacdo a analise Ti, Te, Ttot e Ti/Ttot. As analises do VC, Ti, Te e
Ttot permitem dizer que sdo influenciadores da fr e do V’E do padréo respiratorio, pois agem
no timing respiratorio (LOPES et al.,2005), por alteracbes do fluxo inspiratdrio, diminuicéo

do Te e do Ttot durante o exercicio.

As variaveis de fr e VC sdo compensatorias para diminuicdo do trabalho respiratorio
em individuos saudaveis (FRISK et al.,2014), portanto para um dado VC o aumento

compensatério da fr pode levar a um trabalho ineficiente (NARANJO et al.,2005).

Em nosso estudo a resposta do padrdo respiratério durante o TECP no grupo PCM
pulmonar demonstrou que as varidveis de fr apresentaram um padrdo de comportamento
rapido e superficial no inicio do exercicio, se comportando semelhante ao DPOC na evolucéo
do teste incremental (COSTA et al.,2013). Os dados na literatura demonstram que 0S N0OSS0S
dados estdo de acordo, pois 0 aumento da fr compensatorio para 0 aumento do VC, até atingir
um platd durante o teste incremental. (LOPES et at.,2005; NARANJO et al.,2005).

Esse padrdo elevado e superficial no inicio do exercicio, ocorre por um aumento
linear do volume corrente (VC), até atingir um platé que ocasiona o aumento da fr e ocasiona
uma resposta do Ti (LOPES et al., 2005). Em associagdo ocorre estimulos aferentes da supra
espinhal, dos membros inferiores para o centros respiratorio, modulando a resposta
ventilatoria e outro por reflexos periféricos oriundos dos mecanoreceptores e barorreceptores,
também responsaveis por essas resposta de adaptacdo da fr e do VC, ao inicio do exercicio e

ao incremento de carga durante a progressdo do teste (GRAVIER et al.,2013).

Em relacdo ao Ti, os dois grupos apresentaram respostas semelhantes. Em analise
individual no momento isotime cada grupo apresentou decréscimo do Ti de forma fisiologica,

conforme o resposta incremental do exercicio (LOPES et al., 2005; NEDER et al., 2003).



52

Em relacdo ao Te ndo houve diferenca entre os grupos. Com acréscimo fisiologico do
exercicio o Te piorou gradativamente em cada grupo. Porém no V’E isotime, o grupo DPOC
apresentou menor Te comparado ao PCM pulmonar, fato esse que auxilia no mecanismo de
hiperinsuflacdo pulmonar, maior neste grupo e que correlaciona-se com os dados da literatura
de quanto menor o Te, maior o airtrapping, maior a HD (FRISK et al.,2014; VARGA et al.,
2013).

O Ttot, associagdo do Ti e do Te, tempo total do ciclo respiratério também apresentou
queda gradativa durante o exercicio incremental para os dois grupos, sem diferenca estatistica
entre eles. No momento do V’E isotime, cada grupo isoladamente apresentou diferenga
estatistica. O DPOC apresentou uma maior queda do Ttot, denotando maior trabalho
respiratorios e decréscimo do Te. O grupo PCM pulmonar apresentou queda fisiologica do

Ttot, com o incremento do exercicio (LOPES et al., 2005).

O Ti/Ttot, definido como o proprio trabalho respiratério (NARANJOet al.,2005),
apresenta comportamento em individuos saudaveis quanto maior o incremento do exercicio,
ha uma aumento desta varidvel (NEDER et al,2002). O aumento do exercicio incremental
fisiologico foi semelhante nos dois grupos, com maior resposta no momento isotime do V’E
para o grupo DPOC, demonstrando maior trabalho respiratério deste grupo provavelmente ao

mecanismo de hiperinsuflacdo pulmonar neste grupo.

A escala de Borg, percepcdo de cansaco respiratério, apresentou indices maiores no
grupo DPOC em relacdo ao PCM pulmonar, corroborando o padrdo obstrutivo mais grave
nesse grupo, ocasionado por alteragdes de um nivel menor de SpO2 em repouso, mecanismos
de disfuncdo mecéanica dos masculos respiratério e periféricos (CARVELEY et al., 2003;
ANTONIO et al., 2010; BERNARDI et al., 2015). A média de percepcdo de cansaco de

MMII pela escala de Borg ndo apresentou diferenca entre os grupos.

A variacdo da CI pico-repouso (ACI(pico-repouso)) apresentou valor médio de 0,32
(x0,30) para o grupo PCM pulmonar e de 0,54 £ (0,380) com uma diferenca significativa para
0 grupo DPOC (p= 0,025). A Nota se que o delta de CI do grupo PCM pulmonar demonstra
que esses também sé&o hiperinsufladores, ja que a HD é definida como a queda da ClI >150mL
em relagdo ao basal ao final do exercicio (O’DONNELL; REVILL; WEBB, 2001). Podendo
se aferir que pela HD o tempo e a duracdo do exercicio foram semelhantes ao DPOC, apesar

de apresentarem padréo leve obstrutivo (60% dos pacientes em GOLD I1).



53

Segundo CARVELEY,2003, a hipoxemia em repouso no grupo DPOC foi
responsavel por um menor tempo de tolerancia ao exercicio. Neste trabalho o grupo DPOC
apresentou hipoxemia em repouso significativamente maior que o grupo PCM pulmonar,
contudo, ndo se encontrou diferenca em relacdo ao tempo e duracdo do exercicio. A
dessaturacdo de O2 no pico do exercicio, ocorreu de forma semelhante entre os grupos, queda
> 4% de O2, condizendo com os dados da literatura tanto para DPOC, como para PCM
pulmonar (FRISK,2014; COSTA et al.,2013). No estudo de COSTA et al.,2013 apenas 36 %
dos pacientes avaliados apresentou dessaturacdo de oxigénio, a média encontrada no presente

estudo foi de 80%, evidenciando padrdo obstrutivo semelhante nos dois grupos.

As medidas ecocardiograficas foram realizadas de acordo com o guideline do ASE,
2015. A variavel de DDVE foi a Unica com diferenca entre 0s grupos sendo maior para o
PCM pulmonar (p =0,04), no entanto, a média e desvio padrdo ndo ultrapassaram o0s
parametros de normalidade das medidas que sdo indexadas a SAC e ao sexo. Como 0 grupo
DPOC apresentava um maior de hipertensos (12 hipertensos DPOC e 8 no PCM pulmonar) se
esperaria encontrar maiores valores de DDVE neste grupo, porém um estudo de coorte de
2002-2004, Multi- Ethnic Study of Aterosclerosis (MESA), evidenciou diametros diastolicos
diminuidos em pacientes com componente aumentado de obstrucdo aérea, medidos pela
ressonancia magnética (BARR et al.,2010).Em outro estudo, foram encontradas dimensdes
das camaras cardiacas diminuidas, ndo apenas por enfisema avancado, mas por um padréo de
hiperinsuflagdo pulmonar, que gera uma disfungdo diastolica em consequéncia de um
ventriculo rigido e n&o pelo aumento dos volumes diastdlicos finais (WATZ et al.,2010). Fato
este, de acordo com 0s nossos resultados, onde os valores de DDVE foram menores e 0

padrdo de HD mais grave no grupo DPOC, que apresentaram padrdo obstrutivo mais grave.

Os principais achados de imagem foram 86,7% de espessamento interlobulares,
nodulos e distorcdo arquitetural, bandas parenquimatosas, 80% de dilatacdo de traqueia, 60%
dilatagéo de brdnquios, enfisema paracicatricial 60%, enfisema parasseptal 46,7% e
opacidades em vidro fosco em 40%, sdo condizentes com 0s encontrados na literatura
(COSTA et al., 2013; ARMAS et al.,, 2012; MUNIZ et al., 2002). A apresentacdo dos
sintomas respiratorios de leve intensidade se deve provavelmente pela localizacdo das lesGes

pulmonares serem de padrao intersticial (COSTA et al.,2013).
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Os estudos que analisaram o padrdo respiratorio e a dessaturacdo de oxigénio durante
0 exercicio na DPOC evidenciaram a importancia do conhecimento dessas alteracGes para
otimizacdo do tratamento, com O2 suplementar, broncodilatadores e reabilitacdo pulmonar, a
fim de melhorar a capacidade funcional e diminuir o impacto na qualidade de vida. A resposta
de fibrose na PCM pulmonar é extensa e progressiva, a atuacdo em programas de cessacao de
tabagismo e reabilitacdo pulmonar precoce pode mudar o prognostico desses pacientes.
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8 CONCLUSAO

Os resultados encontrados indicaram que o padrdo respiratério e o grau de
dessaturacdo de oxigénio durante o exercicio ndo foram diferentes entre os grupos DPOC e
PCM pulmonar. A reposta de dessaturacdo de oxigénio durante o exercicio foi maior para o
DPOC, que apresentava um padrdo obstrutivo mais grave. Assim como a resposta de HD que
ocorreu mais acentuada no DPOC do que no PCM pulmonar. As variaveis de fr, Ti, Te, Ttot

nédo foram diferentes entre 0s grupos.

A andlise dos resultados corrobora a necessidade de maiores investigacGes para
avaliacdo do padrdo respiratorio e dessaturacdo de oxigénio nos portadores de PCM
pulmonar, de uma forma comparativa entre os varios tipos de exercicio TC6, cicloergdbmetro e
teste de esteira, propondo estratégias adicionais no aerea da reabilitacdo cardiopulmonar, a
fim de proporcionar melhor desempenho na capacidade funcional e qualidade de vida desses

individuos.



56

9 REFERENCIAS

ALIVERTI A; RODGER K; DELLACA R.L; STEVENSON N; MAURO A.L; PEDOTTI A,
CALVERLEY P.M.A. Effect of salbutamol on lung function and chest wall volumes at rest
and during exercise in COPD. THORAX,v.60,p.916-924,2005.

ALIVERTI A; MACKLEM P.T. The major limitation to exercise performance in CPOD is
inadequate energy supply to the respiratory and locomotor muscles. J ApplPhysiol, 105:749-
751, 2008.

ANTONIO C; GONCALVES A. P; TAVARES A. Doenca pulmonar obstrutiva cronica e
exercicio fisico. Revista Portuguesa de Pneumologia, v.16, n.4, Lisboa, Ago. 2010.

ANTUNES, F. P.; COSTA M. C. N; PAIM J. S; VIERA-SILVA L. M.; SANTOS C.A. S.T;
CRUZ A.A; BARRETO M.L. Trends in hospitalizations for respiratory diseases in Salvador,
Bahia State, Brazil, 1998-2009. Cad. saude publica, Rio de Janeiro, v. 28, n. 5, p. 869-877,
May. 2012. 2. BRASIL. Vigitel Brasil 2012: vigilancia de fatores de risco e protecdo

AMERICAN THORACIC SOCIETY, AMERICAN COLLEGE OF CHEST PHYSICIANS.
ATS/ACCP statement on cardiopulmonary exercise testing. Am J RespirCritCare Med, v.
167, n. 2, p. 211-277, Jan.2003?

ARMAS M; RUIVO C; ALVES R; GONGCALVES M; TEIXEIRA L. Pulmonary
paracoccidiodomycosis: A case report with high -resolution computed tomography
findings.Rev.Port.Pneumol,18 (4):190-193,2012.

ATS/ACCP. Statement on cardioplumonaryexrecisetestting. Am J RespirCrit Care
Med.2003

AZEVEDO K.R.S. Avaliacéo Funcional Pulmonar na DPOC. Pulmao, 22(2):24-29, 2013.

BALDI G.B; ALBUQUERQUE P.L.A; PIMENTA P.S; SALGE M.J; KAIRALLA AR;
CARVALHO R.R.C. A pilot study assessing the effect of bronchodilatador on dynamic
hyperinflation in LAM. Respiratory Medicine, v. 107, p1773-1780, Nov.2013.

BRASIL. Ministério da Saude. Doencas respiratorias cronicas. Brasilia: Ministério da Salde,
2010. (Cadernos de Atencdo Basica, n. 25) (Serie A. Normas e Manuais Técnicos).
BROOKS

BRASIL. Ministério da Salde. Portal da Saude. DATASUS. Brasilia, 2009. Disponivel em:
Disponivel em: < http:// wwwz2.datasus.gov.br// DATASUS/index. Acesso em: 24 abril 2014.

BRASIL. Vigitel Brasil 2012: vigilancia de fatores de risco e protecdo para doencas cronica
por inquérito telefénico vigitel. Brasilia: Ministério da Saude, 2013.Disponivel em: < http://
http://www.abeso.org.br/uploads/downloads/74/553a2473e1673. Acesso em: 3 julho 2015.


http://www.datasus2.gov.br/

57

BRASIL. Ministério da Saude. Plano de acGes estratégicas para o enfrentamento das doencas

crbnicas ndo transmissiveis, 2011-2022. Brasilia, 2011. Disponivel em: < http://
http://portal.saude.gov.br/portal/saude/ profissional/visualizar_texto.cfm=31877. Acesso em:
24 abril 2014,

CALVERELEY P.M.A. Exercise and dyspnea in COPD. Eur Respir Rev, 15:100, 72-79,
2006

CELLI B.R; COTE C.G; MARIN J. M; CASANOVA C; OCA M.M; MENDEZ R.A;PLATA
V.P; CABRAL H.J. The body-mass index, airflow obstruction, dyspnea, and exercise
capacity index in chronic obstructive pulmonary disease. England J Med, v.350, p 1005-
1012, Mar.2004.

CHRISTENSEN C.C; RYG M.S; EDVARDSEN A; SKIONSBERG O.H. Relationship
between exercise desaturation and pulmonary haemodynamics in COPD patients. Eur
Respir J, 24: 580 — 586, 2004.

CREUTZBERG E. Leptin in relation to systemic inflammation and regulation of the energy
balance.EurRespirMon, 24:56-67, 2003.

COUTINHO, Z.F., SILCA, D., LAZERA, M., PETRI, V., OLIVEIRA R.M., SABROZA,
P.C, WANKE, B., Paracoccidioidomycosis mortality in Brazil (1980- 1995). Cad Salde
Publica. 2002 seoct;18(5); 1441-54.

DOURADO V; TANNI S; VALE S; FAGANELLO M; SANCHES F; GODOY |I.
Manifestaces sistémicas na doenca pulmonar obstrutiva cronica. J Bras Pneumol, v.32,
p.161-71, 2006.

DOGRA A.C; GUPTA U; SARKAR M; PADAM A. Exercise - induced desaturation in
patients with chronic obstructive pulmonary disease on six — minute walk test. Lung, v.32 (4)
p.320-325,2015.

DPOC 2004. Il Consenso Brasileiro sobre Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica. J Bras
Pneumol, v.30, 5, nov. 2004

ERZINGER G.S; MASTOENI M.E; SILVA H.E. Avaliacdo da qualidade de vida dos
portadores de doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) associada ao desempenho
funcional. Rev.bras.Ci e Mov,20 (4): 46-53.

FARIAS G; MARTINS R. Qualidade de vida da pessoa com Doenc¢a Pulmonar Obstrutiva
Crbnica. Millenium, v.45, p.195-209, 2013.

FERNANDES A.C; BEZERRA P.A.M.O. Terapia nutricional na doenc¢a pulmonar obstrutiva
cronica e suas complicagdes nutricionais.J.Bras.Pneumol,32(5),2006.

FRISK B; ESPEHAUG B; HARDIE J. A; STRAND L. I; MOE-NILSSEN R; EGAN T. M.
L; BAKKE P. S; THORSEN E. Airway obstruction, dynamic hyperinflation, and breathing
pattern during incremental exercise in COPD patients. Physiological Reports, v.2 (2), 2014.



58

GAGNON P; GUENETTE J; LANGER D; LAVIOLETTE L; MAINGUY V; MALTAIS F;
RIBEIRO F; SAEY D. Pathogenesis of hyperinflation in chronic obstructive pulmonary
disease. International Journal of COPD, v.9, 187-201, 2014.

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease. COPD 2004 http:www.goldcopd.com

GRAVIER G; DELLIAUX S; DELPIERRE S; GUIEU R; JAMMES Y. Inter-individual
differences in breathing patterns at high levels of incremental cycling exercise in healthy
subjects.Respiratory Physiology & Neurobiology, v.189, 59-66, 2013.

GUENETTE, J. A.; WEBB, K. A.; O’'DONNELL, D. E. Does dynamic hyperinflation
contribute to dyspnea during exercise in patients with COPD? European Respiratory Journal,
v. 40, n. 2, p. 322-329, Aug. 2012.

GRUFFYDD-JONES K. GOLD guidelines 2011: primary care implications? Prim Care
RespirJ, 21(4): 437-441, 2012.

HARMON-WEISS S. Chronic obstructive pulmonary disease: nutrition management for older
adults [text on the Internet]. Washington, DC: Nutrition Screening Initiative; 2002.

HSU K.Y; LIN JR; LIN M.S; CHEN W; CHEN Y.J; YAN Y.H. The modified Medical
Research Council dyspnoea scale is a good indicator of health-related quality of life in
patientswith chronic obstructive pulmonary disease, Singapore Med J, 54(6): 321-327, 2013.

KESSLER R; FALLER M; FOURGAUT G; MENNECCIER B; WEINTZENBLUM E.
Predictive factors of hospitalization for acute exacerbation in a series of 64 patients with
chronic obstructive pulmonary disease. Am J RespirCrit Care Med 159(1):158-64, 1999.

LANG R.M; BADANO L.P; MOR-AVI L; AFILALO J; ARMSTRONG J; ARMSTRONG
A; ERNANDE L; FLACHSKAMPF F. A; FOSTER E; GOLDSTEIN S. A; KUZNETSOVA
T; LANCELLOTTI P; MURARU D; PICARD M.H; RIETZSCHEL E.R;RUDSKI L;
SPENCER K.T; TSANG W; VOIGT J.U.Recommendations for Cardiac Chamber
Quantification by Echocardiography in Adults: An Update from the American Society of
Echocardiography and the European Association of Cardiovascular Imaging, ASE
guidelines, Journal of the American Society ofEchocardiography, Vol. 28, Issue 1, p1-
39.e14,2015.

LOKKE A; LANGE P; SCHARLING H; FABRICIUS P, VESTBO J. Developing COPD: a
25 year follow up study of de general population. Thorax,61(11):935-9, 2006.

LOPES R.B; BRITO R.R; PARREIRAV.F. Padrdo respiratorio durante o exercicio — revisao
literaria. R.bras.Ci e Mov, 13(2):153-160, 2005.

MACNEE W. Pulmonary and systemic oxidant/ antioxidant imbalance in chronic
obstructivepulmonary disease. ProcAmThoracSoc, v.2 (1); 50-60, 2005.

MENEGHELO, R. S.; ARAUJO, C. G. S.; STEIN, R.; MASTROCOLLA, L. E;
ALBUQUERQUE, P. F.; SERRA, S. M. et al / Sociedade Brasileira de Cardiologia. Ill
Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia sobre Teste Ergométrico. Arquivos
Brasileiros de Cardiologia, v. 95, n. 5, supl.1, p. 1-26, 2010.



59

MENEZES, A. M. B.; JARDIM, J. R.; PEREZ-PADILLA, R.; CAMELIER, A;
NASCIMENTO, 0, HALLAL, P. C.
Prevalenceofchronicobstructivepulmonarydiseaseandassociatedfactors: the PLATINO study
in S&o Paulo, Brazil. Cadernos de SaudePublica, v. 21, n. 5, p. 1565-1573, set. /out. 2005.

MILLER, M. R.; HANKINSON, J.; BRUSASCO, V.; BURGOS, F.; CASABURI, R;;
COATES A. et al / A statement of the American Thoracic Society and European Respiratory
Society. Standardisationofspirometry. EuropeanRespiratoryJournal, v. 26, n. 2, p. 319-338,
2005.

MOITA B. C; CARDOSO J; COSTA R; REDONDEIRO R; GASPAR M. A Importancia da
Dispneia no diagnoéstico da Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica - uma analise descritiva de
uma Coorte Estavel em Portugal (Ensaio Clinico SAFE). Rev Port Pneumol, 17(3):131-138,
2011.

NARANJO J; CENTENO R.A; GALIANO D; BEAUS M. A nomogram for assessment of
breathing patterns during treadmill exercise,Br J Sports Med, 39:80-83, 2005.

NEDER, J. A.; ANDREONI, S.; PERES, C.; NERY, L. E. Reference values for lung
functiontests. 111. Carbon monoxide diffusing capacity (transfer factor).Brazilian Journal of
Medicaland Biological Research, v. 32, n. 6, p. 729-737, June 1999.

NEDER J.A; NERY L.E; CENDON FILHA S.P; FERREIRA I.M; JARDIM J.R.
Reabilitacdo pulmonar: fatores relacionados ao ganho aer6bio de pacientes com
DPOC.JPneumol,23(3):115-23. 20, 1997.

NEDER J A; CORSO S. D; MALAGUTI C; REIS S; DE FUCCIO M.B; SCHMIDT H,;
FULD J.P; NERY L.E. The pattern and timing of breathing during incremental exercise: a
normative study. Eur Respir J, 21: 530-538,2003.

O’DONNELL D.E; WEBB K. A. Exertional breathlessness in patients with chronic airflow
limitation. The role of lung hyperinflation. Am J Respir Crit Care MedVol. 148, n 5, pp.
1351-1357,1993.

O’DONNELL D. E.; REVILL S. M.; WEBB K. A. Dynamic hyperinflation and exercise
intolerance in chronic obstructive pulmonary disease. Am J Respir Crit Care Med, v. 164,
n. 5, p. 770-7,2001.

O’DONNELL D.E; GUENETTE J.A; MALTAIS F; WEBB K. Decline of resting
inspiratorycapacity in COPD.CHEST,141(3):753-762,2012.

O’DONNELL D.E; NEDER J.A; ELBEHAIRY A.F. Physiological impairment in mild
CPOD.Respiology, 21,211-223, 2016.

OLIVEIRA R.B; VIANNA L.C; RICARDO D.R;ALMEIDA M.B; ARAUJO C.G.S.
Influence of different respiratory maneuvers on exercise-induced cardiac vagal inhibition.
Eur J ApplPhysiol, 97(5):607-12, 2006.



60

ORA J; JENSEN; O’DONELL D. E. Exertional dyspnea in chronic obstructive pulmonary
disease: mechanisms and treatment approaches.Curr.Opin.Pulm.Med, 16(2):144-9, 2010.

PALANGE, P; WARD, S. A.,; CARLSEN, K. H.; CASABURI, R.; GALLAGHER C. G;;
GOSSELING, R.; Recommendations on the use of exercises testing in clinical practice. Eur
Respir J, v. 29, p. 185-209, 2007

PANIAGO A.M; AGUIAR J.I; AGUIAR E.S; CUNHA R.V; PEREIRA G.R; LONDERO
A.T. Paracoccidioidomicose: estudo clinico e epidemioldgico de 422 casos observados no
Estado do Mato Grosso do Sul. RevSocBrasMed Trop. 2003;36(4):455-459.

PARREIRA V. F; BUENO C. J; FRANCA D.C; VIEIRA D. S. R; PEREIRA D. R; BRITTO
R.B.Padrdo respiratorio e movimento toracoabdominal em saudaveis. RevBrasFisioter.
14(5):411-6,2010.

PEREIRA, C. A; NEDER, J. A. DIRETRIZES PARA TESTES DE FUNQAO PULMONAR.
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Jornal BrasileirodePneumologia, v. 28,
supl. 3, 2002.

PINTO M.T; PICHON-RIVIERE A; BARDACH A. Estimativa da carga do tabagismo no
Brasil: mortalidade, morbidade e custos. Cad. SaudePublica, Rio de Janeiro, 31(6):1283-
1297, jun, 2015.

QASEEM A.; WILT T. J; WEINBERGER S.E; HANANIA N. A; CRINER G; MOLEN T.V;
MARCINIUK D.D; DENBERG T;SCHUNEMANN H; WEDZICHA W; MACDONALD R;
SHEKELLE P. Diagnosis and Management of Stable Chronic Obstructive Pulmonary
Disease: A Clinical Practice Guideline Update from the American College of Physicians,
American College of Chest Physicians, American Thoracic Society, and European
Respiratory Society. Annals of Internal Medicine, v155 (3), Aug. 2011.

QUEIROZ-TELLES F; ESCUISSATO D.L. Pulmonary Paracoccidioidomycosis. Semin
Resp Crit Care Med, 32(6), 2011.

RABE K.F; HURD S; ANZUETO A; BARNES P.J; BUIST S.A; CALVERLEY P;
FUKUCHI Y; JENKIS C; RODRIGUEZ-ROISIN R; VAN WEEL C; ZIELINSKI J. Global
strategy for the diagnosis management , and prevention of chronic obstructive pulmonary
disease : GOLD executive summary . Am J Respir Crit Care Med, 176:532-555 (2007).

RESTREPO A; BERANRD G; CASTRO C.C; AGUDELO CA; TOBON A.M. Pulmonary
Paracoccidiodomycosis.SeminRespCritCareMed, 29(2): 182-97, 2008.

RUFINO R; COSTA C.H. Cem anos do Teste de Difusdo ao Monoxido de Carbono nas
Doencas Pulmonares. Pulméo Rio de Janeiro,24(1):28-32,2015.

SANTOS W. A; SILVA B. M; PASSOS E. D; ZANDONADE E; FALQUETO A.
Associacdo entre tabagismo e paracoccidioidomicose: um estudo de caso-controle no Estado
do Espirito Santo, Brasil. Cad. Saude Publica, v.19(1):245-253, Rio de Janeiro, jan- fev,
2003.



61

SCHRAMM J.M.A; OLIVEIRA A.F; LEITE I.C; VALENTE J.G; GADELHA A.M.J;
PORTELA M.C; CAMPOS M.R. Transicao epidemioldgica e o estudo de carga de doenca do
Brasil.Ciénc.saude coletiva, vol.9, no.4 Rio de Janeiro oct /dec, 2004.

SHIKANAI-YASUDA M.A; TELLES F.Q; MENDES R.P; COLOMBO A.R; MORETTI
M.A. Consenso de paracoccidioidomicose. Rev Soc Bras Med Trop, 39:297-3102006.

SIN D. D; MAN S.F. Skeletal muscle weakness, reduced exercise tolerance, and COPD: is
systemic inflammation the missing link?Thorax, 61:1-3,2006.

SILVA e SILVA C.M; JESUS J. G. R; CUNHAE. F. S; SOUZA-MACHADO A. Avaliagéo
da atividade de vida diaria no paciente com Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC).
Rev. Ciénc. Méd. Biol., Salvador, v. 14, n. 3, p. 267-273, set./dez. 2015

TAKABATAKE N; NAKAMURA H; ABE S, INOUE S; HINOT; SAITO H. The
relationship between chronic hypoxemia and activation of the tumor necrosis factor alpha
system in patients with chronic obstructive pulmonary disease.Am J RespirCritCareMed,
161(4 Pt 1):1179-84, 2000.

URSO R. P; SILVA-CAVALCANTE M. D; CORREIA-OLIVEIRA C; BUENO S;
DAMASCENO M.V; LIMA-SILVA A. E; BERTUZZI. Metabolismos latico e alatico da
capacidade anaerobia. RevBrasCineantropom Desempenho Hum, 15(5):616-627, 2013.

VALDERRAMAS S; CAMELIER A. A; SILVA A. S; MALLMANN R; DE PAULO H.K,
ROSA F.W. Reprodutibilidade da versdo brasileira da escala de gravidade da fadiga e sua
correlagdo com fungéo pulmonar, dispneia e capacidade funcional em pacientes com DPOC. J
Bras Pneumol, 39(4):427-433, 2013.

VESTBO, J.; HURD, S. S.; AGUSTI, A. G.; JONES, P. W.; VOGELMEIER, C,
ANZUETO, A.; BARNES, P. J.; FABBRI, L. M.; MARTINEZ, F. J.; NISHIMURA, M
STOCKEY, R. A.; SIN, D. D.; RODRIGUEZ-ROISIN, R. Global strategy for the diagnosis,
management, and prevention of chronic obstructive pulmonary disease: GOLD executive
summary. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, v.187, n. 4, p.
347-365, Feb. 2013.

WANKE B; AIDE M.A. Paracoccidiodmicose. J.BrasPneumol, 35(12), 2009.
WATZ H; WASCHKI B; MEYER T; KRETSCHMAR G; KIRSTEN A; CLAUSSEN M;
MAGNUSSEN H. Decreasing cardiac chamber sizes and associated heart dysfunction in

COPD . CHEST, 138(1): 32 -38, 2010.

YASUMA F; HAYANO J. Respiratory sinus arrhythmia: Why does the heartbeat
synchronizewith respiratory rhythm? Chest, 125(2):683-90. 22, 2004.



APENDICE

FLUXOGRAMA DO PROJETO

GRUPO 1

PCM pulmonar (n = 15)

(8 ) \_

GRUPO 2

DPOC (n=15)

>

62

12 visita: TCLE; Anamnese e exame
fisico;Espirometria; Classificagdo GOLD;
Questionario mMMRC

28 visita: Teste DCLO; Familiarizagdo com

a esteira e com a mascara do TCP
incremental; Treinamento da Cl e
conhecimento da escala de BORG

J

3 visita :

Ecodopplercardiograma
transtoracico e TCP incremental

/
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Analise comparativa do padrao respiratorio e dessaturacdodurante o exercicio entre PCM pulmonar e DPOC ( ) DPOC ( )PCM

DATA: / / ID ESPIROMETRIA PRE-EPOS-BD (_/ /[ ):
Nome: ]

PRE-BD: VEF1= CVF VEF1/CVF=
prontuario: DN: _ [ /___ | pos-BD: VEF1= CVF= VEF1/CVF=
Idade:_ _anos TCLE ()  Peso: Kg Altura:

cm IMC: Kg/m2 TESTEDE DIFUSAO DO MONOXIDO DE CARBONO(_/_ /)

TABAGISMO - Inicio:____anos Término:___anos
FAMILIARIZACAO ESTEIRA:

Tipo: cigarro() palha () charuto () cachimbo ()
TESTE INCREMENTAL (_/ [/ ):
Quantidade: /dia DPOC- Inicio:___anos

Incremento= 0,3 Km/h () 0,5() 0,8 ()

PCM- Inicio Tto/ Término
PA rep= mmHg PA pico= mmHg ClI repouso: ClI pico:
MRC: PATOLOGIAS:
Duragéo= min sVel pico= km/h Distancia: m
MEDICAMENTOS: Sat O2inicio___ % /pico=___ % /recup____ %
BORG: Rr MMII rep /IR__MII__/R__MII__/R__MI /R__MII /R__MII /R__MII /
ECOCARDIOGRAMA (/| /_): R_MI__/R_MIl__/R_MIl__/R_MI__/R_MIl__/R_MIl__/R_MI__/R_MNI__|
R_MI__/R_MIl__/R_MI__/R_MI__/R_MIl__/R_MIl__/R_MIL__/R_MN__|
TC de Torax (__/_/ ):
R___ Ml /R__MII /R__ Ml / R pico___ M1 pico /
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ANEXO 1

A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Convidamos o(a) Sr(a) para participar de uma pesquisa intitulada “Anélise
comparativa do padrdo respiratorio e dessaturacdo de oxigénio durante o exercicio entre
portadores de Paracoccidioidomicose Pulmonar e Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica.” O
(A) Sr (a) precisa decidir se quer participar ou ndo. Por favor, ndo se apresse em tomar a
decisdo. Leia cuidadosamente 0 que se segue e pergunte ao responsavel pelo estudo qualquer
duvida que o(a) Sr(a) tiver. Esta pesquisa esta sendo conduzida pelos pesquisadores Selma
Guimardes Ferreira Medeiros e Paulo de Tarso Guerrero Miller e colaboradores, médico
Leandro Goelzer e, fisioterapeuta Rodrigo Koch do Hospital Universitario.A finalidade desta
pesquisa € analisar o grau de comprometimento da sua doenca pulmonar através de testes de
espirometria, teste de difusdo (exames do sopro) que avalia seu padrdo respiratério em
repouso e o teste de realizar esfor¢o de caminhada em esteira com mascara, para avaliagdo da
sua capacidade fisica e cardiopulmonar durante o exercicio fisico. Neste estudo, serdo
convidados 15 participantes que apresentam doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC)
isolada e 15 participantes portadores de Paracoccidioidomicose (PCM) pulmonar, na faixa
etaria de 40 a 75 anos, de ambos 0s sexos, tabagistas e/ou ex- tabagistas, que serdo divididos
em 2 grupos.Serdo incluidas nesta pesquisa portadores de PCM pulmonar que se encontrem
estabilizados de sua doenca por pelo menos 6 meses e portadores de DPOC que nédo
apresentaram nenhuma crise de exacerbacdo nos ultimos 30 dias e deverdo manter 0 uso de
suas medicacOes rotineiras. Nao poderdo participar dessa pesquisa, as pessoas que tenham
dificuldade em realizar espirometria (exame do “sopro”), que tenham bronquios dilatados ou
outra doenga pulmonar como asma e tuberculose, doengas reumaticas, insuficiéncia cardiaca
ou diabetes melitus (DM), e que apresentem deformidades fisicas que impecam a realizacao
de exercicios fisicos em esteira rolante.OSr (a) sera convidado (a) a realizar 3 visitas. A
primeira visita serd de entrevista, realizacdo de exame médico e resposta ao questionario
clinico de sua condicao pulmonar e realizacdo da espirometria (exame do sopro), analise dos
prontuarios durante a consulta de rotina no Hospital Dia EsterinaCorsini € no ambulatério de
Pneumologia do Hospital Universitario da Universidade Federal, para avaliacdo dos exames
laboratoriais e de imagem realizados previamente, como Raio X de térax e Tomografia
computadorizada de térax, a fim de avaliar o grau de sequela pulmonar que possui. A segunda
visita sera de realizagdo do teste de difusdo (exames do “sopro”), ¢ o treinamento da técnica
de respiracdo durante o teste da esteira com méscara além da familiarizacdo de como se andar
na esteira e 0 conhecimento da escala de BORG, que mede o nivel do seu cansaco, durante o
teste da esteira. Na terceira visita, o (a) Sr(a) o teste de exercicio em esteira com uma mascara
(Teste de Exercicio Cardiopulmonar) realizado no laboratério de Pneumologia.Neste teste o
pesquisador aumentard a velocidade do aparelho progressivamente, até o seu limite de
cansaco da respiragdo ou das pernas.O0 exame de teste de exercicio em esteira rolante
envolvem certos riscos e eventos, como crises de broncoespasmo (chiado) com falta de ar,
taquicardia (aceleracdo do pulso), e uma possivel elevacdo da pressdo arterial, alem do
esperado para o exercicio fisico e/ ou alteragdes do ritmo cardiaco, os quais serdo detectados
pelo eletrocardiograma e exame clinico.

Assinatura do Pesquisado Assinatura do Pesquisador
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Além da possibilidade de ocorrer uma parada cardiaca, situacao gravissima e extrema,
mas de ocorréncia rarissima. Ocorrendo qualquer um desses riscos o pesquisador, levara a
interrupcdo imediata do exame, e, sendo necessario, serdo aplicados medicamentos como
inalacdo, medicamentos para normalizar o ritmo cardiaco por via venosa para 0 para 0O
tratamento de eventual complicacdo, pois o laboratério dispbe de todos os recursos de
tratamento (com todos os recursos de reanimacéo, como desfibrilador, medicamentos para seu
pulmdo e coracdo e macas).Em caso de necessitar de internacdo, numa eventualidade de
emergéncia, o atendimento serd realizado no Hospital Universitario que dispde de pronto
socorro, a menos de 200 metros, com maqueiros, transporte e remocdo adequada, e as
despesas deste atendimento ocorrerdo dentro do sistema SUS, ao qual € vinculado o Hospital
Universitario.O principal beneficio desta pesquisa é realizar a analise de como seu pulméo
reage durante o esforgo fisico e comparar essa resposta nos dois grupos, para otimizagdo do
seu tratamento e reabilitacdo pulmonar, para melhorar a capacidade ao realizar as atividades
do seu cotidiano de vida. O Sr (a) sera notificado (a) dos aspectos mais importantes do estudo
apos sua conclusdo e podera inteirar-se do estado geral de sua saude respiratoria durante o
exame. Havera sigilo nos dados coletados da pesquisa e somente os pesquisadores poderao
acessar seus resultados. Sera criado um banco de dados das informacBes coletadas e o0s
resultados por um periodo de 10 anos e que poderdo ser utilizadas para futuras pesquisas. O
S(a) sera comunicado (a) do surgimento de informacGes significativas sobre qualquer nova
informacdo que possa modificar a sua vontade em continuar participando da pesquisa. Sua
participacdo no estudo é voluntaria. O Sr(a) pode escolher ndo fazer parte do estudo, ou pode
desistir a qualquer momento, ndo havendo prejuizo em seu tratamento médico na instituicéo.
O Sr (a) nao perdera qualquer beneficio ao qual tem direito, mesmo se for excluido por nédo
alcancar alguma meta do estudo. A participacdo do Sr (a) nesta pesquisa ndo lhe trara nenhum
custo maior além do transporte até o Hospital Universitario, bem como ndo havera ganho
financeiro em participar desta pesquisa. O Sr (a) nao serd proibido de participar de novos
estudos. O Sr(a) podera ser solicitado a sair do estudo se ndo cumprir 0s procedimentos
previstos ou atender as exigéncias estipuladas.Para perguntas ou problemas referentes ao
estudo ligue para Selma Guimaraes Ferreira / Paulo de Tarso Guerrero Miiller /pesquisadores
responsaveis, telefones celular (067)9984-6200 e/ou fixo (67)3345-3149.Para perguntas sobre
seus direitos como participante na pesquisa chame o Comité de Etica em Pesquisa com Seres
Humanos UFMS, no telefone (067)3345-7187, conforme resolucdo 466/2012.Este termo de
consentimento sera dispensado em duas vias assinadas pelo Sr (a) e pelo pesquisador, e uma
via sera entregue ao Sr (a).Declaro que li e entendi este formulario de consentimento e todas
as minhas duvidas foram esclarecidas e que sou voluntério a tomar parte nesta pesquisa.

Assinatura do Pesquisado Assinatura do Pesquisador
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