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RESUMO

A hiperinsuflacdo dindmica (HD) é considerada um importante contribuinte para a
sensacao de dispnéia e interrupgcao do esforgo fisico em pacientes portadores de
doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC). Diversas estratégias sao testadas para
tentar amenizar a HD e, frequentemente, utiliza-se a capacidade inspiratéria (Cl)
para avaliar esse efeito. Os objetivos deste estudo foram verificar a presenca de HD
através da pletismografia logo apds a suspensao do exercicio e avaliar os efeitos da
pressao expiratoria positiva em via aérea (EPAP) na HD em pacientes portadores de
DPOC submetidos ao exercicio. Foram incluidos portadores de DPOC moderada a
muito grave, de ambos os sexos, considerados capazes de realizarem o teste de
esforco. Todos os participantes submeteram-se a mensuragao de fluxos expiratérios,
volumes e capacidades pulmonares, além da analise de difusdo dos gases através
da pletismografia. Essas medidas foram feitas antes e apdés o uso do
broncodilatador. A seguir utilizou-se um protocolo de exercicio submaximo e nova
prova de funcdo pulmonar era realizada imediatamente apds o esforco fisico para
avaliar a presenca de hiperinsuflagdo, ainda sob efeito do broncodilatador. Os
pacientes que apresentaram sinal de HD na pletismografia foram convidados a
retornar apds 48 horas para repetir o mesmo protocolo de estudo, porém com uso de
mascara de EPAP durante o exercicio. Os pardmetros de funcdo pulmonar foram
analisados e comparados nos diferentes momentos e entre os protocolos. A amostra
foi composta inicialmente por 46 pacientes, com média de idade de 65+8,5 anos,
sendo 32 (70%) do sexo masculino, 25 (54%) com doenca em estagio IV. Do total,
17(37%) apresentaram HD na pletismografia realizada apds o teste de exercicio.
Apods o exercicio, observou-se diferenga significativa entre pacientes com e sem HD
apenas nas variaveis: Cl (p<0,0001), CI/CPT (p=0,001), CRF/CPT (p=0,002). O uso
da EPAP durante o exercicio aplicado em 17 pacientes com HD nao alterou de
maneira significativa a capacidade pulmonar total (CPT; p=0,64), a capacidade
residual funcional (CRF; p=0,09) e o volume residual (VR; p=0,10) quando
comparado aos Vvalores obtidos apods exercicio sem EPAP. Entretanto na

comparagao da Cl observou-se uma menor perda de Cl (p=0,02) com o uso da



mascara. Verificou-se diferenga significativa na comparagao da relagao CI/CPT antes
€ apos o exercicio em cada protocolo, ambos apresentando uma queda do valor com
o exercicio. Na comparagao entre protocolos observou-se diferenga significativa
(p=0,01), representado uma queda menor da relagdo CI/CPT no protocolo com
EPAP. Também se observaram relagbes VR/CPT e CRF/CPT significativamente
menores (p=0,03) apds o exercicio com EPAP em relacdo ao exercicio isolado.
Conclui-se que 37% dos 46 pacientes apresentaram HD, detectada através da
reducdo da Cl e da sua relagcdo com a CPT, quando avaliados imediatamente apds o
teste de exercicio através da pletismografia. O uso da EPAP através de mascara
facial reduziu a HD em teste de exercicio submaximo, observado através da reducgao
significativa da queda da Cl e da relagdao CI/CPT, e pela menor alteracdo das
relacées VR/CPT e CRF/CPT.

Palavras-Chave: Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica. Hiperinsuflagdo Dinamica.

Pressao Expiratdria Positiva.



ABSTRACT

Dynamic hyperinflation (DH) contributes substantially to the sensation of dyspnea and
the interruption of physical exercise in patients with chronic obstructive pulmonary
disease (COPD). Several strategies have been tested to mitigate DH, and inspiratory
capacity (IC) is often used to measure it. The purpose of this study was investigate
the presence of DH immediately after exercise interruption using plethysmography
and to evaluate the effects of expiratory positive airway pressure (EPAP) on DH of
patients with COPD that underwent a exercise test. The study enrolled men and
women with moderate to very severe COPD who were able to perform a exercise
test. All participants underwent measurement of expiratory flows, volumes and lung
capacities, and gas diffusion using plethysmography before and after the use of
bronchodilators. A submaximal exercise test and repeated pulmonary function tests
were conducted immediately after physical exercise to evaluate hyperinflation, still
under the effect of the bronchodilator. The patients with DH according to
plethysmography were invited to return 48 hours later to repeat the same protocol
using an EPAP mask during exercise test. Pulmonary function parameters were
analyzed and compared at the different time points and between the two tests. The
sample consisted of 46 patients whose mean age was 65+8.5 years; 32 (70%) were
men, and 25 (54%) had stage IV disease. Plethysmography performed after the
exercise test revealed DH in 17 (37%) participants. After exercise, there was a
significant difference between patients with and without DH only in IC (p<0.0001),
IC/TLC (p=0.001), and FRC/TLC (p=0.002). The use of EPAP during exercise in 17
patients with DH did not significantly change total lung capacity (TLC; p=0.64),
functional residual capacity (FRC; p=0.09), or residual volume (RV; p=0.10) when
compared with the values obtained after exercise without EPAP. However, there was
a lower loss of IC (p=0.02) in the EPAP mask group. There was a significant
difference in IC/TLC before and after the exercise in each test, and both groups had a
decrease in this value after exercise. The comparison between groups revealed a
significant difference (p=0.01) and a smaller decrease in the IC/TLC ratio in the EPAP
group. Moreover, significantly lower RV/TLC and FRC/TLC (p=0.03) were found after
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exercise with EPAP than after exercise alone. Of the 46 study patients, 37%
developed DH, detected by a reduction in IC and in IC/TLC when evaluated
immediately after exercise test using plethysmography. The use of EPAP delivered
by face mask reduced DH in submaximal exercise tests, indicated by a significant
reduction in IC and IC/TLC decreases and smaller changes in RV/TLC and FRC/TLC.

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Dynamic Hyperinflation.
Expiratory Positive Pressure
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1. INTRODUGAO

A doencga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é caracterizada pela presenca
de obstrucido crbénica das vias aéreas, com aumento da resisténcia a expiracao,
levando a manifestagdes clinicas variaveis, geralmente incluindo dispnéia, tosse e
expectoragdo cronicas (1). As medi¢des relacionadas a fungéo pulmonar costumam
refletir essa obstrugcao das vias aéreas, seja por muco excessivo na luz do brénquio,
ou espessamento da sua parede por alteragdes inflamatérias, ou perda da tracao
radial da via aérea (2,3).

Na DPOC, o volume expiratério forgado no primeiro segundo (VEF1) esta
reduzido e as vias aéreas fecham-se prematuramente em um volume pulmonar
anormalmente alto resultando em um volume residual (VR) aumentado (1). Todas
essas alteragcbes determinam uma limitagdo na tolerancia aos exercicios fisicos e,
conseqlientemente, as atividades da vida diaria. E possivel observar uma fraqueza
muscular generalizada (4,5).

Uma grande desvantagem na mecanica ventilatéria ocasionada pela
hiperinsuflagdo pulmonar também é observada nesses pacientes. Estudos recentes
tém relatado a importancia ndo apenas da hiperinsuflagdo pulmonar estatica, mas
também da dinamica (6-9).

A hiperinsuflagdo dindamica (HD) é o aumento do VR provocado pela atividade
fisica, que ocorre provavelmente & diminuicido do volume minuto expirado. E
causada pelo aumento do espaco-morto e pela diminuicdo do tempo e do fluxo
expiratério devido ao colapso precoce das vias aéreas (10). O’'Donnell et al. (2002)
concluiram que a tendéncia de reter CO, durante o exercicio em pacientes com
DPOC reflete a dificuldade expiratéria e tem como resultado a HD e a diminuicdo da
capacidade de troca gasosa. Como consequéncia este paciente apresentara
dispnéia crescente e queda da saturagdo de oxigénio, comprometendo o seu
desempenho e resisténcia durante a atividade fisica (11).

Estudos tém mostrado que pacientes com DPOC desenvolvem HD durante
teste incremental (12-15). A HD também pode ser observada apds a realizagédo de

exercicios simples como o teste da caminhada dos seis minutos (TC6min) ou
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atividades de vida diaria (16,17). Essa alteragao é facilmente percebida através da
redugao da capacidade inspiratéria (Cl). Acredita-se que a capacidade para exercicio
de pacientes que apresentam limitacdo ao fluxo expiratério no repouso, depende da
magnitude da CI (4,9,11,19). Apds diversos estudos sobre o tema, Ferguson (2006)
demonstrou que a limitacdo do fluxo expiratério e a diminuicao da Cl devido a HD
sao os principais fatores de predicdo da tolerdncia ao exercicio nos pacientes
portadores de DPOC (10).

O papel da HD como fator da limitagdo ao exercicio nas doencas obstrutivas
cronicas ainda necessita de maiores esclarecimentos. A verificagdo da HD em
pacientes com DPOC ¢é importante por ser considerada o principal fator de limitagcao
ao exercicio fisico e sua quantificagdo pode ser utilizada no monitoramento de um
tratamento mais efetivo.

Entre as opgdes terapéuticas para minimizar a HD nos pacientes com DPOC,
0 uso de broncodilatador e a cirurgia redutora de volume sdo estratégias bem
conhecidas (20-25). Outra forma de amenizar essa dispnéia ao exercicio pode ser o
uso de pressdao expiratoria positiva, demonstrado através dos estudos com
ventilagdo mecanica nao-invasiva.

A pressao expiratoria positiva na via aérea (EPAP) é um recurso
fisioterapéutico que, ao oferecer uma resisténcia nas vias aéreas na fase expiratoria
auxilia no aumento do tempo expiratério, sendo utilizado principalmente como
técnica para expansdo pulmonar. Ha relatos de beneficios na redugdo do
aprisionamento de ar durante as exacerbagbes do paciente com DPOC ou asma (26-
28). A EPAP pode ser utilizada com interfaces como mascara facial ou bucal
associado ao clipe nasal. Entretanto, a definicado do limiar pressoérico ideal ainda é
discutivel. Fink, em estudo de revisdo sobre o tema, aponta valores proximos a 10
cmH;0, sem qualquer alusdo a sua aplicagdo em pacientes com DPOC durante o
exercicio fisico (28). Por se tratar de um equipamento que oferece uma pressao
positiva na via aérea, a comprovagao de seu beneficio durante o exercicio fisico
seria uma maneira de disponibilizar um recurso terapéutico de facil acesso e baixo
custo para reduzir a HD nos pacientes portadores de DPOC. Atualmente a unica
forma encontrada na literatura de aplicagéo de presséao positiva para amenizar a HD

é através da ventilacdo ndo-invasiva.
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2. REVISAO DA LITERATURA

2.1. DOENGA PULMONAR OBSTRUTIVA CRONICA

2.1.1. Conceito

A doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é caracterizada pela redugao
dos fluxos expiratérios, avaliados através da reducado na relagdo espirométrica
volume expiratério forcado no primeiro segundo pela capacidade vital forgada
(VEF4/CVF) (1, 10).

Atualmente a DPOC é considerada uma doencga prevenivel e tratavel, com
alguns efeitos significantes extra-pulmonares, que podem contribuir para a gravidade
em casos especificos (5). O componente pulmonar é caracterizado por limitacdo ao
fluxo aéreo que nado é completamente reversivel e estd normalmente associado a
uma resposta inflamatoéria anormal dos pulmdes a particulas ou gases nocivos. Essa
limitagdo cronica do fluxo aéreo caracteristica da DPOC é causada por um conjunto
de doencga de pequena via aérea (bronquiolite obstrutiva) e destruicdo parenquimal
(enfisema pulmonar). As contribuigdes relativas de cada uma dessas alteragdes varia
individualmente (1,3).

A DPOC tem uma historia natural e nem todos os individuos seguem o mesmo
curso. Contudo, geralmente € uma doenga progressiva especialmente se ha
exposi¢cao continua do paciente a agentes nocivos. O impacto da DPOC em um
paciente depende da gravidade dos sintomas (especialmente dispnéia e diminuigao
da capacidade ao exercicio), de efeitos sistémicos e de qualquer co-morbidade que o
paciente possa ter, e ndo apenas do grau de limitagdo ao fluxo aéreo (29).

Existe um grande esforgco em uniformizar a definicdo de DPOC. Entretanto, ela
continuava diversificada nos consensos e diretrizes publicados pelas diversas
sociedades médicas do mundo. Dentre esses documentos relacionados a DPOC, os
mais importantes no nosso meio sdo os seguintes: American Thoracic Society (ATS),
European Respiratory Society (ERS) (30), British Thoracic Society (BTS) (31),
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Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (SBPT)(3) além do documento
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) (1).

Muitas definicbes prévias de DPOC enfatizavam os termos enfisema e
bronquite crénica, os quais ndo sao incluidos atualmente na definicdo usada no
documento GOLD. Enfisema, ou destrui¢cdo da superficie de troca gasosa do pulméao
(alvéolo), € um termo patoldgico que freqlientemente € usado na clinica para
descrever apenas uma das varias anormalidades estruturais presentes em pacientes
com DPOC. Bronquite crbnica, ou presenca de tosse com produgao de escarro por
pelo menos 3 meses e a cada 2 anos consecutivos, permanece como um termo util
clinica e epidemiologicamente. Contudo, isso nao reflete o impacto maior da
limitacdo na morbidade e mortalidade em pacientes com DPOC. Também é
importante considerar que a tosse e a produgdo de escarro podem anteceder o
desenvolvimento de limitagcdo ao fluxo aéreo. Mas, de modo oposto, alguns
pacientes desenvolvem limitagdo ao fluxo aéreo sem tosse crénica ou producao de
escarro. Portanto, os pacientes diagnosticados com DPOC podem apresentar essas

manifestagdes em graus extremamente variaveis (1).

2.1.2. Epidemiologia

A DPOC ¢é uma doencga altamente prevalente que tem um grande impacto na
qualidade de vida dos pacientes e seus familiares, além de provocar a morte de
milhdes de pessoas em todo o mundo. Segundo o GOLD, a prevaléncia mundial da
DPOC para todas as idades, em 2002, foi estimada em 11,6/1000, em homens, e
8/1000 em mulheres (32).

A DPOC possui um grande impacto econémico em nosso pais e no mundo.
Em 2004, aproximadamente 191 mil pacientes com o diagnoéstico de DPOC (CID-10:
bronquite crénica, enfisema e outras doencgas pulmonares obstrutivas crdnicas)
foram internados no Sistema Unico de Saude (SUS). A mortalidade por essa doenca
no Brasil alcanga 30 mil pacientes por ano, classificando-a como a 5% causa de morte

no pais (33). Segundo o Banco Mundial, se ndo forem tomadas medidas para
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prevencao e controle da DPOC, em 2020 essa enfermidade ocupara a 52 colocagcao
no ranking que avalia o impacto das doengas na vida dos pacientes (5).

Mas, mesmo com os significativos avangos no entendimento e no manejo da
DPOC, ela ainda permanece apenas marginalmente tratavel. E subdiagnosticada e
subtratada, resultando em subestimagcdao do seu impacto. Se a DPOC fosse
precocemente detectada, intervengdes em comportamentos de risco, especialmente
o habito de fumar, poderiam prevenir a deteriorizagdo da fungdo pulmonar (2). Em
importante estudo publicado em 1977 foi demonstrado o comportamento do volume
expiratorio forcado no primeiro segundo (VEF{) com o avancar da idade em
individuos que nunca fumaram, fumantes regulares que pararam aos 45 anos e aos
65 anos. Estimou-se que a perda seja de aproximadamente 50ml/ano para fumantes
e 20-30ml para ex-fumantes (34). Em 2005, foi publicado um estudo desenvolvido no
Leste Europeu envolvendo 2647 pessoas com idade entre 20 e 44 anos submetidas
a questionarios para avaliagdo de sinal e sintoma respiratério, além de provas de
funcdo pulmonar. O objetivo do estudo era avaliar a associagado independente do
tabagismo com sintomas respiratérios e fungdo pulmonar em adultos jovens. Seus
achados reforcam o estudo anterior, pois relata a associacido entre a quantidade de
fumo e o surgimento de sintomas e doengas pulmonares. Os piores e mais
significativos valores sempre foram observados nos tabagistas pesados (35).

A prevaléncia da DPOC € mais alta em paises onde o tabagismo ainda é
muito freqliente. Estudos prévios comprovaram o fumo como o principal fator de
risco para a doenga (2,36-40). Sabe-se que seu efeito é de dose-resposta, ou seja,
quanto maior a quantidade de cigarros fumados na vida, maiores serdo as chances
de adquirir a doenga. Além do conhecimento de que ha maior queda de fungao
pulmonar em pacientes com DPOC que continuam fumando em comparagao
aqueles que param de fumar, percebe-se que sua interrupgao melhora o progndstico
(41).

Dois grandes estudos epidemiol6gicos, nos quais o diagnostico de DPOC foi
estabelecido usando espirometria, avaliaram a prevaléncia da doenga em 2005. Em
um estudo de base populacional na Coréia envolvendo 9243 sujeitos, Kim e
colaboradores relataram que a prevaléncia de DPOC, determinada pelos critérios

estabelecidos pelo documento GOLD, foi de 17,2% entre sujeitos com mais de 45
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anos de idade. Esse valor aumenta conforme aumenta a idade, especialmente em
homens, naqueles que apresentam um indice tabagico de 20 magos-anos e sujeitos
de baixa renda. Na maioria dos individuos com DPOC encontrou-se um grau de
doenga de leve a moderado (VEF{ > 50%) e apenas uma minoria dos sujeitos foi
previamente diagnosticada e recebia tratamento adequado (42).

O Projeto Latino-Americano de Investigagdo em Obstru¢do Pulmonar
(PLATINO), considerado o estudo epidemiolégico mais importante realizado na
América Latina sobre o tema, foi conduzido por Menezes e colaboradores que
estudaram 5 cidades metropolitanas (Sao Paulo, Brasil; Cidade do México, México;
Montevidéu, Uruguai; Santiago, Chile; Caracas, Venezuela). Nesse estudo foram
avaliados mais de 5300 individuos e a prevaléncia da DPOC nos paises estudados
variou de 7,8% no México a 19,8% no Uruguai. No Brasil, avaliado através da cidade
de Sao Paulo, a taxa encontrada foi de 15,8% com intervalo de confianga de 95%
entre 13,5 a 18,1%. A maioria dos pacientes encontrava-se nos estagios de
gravidade 0, | e Il, segundo GOLD. A prevaléncia da DPOC foi maior nos homens do
que nas mulheres. Nesse estudo também foi possivel observar relagao direta com a
idade e inversa com a escolaridade, ou seja, o percentual de DPOC tende a
aumentar com o aumento da idade e diminuir com o aumento da escolaridade. As
pessoas com exposicao a poeira no local de trabalho por 10 anos ou mais tiveram
maior risco para DPOC e o percentual da doenga tende a diminuir com o aumento do
indice de massa corporea (IMC). Além disso, o pais com maior percentual de
pessoas comegando a fumar precocemente (aos 13 anos) foi o Brasil, em ambos os
sexos (41,43).

Do ponto de vista epidemioldgico, existem dois aspectos muito importantes
relacionados ao diagnostico da DPOC: a) subdiagndstico: sujeitos que tém a doenga,
mas nao foi diagnosticada; b) sobrediagndstico: sujeitos sem a doenga, mas que
foram diagnosticados incorretamente. Os resultados do estudo PLATINO revelam
uma alta prevaléncia de subdiagnéstico da DPOC, alcangando 13,8% em Sao Paulo
e variando de 6,9% na Cidade do México a 18,2% em Montevidéu. Do total de
individuos diagnosticados com DPOC pela espirometria, 88,7% (672 de 758
participantes) nao haviam sido diagnosticados previamente. Quanto ao

sobrediagndstico, os resultados sugerem que a presencga de dificuldade respiratoria
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esta sendo utilizada como sinébnimo de DPOC, reforcando a necessidade da
realizacao de estudos espirométricos na avaliagdo de sujeitos com dispnéia para
estabelecer um diagndstico definitivo. No grupo de sujeitos com sobrediagndstico

apenas 23,8% haviam realizado espirometria para comprovar diagndéstico (43).

2.1.3. Diagnéstico e Classificacdo da Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica

O VEF, é a base da atual classificagdo de gravidade da doenga. A melhora
dos seus valores e a diminuigdo da sua taxa de declinio sdo os desfechos mais
utilizados em pesquisa clinica para avaliar a resposta ao tratamento e a prevencao
da progresséo da DPOC (7).

Entretanto, o impacto dessa doenga em um paciente depende n&o apenas do
grau de limitagdo ao fluxo aéreo, mas também da gravidade dos sintomas
(especialmente dispnéia e diminuicdo da capacidade ao exercicio). Existe uma
relagao imperfeita entre o grau de limitagéo ao fluxo aéreo e a presenca de sintomas
(3,30,31). Portanto, o estadiamento espirométrico € uma abordagem pragmatica
indicada na implementagédo pratica e deveria apenas ser considerado como um
instrumento educacional e uma indicagao geral para iniciar o manejo da doenca. Os
sintomas caracteristicos da DPOC sao dispnéia crénica e progressiva, tosse e
producdo de escarro. A tosse cronica e a producao de escarro podem preceder o
desenvolvimento da limitagdo ao fluxo aéreo por muitos anos. Esse padrao oferece
uma unica oportunidade para identificar fumantes e outras situacées de risco para
DPOC, além de intervir quando a doenga ainda ndo é um problema maior de saude.

De modo inverso, uma significativa limitagdo ao fluxo aéreo pode se
desenvolver sem a presenca de tosse crénica e a producdo de escarro. Embora a
DPOC seja definida com base na limitagao ao fluxo aéreo, na pratica a decisédo para
buscar auxilio médico (e entdo permitir que o diagnodstico seja feito) € normalmente
determinada pelo impacto de um sintoma no estilo de vida do paciente. Dessa forma,
0 médico podera receber o paciente para diagnosticar a DPOC em qualquer estagio

da doenca. Na tabela a seguir encontra-se o estadiamento da doencga, segundo o
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documento GOLD.

Tabela 1: Classificagao da DPOC, segundo GOLD

ESTAGIO DPOC FUNCAO PULMONAR CARACTERISTICAS
Estagio I: DPOC Leve VEF4/CVF < 70%, mas Geralmente tosse crbnica e
VEF; =2 80% previsto secrecao
Estagio Il: DPOC Moderada 50% < VEF; < 80% previsto Dispnéia aos esforgos
Estagio Ill: DPOC Grave 30% < VEF; < 50% previsto Piora da dispnéia,
exacerbacoes freqlentes,

impacto na qualidade de vida

Estagio IV — DPOC Muito VEF; < 30% previsto ou As vezes pode ocorrer com
Grave VEF;, < 50% previsto VEF;, < 30% previsto.
associada a insuficiéncia Exacerbagdes graves e grande

respiratoria cronica prejuizo da qualidade de vida

VEF1 - Volume expiratério forcado no primeiro segundo; CVF — Capacidade vital forcada
Fonte: GOLD, 2007 (1)

A classificagdo da gravidade da DPOC agora inclui 4 estagios classificados
pela espirometria - estagio I: DPOC leve, estagio Il: DPOC moderada; estagio Il
DPOC grave; estagio IV: DPOC muito grave. Uma quinta categoria - “Estagio 0: Em
risco” — surgiu em 2001. Entretanto, ha incompleta evidéncia que individuos que se
encontram na definicdo “Em risco” (tosse cronica e produgdo de escarro com
espirometria normal) necessariamente progridem para o estagio |. Contudo, a
importancia de comunicagao em saude publica que tosse crénica e escarro nao sao
normais esta mudando e sua presenga deveria incentivar uma pesquisa para sua(s)

causa(s) (1).

E fundamental considerar que para o paciente portador de DPOC, cuja queixa
nao diz respeito as alteracdes das varidveis espirométricas, os desfechos mais
importantes sdo os sintomas, principalmente a intensidade da dispnéia e a tolerancia
ao exercicio. O VEF4 geralmente ndo fornece informag¢des que permitam avaliar o

desempenho do paciente durante as atividades da vida diaria, tem fraca correlacéo
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com a intensidade da dispnéia e a capacidade de exercicio e tem aplicacao limitada
na avaliagdo da reposta ao broncodilatador (8,15,44).

Todos estes achados, bem como o conceito atual de que a DPOC apresenta
alteragdes extra-pulmonares significativas, sugerem a necessidade de novos
marcadores de gravidade, progressao e prognostico da doencga que permitam avaliar
ndo sO as repercussdes funcionais mas também as influéncias destas sobre os
sintomas e limitagdes dos pacientes. Muitos estudos tém sido realizados com estes
objetivos e novos conhecimentos foram produzidos. Atualmente s&do utilizados
diversos marcadores para avaliar e acompanhar pacientes com DPOC, entre eles,
encontram-se a distancia percorrida no teste de caminhada dos seis minutos, os
questionarios especificos de qualidade de vida, o indice de massa corporea, a
sensacédo de dispnéia, a capacidade inspiratoria e a relagcdo volume residual e
capacidade pulmonar total (VR/CPT) (7,44,45,46).

2.1.4. Patogénese e Fisiopatologia da Doenga Pulmonar Obstrutiva Crdnica

A base fisiopatolégica da DPOC esta relacionada com a limitagdo do fluxo
expiratério.

Essa limitagdo surge devido ao efeito combinado da reducdo da elasticidade

pulmonar e aumento da resisténcia nas vias aéreas (9,47).
Como a DPOC progride, pacientes tornam-se funcionalmente limitados como
resultado da dispnéia ao esforgo. Os mecanismos fisiopatolégicos que contribuem
para a limitacdo ao exercicio e dispnéia sdo complexos e multifatoriais, e podem ser
considerados como consequUéncia de anormalidades dos sistemas respiratorio,
cardiovascular, neuromuscular e neurosensitivo (47).

Na DPOC, a complacéncia pulmonar esta aumentada como consequéncia da
destruicdo parenquimatosa com consequente perda da elasticidade pulmonar,
reduzindo a pressao de recolhimento elastico. O aumento da resisténcia da via aérea
ocorre em grande parte devido a mudangas nas pequenas vias aéreas de condugao
(2,47).

A inflamacao crbnica causa mudangas estruturais e estreitamento das vias
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aéreas. A destruicdo do parénquima pulmonar, também pelo processo inflamatdrio,
leva a perda da tracao alveolar da pequena via aérea e diminuicdo do recolhimento
elastico; aos poucos, essas mudangas diminuem a habilidade das vias aéreas se
manterem abertas durante a expiragéo (1).

A resposta inflamatoria ocorre por um aumento de neutréfilos, macrofagos e
linfécitos T (especialmente CD8+) em diversas partes dos pulmdes que sao
controlados por mediadores inflamatérios particularmente as citocinas, fatores
quimiotaticos e oxidantes. Os mediadores inflamatdrios mais envolvidos neste
processo sao fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), leucotrieno B4 (LTB4) e
interleucina-8 (IL-8) (48,49). Este aspecto fisiopatolégico € muito importante na
diferenciagcdo do diagndstico entre DPOC e asma, pois sao representados por
células e mediadores inflamatodrios distintos. Esta reacao inflamatéria anormal aos
fatores de risco acredita-se ser responsavel pela maioria das anormalidades
patolégicas da DPOC, bronquiolite e enfisema (2).

A patogénese do enfisema pulmonar pode ser determinada principalmente por
dois mecanismos: a) falta de inibidores da enzima proteolitica — como na deficiéncia
da alfa1-antitripsina, em que ha auséncia de inibidores da protease e assim, as
enzimas proteases, que naturalmente destroem o tecido elastico das paredes
alveolares, causam o aumento dos espacos aéreos. A deficiéncia de alfal-
antitripsina deve ser considerada em pacientes jovens, com menos de 50 anos, e em
ndo-tabagistas. b) abundéncia de enzimas proteoliticas — como consequéncia da
inalagéo da fumaca do cigarro, determinando resposta inflamatéria nas vias aéreas.
Neutrofilos e macrofagos, células comumente ativas durante o processo inflamataorio,
sédo encontradas em abundancia nas vias aéreas de fumantes. Apds participarem na
atividade inflamatodria, essas células necrosam, liberando enzimas proteoliticas que
digerem e destroem o parénquima pulmonar. A maioria dos problemas
fisiopatolégicos no enfisema é decorrente da destruicdo das estruturas de suporte
acinar causada pela protease. Esses espagos aéreos tém uma area de superficie
reduzida para as trocas gasosas e sua distensdo pode ter um efeito negativo na
perfusdo pulmonar. Com a destruicdo pulmonar do tecido elastico das paredes
alveolares e entre os bronquiolos respiratérios, a retragdo elastica do pulméao é

perdida juntamente com a tragdo radial. A primeira resulta em retengcédo de ar, a
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segunda causa colapso precoce das vias aéreas na expiragao, 0 que também
acarreta retengdo de ar (51-53).

Segundo Senior e Kuhn Il, o fumo de tabaco ndo somente causa inflamagao
pulmonar que sobrecarrega os pulmdes com o aumento da elastase, mas também
inativa as defesas pulmonares contra a atividade da elastase e neutraliza o reparo
da matriz extracelular pulmonar do tecido lesionado. A contribuicdo de cada um
destes efeitos do tabagismo capaz de causar enfisema nao é totalmente conhecida
(54).

O acumulo de macréfagos alveolares em bronquiolos respiratérios e o
aumento no numero de neutrdéfilos nas paredes alveolares presentes em pulmbdes de
tabagistas tém sido reproduzidos em modelos animais expostos ao fumo de tabaco.
Foi publicado por Moerloose, Pauwels e Joos (2005) um estudo envolvendo ratos em
que os autores avaliaram a reagao alérgica naqueles animais submetidos a inalagao
de fumaca de cigarro. O objetivo do estudo era entender os mecanismos
inflamatdrios que envolvem jovens com atopia que comegam a fumar. Seus achados
no lavado broncoalveolar corroboram com a hipétese da lesdo pulmonar induzida
pelo aumento das células inflamatérias em fumantes (55).

Os macrofagos alveolares sdo a principal fonte de fatores quimiotaticos
provocados pelo tabagismo, pois estas células captam particulas de fumo e liberam
substancias para células inflamatérias. E possivel que o tabagismo leve a outras
fontes de atividade quimiotatica intrapulmonar como, por exemplo, de células
epiteliais de vias aéreas, que podem produzir leucotrienos quimiotaticos. Além disso,
peptideos liberados por enzimas proteoliticas do colageno, elastina e outros
componentes da matriz extracelular pulmonar também sao quimiotaticos, levando a
possibilidade de que a degradacdo da matriz pelas proteases de células
inflamatdrias possa ser mecanismo de perpetuagao da inflamagao pulmonar (56).

Além disso, observa-se a geragao de estresse oxidativo e /ou redugado da
capacidade anti-oxidante em pacientes tabagistas com DPOC (2). O fumo de tabaco
e radicais oxidantes liberados pelos neutréfilos e mondcitos, particularmente em
presenca de mieloperoxidase e ion cloreto, podem oxidar a alfal-antitripsina
ocasionando a inativagdo dos inibidores intrapulmonares da elastase. Mas os

resultados ainda sdo controversos. A oxidagao tem o mesmo efeito sobre outro
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inibidor da elastase dos neutrdéfilos intrapulmonar, a antileucoprotease. Conhecida
como inibidora do muco brénquico de baixo peso molecular, a antileucoprotease é
produzida pelas células secretoras serosas das glandulas mucosas e provavelmente
por células ndo ciliadas dos bronquiolos (57, 58).

Outro aspecto relevante refere-se a diminuicdo do reparo da matriz
extracelular pulmonar lesada. Estudos da biossintese da elastina do pulmao depois
de lesdo induzida pela elastase demonstraram que a sintese acelerada da matriz
extracelular desempenha um papel importante em minimizar a extensao da lesao a
arquitetura dos pulmdes. Se essa fase de reparo for perturbada, por exemplo, por
bloqueio quimico da sintese de elastina normal, os animais experimentais
desenvolvem enfisema pulmonar consideravelmente complicado (54).

Em relagcdo aos aspectos fisiopatoldégicos que envolvem o componente de
bronquite crénica, o fumo também pode estar envolvido. A acdo do tabagismo
promove broncoconstricdo, edema de mucosa, hiperproducdo de muco, aumento de
neutréfilos e macréfagos no lavado broncoalveolar, paralisia dos cilios por toxicidade
o que favorece infecgdes (50).

As substancias inaladas provocam irritagdo crbnica gerando agressao
bronquiolar e brénquica com resposta inflamatoria. A partir desse evento surgem
células inflamatorias e ocorre hipertrofia das glandulas da submucosa e aumento das
células caliciformes, ocasionando a hipersecrecdo de muco. Secundariamente
ocorrem as infeccdes microbianas como causadores de lesdo da via aérea. Na
verdade a infecgao tem um papel secundario no surgimento da lesdao da via aérea.
Mas, quando esta presente, € importante mecanismo de manutencdo do processo
inflamatdrio. Individuos fumantes estdo mais propensos a infecgbes, pois a
interferéncia na agéao ciliar causa dano direto no epitélio (criando um microambiente
propicio para colonizagao) e inibe a limpeza pelos leucécitos (50,56). Assim, na via
aérea ocorre alteragdo da limpeza mucociliar (provocando retengao de secrecgao) e
atuagdo dos oxidantes (lesionando a via aérea). Ambas as situagdes favorecem o

processo inflamatério e contribui para o surgimento da DPOC (figura 1).
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Figura 1: Mecanismos de lesdo pulmonar pelo tabagismo.

Fonte: Torres BS, Godoy I. (56)

Em acréscimo, o processo inflamatério deflagrado na DPOC acomete também

o sistema muscular esquelético, com alteracao estrutural e inadequagdo da

bioenergética, levando a diminuicdo da massa muscular e perda funcional (figura 2).

(48,59)
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Figura 2: Fisiopatologia das manifestagoes sistémicas e locais da doen¢a pulmonar

obstrutiva crénica.
Fonte: Dourado VZ, Tanni SE, Vale SA, Faganello MM, Sanchez FF, Godoy I. (59)

2.1.5. Manifestacdes Clinicas da Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica

O maior incémodo para pacientes com insuficiéncia respiratéria cronica (IRpC)

devido a DPOC ¢ dispnéia e limitagcdo ao exercicio. Atividades diarias tais como
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caminhar sao associadas a dessaturagao de oxigénio. Com isso, 0 paciente evita a
atividade fisica ocorrendo conseqliente descondicionamento musculo-esquelético
(9).

Além da dispnéia progressiva, o paciente pode apresentar tosse intermitente,
escarro de aspecto mucoide e em pequenas quantidades. Uma mudanga no padréo
de tosse com escarro purulento e aumento no seu volume pode sugerir exacerbagao
infecciosa. No exame fisico é possivel observar, em muitos casos, deformidade
toracica em barril, respiracdo com labios semicerrados, diminuicdo da mobilidade
toracica e diafragmatica e uso de musculatura acessoria. Todos esses sinais estao
relacionados a grave limitacdo ao fluxo aéreo, a hiperinsuflagdo pulmonar e ao
prejuizo na mecanica ventilatéria (30).

A DPOC também tem efeitos extra-pulmonares (sistémicos) significantes que
levam a condigdes de co-morbidades. Dados da Holanda mostram que mais de 25%
da populagao de 65 anos ou mais sofre de 2 co-morbidades e mais de 17% de 3
(60). As co-morbidades cardiovasculares responsaveis por Obitos sdo altas em
pacientes com DPOC e IRpC (61). Ha risco aumentado de infarto do miocardio,
angina, osteoporose, infecgcao respiratéria, fraturas osseas, depressao, diabetes,
disturbios do sono, anemia e glaucoma. A existéncia de DPOC pode aumentar o
risco de outras doencas, isso é particularmente notavel em relagdo a DPOC e ao
cancer de pulmao. Se essa associacado € devida a fator de risco em comum (ex.
tabagismo), envolvimento de suscetibilidade genética, ou prejuizo na protegao de
carcinégenos, ndo esta claro (1).

Perda de peso, anormalidades nutricionais, disfuncdo musculo-esquelética
sao efeitos bem conhecidos dessa doencga. Sabe-se que a DPOC ¢é capaz de gerar
perda de massa e forga muscular. Estudos demonstram substituicdo das fibras
musculares lentas por rapidas e a mitocondria da célula apresenta redugdo no
volume da crista e do conteudo de enzima, o que ira causar repercussao no ciclo de
Krebs e cadeia oxidativa. Também ¢é possivel observar extensa atrofia muscular com
aumento do espaco intersticial. Todas essas alteragbes irdo contribuir para a
diminuicao da capacidade ao exercicio (62, 63).

Sabe-se que a partir da sensagao de dispnéia, o paciente com doencga

pulmonar crénica entra em circulo vicioso de inatividade, que contribui para a perda
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da confianga, isolamento social, ansiedade e depressdao. Com cada uma dessas
manifestagdes influenciando fortemente a outra, o paciente apresenta o ciclo vicioso
da DPOC, bem descrito na literatura (8).

Desse modo, a DPOC pode ser manejada com cuidado também para as co-
morbidades e seus efeitos na qualidade de vida dos pacientes. Um cuidadoso
diagnéstico diferencial e ampla avaliagdo da gravidade das condigbes de co-
morbidades devem ser realizados em cada paciente com limitagdo cronica ao fluxo

aéreo.

2.1.6. Hiperinsuflagdo Pulmonar

Para hiperinsuflagdo pulmonar encontram-se varias expressdoes ou
significados na literatura. O termo pode ser definido como um aumento anormal do
volume de ar que permanece nos pulmdes no final de uma expiragéo espontanea. A
hiperinsuflagdo também é considerada o aumento de volume residual (VR),
capacidade residual funcional (CRF) e capacidade pulmonar total (CPT). Entretanto,
estes volumes podem estar aumentados sem que haja doenca pulmonar. Estes
aumentos proporcionados de volumes podem ser considerados variantes da
normalidade. Além disso, a hiperinsuflagdo pulmonar talvez fosse melhor definida por
aumento desproporcionado do(s) volume(s) pulmonar(es) considerado(s), impondo-
se as relagbes VR/CPT e CRF/CPT como expressao da despropor¢ao. Entédo, do
ponto de vista pratico, hiperinsuflagdo seria expressa de duas formas: (a) aumento
da CPT com aumentos de VR e VR/CPT, e (b) aumento da CRF e CRF/CPT. Ao
aumento de VR e VR/CPT em limitagdo ao fluxo aéreo reserva-se o diagnostico de
alcaponamento aéreo, embora também sejam indicadores de processo de
hiperinsuflagéo (64,65).

Nas doencas obstrutivas, os volumes estdo aumentados de forma
desproporcionada, refletindo a histéria natural da doengca e os mecanismos
responsaveis pela obstrucdo das vias aéreas, perda de retracdo elastica e

adaptagdes musculares e esqueléticas da parede toracica. Algaponamento de ar e
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hiperinsuflagdo dindmica sao mecanismos preponderantes para o aumento do
volume abaixo da linha de repouso expiratério (VR, CRF) e a redugao da retragéo
elastica para aumento de volume em nivel expiratério maximo (CPT) (65).

O volume de ar que permanece no pulmdo ao final de uma expiracéo
espontanea (isto €, volume pulmonar expiratério final, end-expiratory lung volume:
EELV) é aumentado em pacientes portadores de DPOC quando comparados com
sujeitos saudaveis. Na lingua portuguesa, EELV é sinbnimo do termo mais
convencional “Capacidade Residual Funcional”’, entretanto, existem controvérsias
para esse sindbnimo. Enquanto nos sujeitos saudaveis o volume expiratério final
durante uma respiragéo tranquila em repouso corresponde com a real posicdo de
equilibrio do sistema respiratério, isso frequentemente ndo é observado na DPOC.
Durante a respiragao espontadnea em pacientes com limitagdo ao fluxo expiratério, o
volume expiratério final também é dinamicamente determinado e é mantido um nivel
acima do VR estaticamente determinado. Em pacientes com fluxo limitado, o tempo
constante para esvaziamento pulmonar (isto €, o produto da complacéncia e da
resisténcia) estd aumentado em muitas unidades alveolares, mas o tempo expiratorio
avaliado (como ditado pelo centro de controle da respiracéo) € frequentemente
insuficiente para permitir o volume expiratério final declinar préximo ao VR normal, e
resulta em acumulo e retengado de gases (air trapping = aprisionamento aéreo, termo
frequentemente usado). Em outras palavras, o esvaziamento pulmonar durante a
expiragao torna-se incompleto por que é interrompido pela préxima inspiragao, e a
CRF excede o VR natural do sistema ventilatério. A CRF na DPOC é uma variavel
continua dindmica que varia com a extensdo da limitacdo ao fluxo aéreo,
anormalidade no tempo constante e o padrdo respiratério para uma determinada
ventilagéo (4).

Apesar de mensuragdes do fluxo aéreo serem essenciais para o diagndstico
de DPOC e comumente utilizadas para definir o seu estagio, os efeitos dessa doencga
nos volumes pulmonares se correlacionam melhor com sintomas do paciente e
prejuizo nas capacidades funcionais (10).

A maioria dos pacientes com DPOC, se ndo todos, tem algum grau de
hiperinsuflagdo pulmonar, o que com frequéncia ndo é detectado na auséncia de

detalhada anadlise fisiolégica. Tanto os efeitos estaticos quanto dindmicos da
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respiracao contribuem para hiperinsuflacido dos pulmdes na DPOC.

O alvéolo e a via aérea de pulmdes normais sao elasticos e bem conectados
por tecido conjuntivo, que ndo apenas ajuda a manter a via aérea aberta durante a
exalagdo, mas também garante a agdo do recolhimento pulmonar com o recuo da
parede toracica. Na DPOC, a destruicdo do tecido elastico frequentemente
associada ao enfisema altera o recuo pulmonar, modificando a relacdo entre o
volume pulmonar e a pressao de distensao (curva pressao x volume) tanto que um
dado volume pulmonar apresenta uma menor pressao de recolhimento que um
pulmdo saudavel. Essa mudanga no recuo pulmonar e na curva pressio x volume
altera o balanco entre a oposicao das pressdes de recolhimento da parede toracica e
dos pulmdes. Consequentemente, a redugao da pressado de recolhimento pulmonar
requer um maior volume para equilibrar o recuo da parede toracica, aumentando a
CRF (4,12).

Contudo, a hiperinsuflagdo estatica associada ao enfisema & apenas um
modesto contribuinte para a hiperinsuflagdo na maioria dos pacientes graves ou
pacientes com deficiéncia de alfa1-antitripsina (10).

Em pacientes com broncoconstricao difusa e limitacdo ao fluxo expiratério, a
grave hiperinsuflacdo pulmonar € melhor explicada por mecanismos dindmicos que
mecanismos estaticos. O papel de outros potenciais contribuintes para a
hiperinsuflagdo pulmonar, tais como, reposicionamento de propriedades passivas
elasticas ou musculos inspiratorios ativos e contribuicdo laringea durante a
expiragao, permanece incerto na DPOC (4, 64).

Sugere-se que a hiperinsuflacdo desenvolve-se lentamente e insidiosamente
por muitos anos, semelhante ao declinio do VEF;. Conseqlentemente, pacientes
podem nao perceber os resultados negativos da hiperinsuflacéo até a doenga estar
bem avangada (10).

O sistema respiratério adapta-se as desvantagens mecanicas causadas pela
hiperinsuflagdo. Por exemplo, a parede toracica modifica-se para acomodar a
distensdo pulmonar e o diafragma preserva parcialmente a habilidade de gerar
pressao durante a respiracido basal apesar de trabalhar com o comprimento
encurtado. Contudo, esses mecanismos compensatorios tornam-se rapidamente

insuficientes quando a taxa de ventilacdo € elevada, por exemplo, durante o
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exercicio (9).

A hiperinsuflagdo toracica em pacientes com DPOC pode ser detectada no
exame médico. Achados clinicos reconhecidos de hiperinsuflagdo grave incluem
menor mobilidade da caixa toracica durante a inspiracdo e movimento paradoxal da
parede anterior do abdome no fluxo inspiratorio. Em estagios mais precoces é
frequentemente subestimada mesmo no exame fisico cuidadoso. A hiperinsuflacido
pulmonar pode ser detectada e mensurada por diferentes técnicas radiograficas.
Contudo, a metodologia para avaliagao radiografica de volume pulmonar ainda nao
esta padronizada e raramente € utilizada na pratica clinica com o objetivo de
quantificar a hiperinsuflagdo. Tomografia computadoriza de alta resolugdo tem
confirmado que a dilatagdo no espacgo aéreo pode ser ou regionalmente localizada
ou homogeneamente distribuida em ambos os pulmdes. A extensao e a distribuicdo
da dilatacdo dos espacos aéreos dentro dos pulmdes podem ter importantes
implicagdes clinicas e fisioldgicas (4,45,65).

A pletismografia corporal permanece sendo o melhor exame para mensurar 0
volume pulmonar expiratério final e tem se mostrado confidvel e segura. Técnicas de
diluicdo de gases inertes sdo também usadas extensivamente para mensurar
hiperinsuflagdo, mas podem subestimar volumes pulmonares absolutos por causa do
efeito da via aérea ndo-comunicavel. Subtracdo de volumes pulmonares derivados
das técnicas de diluicdo daquelas que sao derivadas da pletismografia fornece um
estimado de gases nao comunicaveis (ou aprisionados) nos pulmdes.
Convencionalmente, hiperinsuflagdo pulmonar é dita existir quando a CPT é maior
que 120% do valor previsto nesse exame. Elevagcdo marcada da CPT normalmente
significa aumento da complacéncia pulmonar, como resultado de enfisema.
Hiperinsuflacdo de outros volumes (isto €, VR e CRF) estd normalmente presente
quando ha uma elevada CPT. Em tais circunstancias, especialmente nas grandes
elevagdes desses volumes, mecanismos dinamicos sao provavelmente uteis. Entdo
o aumento do VR na DPOC pode refletir uma reduzida duragdo da manobra
expiratoria forgcada por causa do desenvolvimento de desconforto respiratério
intoleravel (65, 66).

Hiperinsuflagdo pulmonar esta presente se mensuragées de CRF, VR ou

VR/CPT estiverem com valores acima do limite superior da variabilidade natural. Na
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pratica, valores excedendo 120-130% do previsto sao considerados clinicamente
importantes, mas esses valores para ponto de corte permanecem arbitrarios. Nao
existe sistema padronizado de estratificagdo para avaliar a gravidade da
hiperinsuflagdo, quando esse termo € usado, o volume referido (isto €, CPT, CRF,
VR) e o método usado para mensurar deveriam ser especificados e o valor deveria
ser expresso em percentual (%) do previsto (65,67).

Um método simples para avaliar a hiperinsuflagdo pulmonar durante o
repouso e o exercicio é a medida da capacidade inspiratoria (Cl), a qual é definida
como a maxima quantidade de ar que pode ser inspirada a partir da posicdo de
repouso expiratério que normalmente corresponde a CRF. Esta medida foi
negligenciada durante muitos anos; entretanto, recentemente, tem sido reconhecida
como uma reserva que permite o aumento do volume corrente durante os periodos
de maior demanda ventilatéria e reflete as variagcbes do volume expiratério final,
desde que a CPT permanega constante. Portanto, a Cl tem sido avaliada e tem
mostrado ser util como fator de predicdo da capacidade de exercicio em pacientes
com DPOC (68,69). Recentemente Tantucci et al. publicaram um estudo
demonstrando que a CI foi um poderoso preditor e mortalidade e morbidade em 222
pacientes com DPOC de leve a moderada acompanhados por 5 anos (70).

Pesquisadores também verificaram que a hiperinsuflacido pulmonar, expressa
por meio da relacdo CI/CPT, é um fator de predi¢cao independente de mortalidade em
pacientes com DPOC (6,14,71). Os autores avaliaram o poder de predicdo da
relagdo CI/CPT e verificaram que o ponto de corte de 25% resultou em sensibilidade
de 0,71, especificidade de 0,69, valor preditivo positivo de 0,46 e valor preditivo
negativo de 0,87. Neste ponto de corte, houve diferengas importantes em
mortalidade: 71% nos pacientes com CI/CPT < 25% enquanto 29% naqueles com
CI/CPT > 25% (6). Um estudo realizado no Brasil também mostrou a influéncia da
relacao CI/CPT pés-broncodilatador na capacidade de exercicio em pacientes com
DPOC. Os autores observaram que valores de CI/CPT < 28% estavam relacionados
com toleréncia ao exercicio muito diminuida e valores maiores foram encontrados
nos pacientes com menor comprometimento da capacidade funcional (14). Assim,
estes dois estudos sugerem que valores de CI/CPT podem ser utilizados como

indicadores de progndstico (<0,25) ou de menor capacidade fisica (<0,28). De acordo
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com Santos et al., a medida de CPT s6 pode ser realizada em um numero reduzido
de centros brasileiros e propdéem como ponte de corte valores de Cl pods-

broncodilatador < 70% do previsto para a populagéo brasileira (71).

2.1.7. Hiperinsuflagdo Pulmonar Dinamica

Uma expiragdo passiva pode ser interrompida pela inspiracdo seguinte
(havera inicio da inspiragdo antes que a expiragao anterior se complete) antes que a
diferenga de pressao através do sistema respiratorio passivamente alcance o zero (o
que se chama de pressao expiratéria positiva final intrinseca — PEEPI). A CRF torna-
se, entdo, dinamicamente aumentada acima do volume determinado elasticamente.
Chama-se isto de hiperinsuflagao dinamica (HD) (4,65).

A HD é dependente do fluxo expiratdrio e do tempo expiratério. Em pulmodes
normais, os fluxos expiratérios sdo suficientes para permitir a exalagao completa do
volume inalado antes que a proxima inspiragdo seja requerida, mesmo quando a
respiracdo chega a ventilagdo maxima. Como a ventilagdo-minuto aumenta para
acomodar o aumento da demanda respiratoria, o volume corrente (VC) se expande
dentro da Cl. Em sujeitos saudaveis, a exalagao forgcada pode invadir o volume de
reserva expiratério, resultando em uma transitéria redugdo da CRF e uma negativa
pressdo no final da expiragdo. Normalmente, contudo, CRF (e, por tanto CI)
permanece relativamente estatica quando a ventilagdo-minuto aumenta. Entéo, o
volume corrente é capaz de constantemente expandir para realizar uma maior
ventilagdo-minuto quando necessario (10,13).

A HD, que ocorre tanto independente, quanto em adicao a hiperinsuflacao
estatica, pode ser observada como um componente-chave da fisiopatologia da
DPOC em pacientes de todas as gravidades da doencga (10,72).

Quando o padrao obstrutivo torna impossivel para a expiragao alcangar um
platd, ou seja, a inspiragao inicia sem que o fluxo expiratério seja encerrado e que a
pressao alveolar caia a zero, a manobra de determinagédo do VR torna-se dindmica,

altamente dependente do tempo expiratério (73,74,75). Mecanismos de
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alcaponamento aéreo podem coexistir: (1) ar algaponado através de vias aéreas
periféricas ocluidas (sem mais comunicagao), (2) HD, com lentificagcao do fluxo aéreo
para o tempo disponivel em respiracao esponténea, e (3) compressao dinamica das
vias aéreas em manobras de expiracao forcada. Sempre que possivel o principal
mecanismo identificado poderia ser explicitado (65).

A HD tera como conseqliéncia o ar aprisionado dentro dos pulmdes a cada
respiracao sucessiva. A CRF nao ocorre mais no ponto passivo de equilibrio entre a
parede toracica e o recuo pulmonar, mas ocorre em uma pressao expiratéria positiva
final (PEEP) antes de a exalagdo alcancar o volume de relaxamento, conforme
descrito anteriormente. Este conceito € mais comumente reconhecido em pacientes
tratados com ventilagdo com pressao positiva em unidade de tratamento intensivo
(UTI). Nesses casos, a insuficiéncia para permitir tempo suficiente de exalagao
passiva para o volume de relaxamento entre insuflacbes dos pulmdes causa PEEP;,
progressiva hiperinsuflagdo e muitos efeitos maléficos associados. Tais pacientes
requerem monitoragdo regular para identificar a PEEPi e evitar aumento da HD
(10,72,77).

Estudos demonstram uma diferenca significativa na sensagdo de dispnéia
experimentada em pacientes com DPOC comparados com sujeitos saudaveis
durante o esfor¢o. Pacientes com DPOC referem dispnéia em valores bem menores
de consumo de oxigénio (VO;) do que sujeitos saudaveis e interrompem o exercicio.
Essa diferenca na sensacao de dispnéia ao esforco em pacientes com DPOC
comparada com sujeitos normais € acompanhada de mudangas em mecanismos
ventilatérios. Em geral, o padrao respiratorio na DPOC é mais rapido e superficial em
qualquer momento da ventilagdo comparando com o padrdo ventilatério em
saudaveis (78-80).

Em sujeitos saudaveis, a CRF e a Cl sdo mantidas durante todo o exercicio.
Durante o exercicio, tanto a freqléncia quanto a profundidade da respiragdo sao
normalmente aumentadas para acomodar a demanda metabdlica aumentada. Na
DPOC, a frequéncia de esvaziamento do pulmao, a qual é dita pelo produto da
complacéncia e resisténcia, é freqlentemente atrasada. Em muitos pacientes, o
tempo expiratério disponivel durante a respiragdo espontdnea em repouso é

insuficiente para permitir a reducado do volume pulmonar expiratdrio final, resultando
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em pulmdes hiperinsuflados. Essa situagdo é agravada quanto menor for o tempo
expiratério durante o exercicio, resultando em aumento da CRF. Esse fendmeno
refere-se ao variavel e temporario aumento da CRF acima dos valores basais.
Mudangas na CRF sé&o refletidas pela mudanga na ClI, ja que a CPT permanece

imodificavel durante o exercicio (figura 3) (78).
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Figura 3: Mudancas nos volumes pulmonares com o aumento da ventilagdo
provocada pelo exercicio em pacientes com DPOC e em sujeitos saudaveis.

Fonte: O’Donnell D, Revill S, Webb K. (78) Adaptado para a lingua portuguesa. CPT: capacidade pulmonar total; CV:
capacidade vital; VPEF: volume pulmonar expiratorio final; VC: volume corrente; VPIF: volume pulmonar inspiratério final;
VRI: volume de reserva inspiratério; Cl: capacidade inspiratoria.

Na DPOC, fluxos expiratérios séo limitados pelo estreitamento da via aérea
resultando no aumento no tono colinérgico (vagal), inflamagéo e plugg de secregéo.
Quando combinados com colapso da via aérea (visto principalmente em muitos
pacientes graves), isso aumenta a resisténcia para os fluxos expiratérios
prolongando o tempo necessario para exalar um determinado volume de ar. Na
DPOC leve, fluxos expiratérios podem ainda serem suficientes para permitir a

exalacdo completa do volume corrente para o volume de relaxamento quando a
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freqUéncia respiratéria (FR) € baixa como no repouso. Contudo, quando a demanda
para uma ventilagdo-minuto aumenta o VC e a FR, o tempo disponivel para exalar
torna-se insuficiente, resultando em um aumento na CRF e uma reducao na Cl. O
inicio da hiperinsuflagdo dindmica ira ocorrer ja em menores ventilagbes-minuto
como gravidade da doenca limitando a exalacdo, ja ocorrendo durante a respiracao
tranquila em pacientes graves. Qualquer recrutamento desejado de VC torna-se
restrito, com uma oportunidade limitada de expandir para volumes maiores com a
CRF proxima da CPT. Além disso, limitacdo do fluxo aéreo impede qualquer
recrutamento transitério a partir do volume de reserva expiratoério (9,19,52,81).

Com uma CI limitada, aumentos na ventilagdo-minuto podem apenas serem
alcangados através de um aumento na FR. Contudo, como a FR aumenta, o tempo
expiratério é diminuido e um ciclo vicioso de aprisionamento de ar e progressiva
hiperinsuflagdo dinamica ocorrem (9). A habilidade de pacientes com DPOC em
aumentar a ventilagdo-minuto é, entdo, seriamente comprometida. Por definigdo, o
grau de hiperinsuflagdo dindmica em qualquer momento do tempo Vvaria
dependendo do grau de limitagcdo ao fluxo aéreo e da FR. Consequentemente,
pacientes podem tornar-se mais hiperinsuflados durante exacerbacées da DPOC, ou
eles podem tornar-se menos hiperinsuflados quando a FR é reduzida, como em
periodos de descanso entre as atividades, isto € um objetivo atrativo para qualquer
intervencgao terapéutica (10).

A HD progressiva leva a sensagobes intoleraveis de dispnéia o que contribui
para a limitagcdo ao exercicio em muitos pacientes com DPOC. Nesse pacientes,
modificacbes no volume pulmonar expiratério final constitui um importante desfecho
na avaliagdo dos efeitos de intervengdes terapéuticas no desenvolvimento de HD
durante o exercicio. A avaliagdo de mudangas dinamicas na CRF pode ser
rotineiramente realizada através de uma série de manobras de CI, assumindo que,
em pacientes com DPOC, a CPT n&o muda consideravelmente durante o exercicio
(82).

Por outro lado, ha um significativo numero de pacientes com DPOC que nao
apresenta hiperinsuflagdo progressiva durante o exercicio, mas ainda reclama de
dispnéia como principal causa de limitacdo ao exercicio. Os resultados reportados

para essa categoria de pacientes com DPOC séao, contudo, discrepantes. A CRF
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permaneceria constante com aumento da intensidade ou com queda, como é
comumente visto em sujeitos saudaveis. Assim a limitacdo ao exercicio nesses
pacientes nao estaria associada com HD. Isto implica que somente rastrear
mudang¢as na CRF durante o exercicio n&o é informativo de todos os fatores que
intensifique a dispnéia e reducdo da capacidade de exercicio desses pacientes
(12,73,84). Em pacientes com DPOC ha também uma variabilidade na resposta do
volume pulmonar inspiratério final ao exercicio: muitos estudos relatam um
progressivo aumento nesse volume, embora Aliverti et al. tenham encontrado que
alguns pacientes nao exibem essa alteragao (85). Avaliagdo de todos os volumes
pulmonares dinamicamente modificados durante exercicio &, portanto, importante

para compreender quais fatores contribuem para a limitagdo ao exercicio.

2.1.8. Avaliacéo da Hiperinsuflagdo Pulmonar Dindmica

Testes de exercicio podem ajudar profissionais da saude a identificar os
limites na prescricdo de exercicios, estabelecendo rotinas de treinamento e
avaliando os efeitos das intervencgdes terapéuticas como cirurgia e reabilitagao.

Em muitos individuos com DPOC, exercicios estdo associados com
hiperinsuflagdo dindmica. Como a CRF aumenta, a carga elastica para respirar
aumenta, o que pode contribuir para a intolerancia ao exercicio. A Cl é calculada a
partir da diferenca da CPT e da CRF, assim um aumento na CRF diminui a Cl
(44,45).

A taxa e a magnitude da HD durante o exercicio sdo geralmente mensuradas
em laboratério usando mensuragdes seriadas da Cl (20,21,79,80,86). E importante
conhecer se uma mudancga na Cl mensurada do paciente excede a variabilidade do
teste no dia-a-dia. Entretanto, esse método simples tem se mostrado confiavel e
ensaios clinicos multicéntricos tém confirmado sua reprodutibilidade (14,68,86,87).
Dolmage em estudo prévio demonstrou a fidedignidade dos calculos da CI
considerando a CPT e a CRF. Segundo o autor, o coeficiente de repetibilidade &
facilmente entendido e util entre os profissionais da saude para uma interpretagéo
clinica de uma mensuragao (82). Yan e colaboradores avaliaram a confiabilidade do
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método da Cl para avaliar mudancas no volume expiratério final durante um teste
sintoma limitado em bicicleta, considerando uma CPT constante. Apds avaliarem 15
pacientes com DPOC, os autores concluiram que a manobra da Cl é um método
simples e confiavel para estimar mudangas no volume pulmonar expiratério final
durante o exercicio (18).

Em diversos estudos conduzidos com mais de 500 pacientes com DPOC
moderada e severa, a mudanga na CRF durante o cicloergométrico variou 0,4 litro ou
20% do valor de repouso com ampla variagdo (20,21,78). Esses estudos
demonstraram que mais de 80% dos pacientes estudados apresentaram aumento no
volume pulmonar expiratério final do repouso para o pico maximo de exercicio,
confirmando a presenca significativa de HD (figura 4). Mudangas nesse volume
durante o exercicio também pode ser rastreadas com novos métodos, tais como a

pletismografia optoeletrénica ou pletismografia respiratoria por indutancia (4,79).
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Figura 4: Distribuicdo da extensa mudanga na capacidade inspiratéria (Cl) durante o
exercicio em pacientes com DPOC moderada a grave. Uma redugao (isto é, valores de
mudancga negativos) na CI reflete a hiperinsuflagido dindmica. Grafico representa os

dados cumulativos das referéncias 20, 21 e 79.
Fonte: O’Donnell DE, Laveneziana P.(4) Adaptado para a lingua portuguesa. HD: hiperinsuflagcao dinamica.

A taxa de aumento da HD costuma ser mais abrupta em pacientes com
limitagdo ao fluxo expiratério mais grave (mensurada pela relagcdo VEF/CVF),

capacidade de difusdo do mondxido de carbono mais baixa e maior demanda



44

ventilatéria (refletindo anormalidades maiores na relagao ventilagao/ perfuséo (V/Q) e

geralmente atinge o valor maximo precocemente no exercicio (4).

2.1.9. O Exercicio Fisico nos Programas de Reabilitagdo Pulmonar

A doenga pulmonar crbénica pode ser vista como um ciclo vicioso de sintomas
incapacitantes que levam a inatividade fisica e descondicionamento. Contudo, um
programa de reabilitacdo pulmonar pode ser visto como uma estratégia para quebrar
esse ciclo. A reabilitagdo pulmonar € um programa multidisciplinar e é fortemente
recomendado para o tratamento da DPOC, pois ha evidéncias apontando para
aumento da capacidade funcional, diminuicdo dos sintomas, redugédo da utilizagcao
dos recursos de centros de saude e melhora na qualidade de vida (72, 88).

O tratamento o6timo para individuos com DPOC geralmente requer a
combinagdo de medidas farmacologicas e nao farmacoldgicas. A terapia néao
farmacoldgica inclui a promogéo de um estilo de vida saudavel, incluindo a cessagéo
do tabagismo e o encorajamento ao exercicio e a atividade fisica, fornecimento de
vacinas, educacao para aderéncia da terapia medicamentosa, desenvolvimento de
estratégias de auto-cuidado, entre outros (1).

Segundo ATS/ERS, reabilitagdo pulmonar foi definida como uma intervengao
multidisciplinar e compreensiva baseada em evidéncia para pacientes com doencas
respiratorias cronicas, que sao sintomaticos e, com frequéncia, diminuem as
atividades de vida diaria. Integrada a um tratamento individualizado do paciente, a
reabilitacdo pulmonar busca atingir seus objetivos através da estabilizagdo ou
reversdao das manifestagdes sistémicas da doenca. Um programa de reabilitagao
pulmonar envolve a avaliacdo do paciente, treinamento com exercicio, intervengao
nutricional e suporte psicossocial (89). O treinamento fisico € o mais importante
componente de um programa de reabilitagdo pulmonar. Tanto exercicios de
endurance, quanto treinamento de resisténcia muscular, podem melhorar a fungao
muscular e a tolerancia ao exercicio na DPOC (90-92).

A reabilitacdo pulmonar ndo tem efeito substancial no prejuizo pulmonar,
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como a queda do VEF; do paciente com DPOC ou de outra doenga respiratoria
crénica. Apesar disso, a reabilitagdo pulmonar normalmente resulta em desfechos
benéficos em varios aspectos importantes de saude e bem-estar, incluindo dispnéia,
desempenho ao exercicio, desabilidade e qualidade de vida (1,89).

Melhoras na tolerancia ao exercicio tém sido estimadas através de testes
incrementais de exercicio, testes de caminhada e com carga constante. Nos testes
incrementais, melhora no pico de trabalho, bem como no VO, tem sido reportada.
Diferentes estudos tém relatado significativas mudangas no tempo de exercicio
depois da reabilitagdo pulmonar (11,47,82,91).

Capacidade para exercicio em pacientes com DPOC ¢ limitada em parte pela
dispnéia, como resultado de hiperinsuflacdo estatica e dindmica. Através da
respiracdo em volumes pulmonares aumentados, a carga elastica da respiracéo esta
aumentada, e os musculos respiratérios sdo colocados em desvantagem mecanica.
O treinamento com exercicio em DPOC indiretamente pode reduzir a hiperinsuflagao
dindmica se a HD é mensurada na mesma carga ou mesmo tempo de esforgo
durante o teste de exercicio. Depois que os efeitos benéficos nos musculos da
deambulacido sao obtidos através do treinamento com exercicio, a FR no mesmo
tempo ou na mesma carga apresenta-se reduzida. A diminuicdo da FR durante o
exercicio ira permitir um esvaziamento mais completo do pulmé&o a cada respiracao -
assim reduzindo a HD. A evidente reducdo na hiperinsuflagdo contribui para os
efeitos positivos do treinamento com exercicio de um programa de reabilitacéo
pulmonar tem na performance ao exercicio (82). Entretanto, é importante considerar
que a HD manifestada durante o programa de exercicio faz com que haja interrupgao
precoce do mesmo, o0 que limita a progresséo do plano de treinamento, retardando

os beneficios esperados na reabilitagdo pulmonar.

2.1.10. Tratamento da Hiperinsuflagdo Pulmonar Dinédmica

O estudo dos volumes pulmonares em pacientes com DPOC pode fornecer

melhor conhecimento da doenca e esclarecer como os tratamentos funcionam para
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melhorar a saude dos pacientes (10).

As complicagdes da HD s&o bem descritas em doengas obstrutivas. Portanto,
encontrar estratégias que amenizem esse evento traz beneficios ao tratamento.

Repostas ao broncodilatador tinham focado previamente mensuragdes do
fluxo expiratério. Contudo, esses farmacos também tém significativos efeitos nos
volumes pulmonares, mesmo quando os efeitos no fluxo expiratério mostram-se
pequenos. O uso de broncodilatadores de longa duragdo, como tiotropio, pode
sustentar melhoras significativas na hiperinsuflagdo de pacientes com DPOC por
mecanismos similares ao efeito da cirurgia redutora de volume pulmonar (20).

Apods broncodilatador, pode ocorrer elevagao da Cl, o que reflete a redugéo da
HD, sem que haja mudancga significativa do VEF. O broncodilatador, ao diminuir a
hiperinsuflagdo dindmica durante o esforgo, reduz a dispnéia e permite melhor
desempenho em exercicios realizados com cargas fixas (22,93,94). Além das
intervengdes farmacoldgicas com broncodilatadores, outras medidas que reduzam a
demanda ventilatéria em um dado nivel de exercicio com o objetivo de
“‘esvaziamento” pulmonar ou reducdo dos niveis de repouso de hiperinsuflagao
diminuem a taxa de HD. Esse atraso no inicio das limitacdes mecénicas que
contribuem para a redugdo do exercicio permite aos pacientes atingir niveis mais
altos de exercicio dentro de sua restricdo da limitagdo ao fluxo expiratério pré-
existente (47).

Atualmente, os beneficios da reducdo da hiperinsuflacdo em DPOC sao
melhores demonstrados pela melhora dos sintomas depois da cirurgia de reducéo de
volume pulmonar (23, 95).

Um numero de estratégias tem mostrado reduzir a hiperinsuflagdo em
pacientes com DPOC. Como mencionado previamente, em pacientes com fluxo
limitado, a extensdo da HD depende do nivel predominante de ventilagao. Portanto,
intervengdes, tais como oxigenoterapia e reabilitagdo com exercicios, as quais
reduzem a demanda ventilatéria, também podem reduzir a taxa de ar aprisionado e a
HD. Recentemente, Porszasz et al. demonstraram que depois do treinamento com
exercicio ha um marcado aumento na endurance associado com reducido na HD na
maioria dos pacientes. Essa reducdo na HD mostrou estar correlacionada com

diminuicdo da FR, demonstrando que a reducao na FR através do treinamento com
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exercicio reduz e retarda o desenvolvimento de HD. Baseado nesse dado, pode-se
concluir que a reducédo da HD pode, em parte, mediar a melhora na endurance no
exercicio pelo atraso no surgimento de um volume pulmonar expiratorio final
criticamente alto (84).

Técnicas de respiragdo, como freno labial, também auxiliam a desinsuflar os
pulmdes (96). Além disso, pressao positiva continua na via aérea (CPAP) e suporte
pressorico nao invasivo podem neutralizar os efeitos negativos da hiperinsuflagao
nos musculos inspiratorios (97,98).

A ventilagdo ndo-invasiva (VNI) com presséao positiva tem sido utilizada como
um auxilio para treinos com exercicio em pacientes DPOC. E mais freqiientemente
utilizada em programas de reabilitagdao pulmonar (99). Nesse contexto, a VNI tem
mostrado aumento da ventilagao-minuto apesar da redugado do esforgo ventilatério,
reduzindo a carga dos musculos inspiratorios e prolongando a lactacemia induzida
pelo exercicio. Entdo, reduz a dispnéia ao esforco e melhora a tolerancia ao
exercicio (61,100-102).

2.2 Pressao Expiratoria Positiva

A pressédo expiratoria positiva (PEP) foi inicialmente usada como um
método para reinsuflar partes colapsadas dos pulmdées e aumentar a ventilagcao
colateral (103). Desde 1930, a PEP na via aérea tem sido utilizada para melhorar a
oxigenagao, aumentando os volumes pulmonares e reduzindo retorno venoso em
pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva. Mais recentemente, a PEP é
utilizada para mobilizagdo e remocgao de secregdes bronquicas (28, 104).

Existem diversos recursos para aplicar a PEP. Pode-se utilizar aparelhos
como mascara facial com valvulas unidirecionais para as fases inspiratéria e
expiratéria, sendo aplicada alguma forma de resisténcia no ramo expiratério do
equipamento (por exemplo: resistor de orificio ou valvula com mola tipo spring loaded
— figura 5).
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Figura 5: Mascara facial com resistor do tipo spring loaded acoplado na saida
com valvula expiratoria (Vital Signs®).

Ha também a possibilidade de utilizar bucal e clipe nasal ao invés de mascara,
conforme o conforto do paciente. Sistemas mais simples podem ser obtidos com

PEP por coluna d’agua (figura 6) (28).
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Figura 6: Resistores usados para gerar pressao expiratoria positiva, e o impacto do

fluxo alto, moderado e auséncia de fluxo expiratério na via aérea. A: Coluna d’agua; B:

peso de esfera metalica; C: Valvula tipo sping loaded; D: resistor de orificio.
Fonte: Fink JB.(28) Adaptado para a lingua portuguesa.
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A mascara de pressao expiratdria positiva foi desenvolvida por Falk e
colaboradores, os quais atribuiram um aumento na eliminagdo de muco ao efeito da
PEP nas vias aéreas periféricas e nos canais colaterais de ventilagao (105).

A terapia com PEP consiste em realizar uma expiracao contra uma resisténcia
ao fluxo compreendida normalmente entre 10 e 20 cmH,O. A PEP remove as
secregdes nas vias aéreas maiores através da chegada de ar a segmentos pouco ou
nao ventilados pela ventilagdo colateral e por prevenir o colapso das vias aéreas
durante a expiracdo. Portanto, um aumento no volume pulmonar faz com que o ar
localizado atras das secregdes, que obstruem as pequenas vias, ajude a remové-las
(106).

Nao existem relatos de contra-indicagbes absolutas, mas alguns cuidados
devem ser tomados com pacientes incapazes de tolerar o aumento do trabalho
respiratério, com pressao intracraniana acima de 20 mmHg, instabilidade
hemodinédmica, hemoptise ativa, pneumotorax, nauseas, cirurgia ou trauma craniano
ou facial recente e cirurgias esofagicas (27,28).

Existem alguns riscos e complicagdes, por isso uma criteriosa avaliagdo deve
ser realizada para que as vantagens e desvantagens possam ser previamente
mensuradas. Entre eles: barotrauma pulmonar, aumento da pressao craniana,
comprometimentos cardiovasculares (diminuicdo do retorno venoso e isquemia
miocardica), vémitos e aspiragbes, além do aumento do trabalho respiratorio,
podendo acarretar hipoventilagéo e hipercapnia (28,105).

Uma resisténcia expiratéria ideal € aquela que faz com que o paciente expire
um volume de ar maior que o da sua habitual capacidade vital forcada. A duracao e a
freqiéncia do tratamento dependem da reagdo de cada paciente a técnica. Para a
realizagao da técnica, o paciente pode estar sentado, inclinado para frente, com os
cotovelos apoiados sobre uma superficie estavel e segurando a mascara firmemente
sobre a boca e o nariz. Um bucal pode ser usado no lugar da mascara, caso haja
maior preferéncia ou melhor adaptacdo do paciente. Primeiramente, o individuo
inspira em volume corrente e expira ativa e levemente. A mascara do PEP é
removida, e uma técnica de expiracao forcada de médio volume é realizada no intuito
de eliminar as secregdes mobilizadas (28).

A PEP também pode estar indicada quando o tratamento tem por objetivo
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reduzir o aprisionamento de ar (asma e DPOC), mobilizar secregdes (fibrose cistica),
prevenir ou reverter atelectasias ou ainda otimizar a eficacia da administracdo de
broncodilatadores em usuarios da aerossolterapia medicamentosa (77,105,107).
Estudos em adultos indicam que os efeitos da PEP na biomecanica da asma
favorecem a desobstrugdo das vias aéreas, com melhora do fluxo aéreo nas vias
obstruidas, aumento da depuragdo de muco dessas regides, maior broncodilatagao e
redugao da hiperinsuflagdo. Estes efeitos ocorreram em crises moderadas de asma
com PEP entre 7 e 9 cmH,0 (26,104).

Ha efeito benéfico significante e atenuagédo dos sintomas quando a inalagao
de broncodilatador € usada com PEP ou pressao positiva continua nas vias aéreas
(CPAP) em pacientes adultos com asma induzida por exercicios, pois se admite que
o uso de PEP facilita a deposi¢do da medicacéao inalada (27,97).

Entretanto, ndo ha relatos na literatura sobre o uso dessas formas de
aplicagao de PEP durante o exercicio para amenizar a hiperinsuflagdo dindmica em
pacientes portadores de DPOC. Estudos prévios utilizam principalmente formas de
VNIL.

A habilidade da VNI com pressao positiva em reduzir a hiperinsuflagao foi
sugerida ha mais de uma década atras, mas apenas recentemente tem sido
investigada de modo mais intenso (108). Um estudo (Diaz et al.) com 36 pacientes
portadores de DPOC e hipercapnia aplicando VNI com pressao positiva, demonstrou
que um alto nivel de presséao inspiratéria leva a significativos aumentos no volume de
ar corrente e no tempo expiratdrio, bem como a uma significativa redugao na carga
diafragmatica. Nesse estudo, depois da VNI com pressao positiva, o VR reduziu mais
que a CPT, resultando em um moderado aumento na CVF, e a CRF reduziu mais
que a CPT, resultando em aumento da Cl. Mudangas na pressao do gas carbdénico
foram fortemente relacionadas com mudangas na PEEPi dindmica, mudangas em
ambos os parametros foram relacionadas com varios parametros de funcao
pulmonar, incluindo mudangas nos volumes pulmonares, tais como CRF e CI. Este
estudo ilustra claramente que pequenos periodos de aplicagdo da VNI em pacientes
hipercapnicos com DPOC diminuem a hiperinsuflacdo pulmonar com uma
concomitante redugdo da hipercapnia. A principal explicagdo para a significativa

reducédo nos volumes pulmonares apresentada pelos autores € o marcado aumento
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no tempo expiratério durante o uso da VNI, favorecendo o esvaziamento de
unidades pulmonares. Outra explicacao para a diminuicao dos volumes pulmonares
poderia ser uma melhora na resisténcia da via aérea secundaria a uma persistente
corregao da hipdxia, uma reducido no edema da via aérea ou recrutamento do
pulmao normal, previamente colapsado pelas areas hiperinsufladas com um
consequente aumento na via aérea relacionada (109). Os achados de Diaz e et al.
foram confirmados mais recentemente por um estudo retrospectivo envolvendo 46
pacientes com DPOC estavel. O estudo demonstrou que a aplicacido de VNI por
longo tempo nesses pacientes resulta em uma diminuicdo da hiperinsuflagdo em
termos de reducédo na relagdo VR/CPT, com melhora da Cl. Essa redugao da
hiperinsuflagdo foi acompanhada por uma significativa e sustentada melhora das
pressdes gasosas sanguineas durante o dia, e particularmente uma diminuicdo na
presséo do gas carbdnico (25). Baseado no resultado de ambos os estudos, Wouters
concluiu que em pacientes portadores de DPOC bem caracterizada, o uso de VNI
com pressao positiva resulta em uma reducao na hiperinsuflacdo e um aumento na
Cl, e que esse esvaziamento pode ser o principal papel nos efeitos benéficos desse
recurso em pacientes com DPOC estavel (47).

Costes et al. conduziram um programa de treinamento fisico usando uma
bicicleta ergométrica por 8 semanas associado ao uso de VNI com dois niveis de
pressao positiva e observou um significativo aumento no VO, comparando com o
treinamento fisico sem pressdao positiva (102). Contudo, Bianchi et al né&o
encontraram efeitos adicionais da ventilagdo de suporte quando associada a um
programa de treinamento para pacientes com DPOC (101).

Toledo et al. também buscaram avaliar a influéncia do treinamento fisico com
e sem ventilagdo n&o-invasiva com 2 niveis de pressdo na via aérea (BiLEVEL) em
pacientes com DPOC. Verificaram que o treinamento fisico associado com BIiLEVEL
aumenta a capacidade muscular oxidativa e pode ser um recurso coadjuvante da
reabilitacao fisica de pacientes com DPOC (110). Os achados coincidem com
estudos prévios que mostram que a VNI pode produzir efeitos adicionais durante o
exercicio em pacientes com DPOC. Keilty observou uma significativa melhora na
dispnéia durante teste submaximo com a aplicagéo de pressao suporte em pacientes

com DPOC (100). Outros estudos os quais investigaram o papel da VNI associada
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com o treinamento fisico também mostraram efeitos benéficos, tais como melhora na
tolerdncia ao exercicio, redugdo na dispnéia, aumento na oxigenagao arterial e
aumento da forga muscular respiratéria (101,102,110). Entretanto, as outras formas
de aplicagdo de pressao expiratéria positiva em via aérea (EPAP) ainda sdo pouco
exploradas em pacientes DPOC, especialmente durante o exercicio e com o objetivo
de avaliar a hiperinsuflacdo dinamica. O unico estudo relacionado a aplicacao de
EPAP sem uso de VNI durante o exercicio tinha como objetivo avaliar o
comportamento de variaveis como frequéncia cardiaca e sensacido de dispnéia,
durante o teste de caminhada dos seis minutos, além da distancia percorrida (111).
Nao ha relatos na literatura sobre o uso da mascara de EPAP durante o
exercicio para amenizar a hiperinsuflagdo dindmica. Estudos prévios utilizam
principalmente formas de VNI para uso de pressao expiratoria positiva (16-18,25). O
uso da EPAP representaria um menor custo e uma maior facilidade na sua

aplicagao.
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3. HIPOTESE

A aplicacao de pressao expiratoria positiva em via aérea através de mascara
facial € uma estratégia capaz de reduzir a hiperinsuflagdo dindmica em pacientes

portadores de DPOC submetidos a teste de exercicio.
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4, OBJETIVOS

4.1. OBJETIVO GERAL

Avaliar os efeitos da mascara de EPAP na HD em pacientes portadores de

DPOC submetidos a teste de exercicio.

4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Verificar a presenca de HD em portadores de DPOC submetidos a teste de

exercicio, através da pletismografia realizada logo apds a suspenséo do exercicio.

Verificar a influéncia da EPAP aplicada durante o exercicio na capacidade
inspiratdria, no volume residual e na capacidade pulmonar total e em suas relagbes

em pacientes portadores de DPOC.
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RESUMO

INTRODUCAO: A hiperinsuflagdo dinamica (HD) trata-se de um agravante em
pacientes com doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), proporcionando dispnéia
e limitando sua capacidade de realizar exercicio fisico. Como a presenca de HD é
um independente contribuinte para a interrup¢ao do esforgo, torna-se importante sua
avaliagdo. Estudos recentes tém utilizado a capacidade inspiratoria (Cl) e sua

relagdo com a capacidade pulmonar total (CPT) para monitora-la.

OBJETIVO: Avaliar a presenga de HD em pacientes portadores de DPOC
submetidos ao teste de exercicio apdés uso de broncodilatador através da

pletismografia, imediatamente apds a interrupgao do exercicio.

MATERIAIS E METODOS: Estudo de comparacéo antes e depois com portadores de
DPOC moderada a muito grave, de ambos os sexos, que foram considerados
capazes de realizarem o teste de exercicio. Todos os participantes realizaram
mensuracdo de fluxos expiratérios, volumes e capacidades pulmonares, além da
analise de difusdo dos gases, através da pletismografia. Essas medidas foram
realizadas antes e apds o uso do broncodilatador. A seguir, utilizou-se um protocolo
de exercicio submaximo e nova prova de funcdo pulmonar era realizada
imediatamente apdés o esforco fisico para avaliar a presenca de hiperinsuflacao,

ainda sob efeito do broncodilatador.

RESULTADOS: Amostra composta por 46 pacientes, com média de idade de 65+8,5
anos, sendo 32 (70%) do sexo masculino, 25 (54%) com doenga em estagio IV.
Observou-se aumento significativo das variaveis: volume expiratorio forcado no
primeiro segundo (VEF,; p<0,0001) capacidade vital forcada (CVF; p=0,000), pico de
fluxo expiratério (PFE; p<0,0001), ClI (p=0,004), CI/CPT (p<0,0001) e variaveis de
difusdo (DLconb; p<0,0001 e DLcova; p=0,008) com o broncodilatador. Os achados
de volume residual (VR; p<0,0001), capacidade residual funcional (CRF; p=0,006),
VR/CPT (p<0,0001) e CRF/CPT (p:0,014) apresentaram redugao significativa apds o

uso do farmaco. Apenas o VEF; apresentou mudanga significativa imediatamente
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apos o esforgo (p=0,003). Do total, 17(37%) apresentaram HD na pletismografia
realizada apdés o teste de exercicio submaximo. Apds o exercicio, observou-se
diferenga significativa entre pacientes com e sem HD apenas nas variaveis: ClI
(p<0,0001), CI/CPT (p=0,001), CRF/CPT (p=0,002).

CONCLUSAO: Os parametros de funcdo pulmonar demonstraram melhora com o
uso do broncodilatador e, 37% dos nossos pacientes apresentaram HD, detectada
através da redugdo da Cl e da sua relaggo com a CPT, quando avaliados

imediatamente apds o teste de exercicio submaximo através da pletismografia.
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INTRODUGAO

A intolerancia ao esforgo fisico presente nos pacientes com doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC) resulta de uma complexa interagdo entre anormalidades
ventilatorias, cardiovasculares e dos musculos periféricos, explicando a limitagcao
durante as atividades de vida diaria (1). Embora a causa dessa intolerancia possa
ser multifatorial, esses pacientes freqliientemente apresentam maior aprisionamento
do volume de ar com demanda ventilatéria e fluxo expiratério aumentados. A
necessidade do aumento da freqléncia respiratéria (FR) para potencializar a
ventilagdo alveolar e aumentar a captagao de oxigénio (O;) gera, nesses pacientes
com DPOC, a hiperinsuflagéo dindmica (HD) (1,2,3).

Estudos prévios que compararam a resposta das variaveis de fungao
pulmonar em sujeitos saudaveis e portadores de DPOC demonstraram que a
presenca de HD é um importante e independente contribuinte para a interrupgao do
esforgo (1,4). Porém, as rotinas convencionais da espirometria, como as medidas
dos fluxos aéreos, nem sempre detectam essa hiperinsuflacao.

Diversas estratégias foram testadas para amenizar esse efeito e tentar manter
0 individuo mais ativo (5,6). Os estudos com uso de broncodilatadores (7-12)
demonstraram resultados satisfatérios, recomendando seu uso na rotina dos
programas de reabilitagdo pulmonar. Apesar disso, muitos pacientes apresentam a
HD durante o exercicio mesmo apdés a broncodilatacao.

Testes incrementais limitados por sintomas em esteira ergométrica e
cicloergbmetros sao utilizados para a determinagcdo da HD em pacientes com DPOC.
No entanto, alguns estudos ja demonstraram a presencga da hiperinsuflagdo dindmica
durante as atividades de vida diaria e no teste da caminhada dos seis minutos (1,13-
15) demonstrando a grande variabilidade entre obstrugdo do fluxo aéreo e
hiperinsuflagdo. A manobra da capacidade inspiratéria (Cl) tem sido usada para
monitorar a HD induzida durante o exercicio através, principalmente, da
ergoespirometria (3,16-19). Como a capacidade pulmonar total (CPT) néo se altera
com o exercicio em pacientes com DPOC, mudancas na CI refletem mudancas na

capacidade residual funcional (CRF) (20-22). Estudos recentes tém utilizado a
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relacao CI/CPT, na justificativa de representar melhor a fragdo de volume disponivel
para a inspiracdo do que a medida isolada da Cl, uma vez que a diminuicdo dessa
relacdo refletiia melhor a combinacao deletéria do aprisionamento aéreo mais a
hiperinsuflagdo pulmonar (22-24). Entretanto, as medidas de CPT e CRF costumam
ser melhores avaliadas por pletismografia, mas a realizacdo desse exame € inviavel
durante a atividade fisica.

O objetivo do presente estudo € avaliar a presenca de HD em pacientes
portadores de DPOC submetidos ao teste de exercicio apdés uso de broncodilatador

através da pletismografia, imediatamente apds a interrupgéo do exercicio.

MATERIAIS E METODOS

Foi realizado um estudo de comparacédo antes e depois com portadores de
DPOC de ambos os sexos com doenga de moderada a muito grave, segundo
critérios estabelecidos pelo documento GOLD (Global Obstructive Lung Disease)
(25) e que foram considerados capazes de realizarem o teste de exercicio.

Foram excluidos individuos que apresentassem complicagdes musculo-
esqueléticas que impossibilitassem a realizacdo do teste de exercicio, outra doenca
pulmonar crénica (como bronquiectasias, asma e sequela de tuberculose) e doenga
aguda de vias aéreas nas Uultimas 8 semanas. Foram consideradas perdas os
individuos que ndo completaram o tempo minimo de 20 minutos de caminhada na
esteira, ou que nao realizavam todas as provas de fungéo pulmonar. Foi preenchida
uma ficha de avaliagdo para registro de informagdes clinicas do paciente, além de
dados antropométricos. Todos os participantes realizaram prova de fungéo pulmonar
completa com mensuracdo de fluxos expiratérios, volumes e capacidades
pulmonares, além da analise de difusdo dos gases através da pletismografia. Essas
medidas foram realizadas antes e apds o uso do broncodilatador. A seguir utilizou-se
um protocolo de exercicio submaximo e nova prova de funcdo pulmonar era
realizada imediatamente apds o esforgco fisico para avaliar a presenga de

hiperinsuflagdo, momento este em que o paciente ainda estava sob efeito do
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broncodilatador. A repeticao do exame apds o exercicio foi controlada para ocorrer
até, no maximo, 2 minutos apés sua interrupgao.

O estudo foi realizado no Laboratério de Fungdo Pulmonar do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, sendo previamente aprovado pelo comité de ética em
pesquisa da instituicdo. Todos os participantes assinaram o termo de consentimento

livre e esclarecido anterior a inclusdo no estudo.

Testes de Funcao Pulmonar:

As variaveis respiratorias foram mensuradas com o paciente sentado dentro
da cabine do plestismoégrafo de volume constante e pressao variavel. Foi utilizado o
equipamento de pletismografia da marca Jaeger® (Alemanha). Os principais
parametros utilizados foram: Capacidade Vital Forcada (CVF), Volume Expiratorio
Forgado no primeiro segundo (VEF+), a relagdo VEF/CVF, Pico de Fluxo Expiratorio
(PFE), Fluxo Expiratério Forgado em 75% da CVF (FEF7s¢,), Capacidade Inspiratdria
(Cl), Volume Residual (VR), Capacidade Pulmonar Total (CPT), Capacidade
Residual Funcional (CRF), as relagbes CI/CPT, VR/CPT, CRF/CPT e variaveis de
difusdo pulmonar: fator de transferéncia para monodxido de carbono corrigido pela
hemoglobina (DLconp) € pelo volume alveolar (DLcova).

A aplicacdo do exame foi feita sempre pelo mesmo técnico, habilitado para a
execucao dos exames do laboratério de fungdo pulmonar do hospital, seguindo as
recomendacbes da ATS (American Thoracic Society) (26). Os pacientes que
utiizavam broncodilatadores de longa duragdo foram orientados a suspender a
medicacdo 12 horas antes dos testes. Apds a realizacdo da primeira etapa do
exame, todos os pacientes recebiam 2 jatos de salbutamol 400mg para avaliagcéo
complementar 20 minutos apds o broncodilatador, bem como a realizagdo do
exercicio fisico sob condigdes ventilatérias otimizadas.

A partir do exame realizado antes do broncodilatador os individuos foram
classificados quanto a presenca de aprisionamento aéreo (aumentos do VR e da
relacdo VR/CPT, maiores que 140% e 40% do previsto, respectivamente) e/ou
hiperinsuflagdo pulmonar (valores da CPT maiores que 120% do previsto) (27).

Foi considerada hiperinsuflagdo dinamica a redugao da Cl em 15% ou mais,

de acordo com estudo prévio de O'Donnell (1).
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Teste de Exercicio Submaximo

Foi utilizado o seguinte protocolo de caminhada na esteira (marca Inbramed®,
Brasil): uma velocidade inicial em torno de 1,5km/h foi mantida nos primeiros cinco
minutos de exercicio para aquecimento. A partir do quinto minuto de caminhada foi
utilizado um incremento de 0,5km/h na velocidade a cada 3 minutos, respeitando a
tolerancia do paciente (protocolo limitado por sintoma) (28). Pequenas variagdes
nessas velocidades eram permitidas contanto que garantissem um esforgo
submaximo com uma sensagao de dispnéia entre 3 e 6 pontos (moderada a grave),
avaliada de acordo com a escala de sensagdo de esforgco percebido (Borg
Modificada), graduada de 0 a 10 pontos. A frequéncia cardiaca (FC) e a saturagao
periférica de oxigénio (SpO,) foram monitoradas durante todo o exercicio através do
equipamento Nellcor® NPB 195, (Mallinckrodt INC, EUA). Imediatamente apds a
finalizagédo do teste o paciente era colocado novamente no pletismografo para avaliar
a presencga de hiperinsuflagao.

Analise estatistica: Os dados foram apresentados em forma de média e desvio
padrao. As variaveis apresentaram distribuicdo normal com excecdo do PFE,
FEFs%, € dados de caracteristica da amostra, segundo os testes de Shapiro-Wilks e
Kolmogorov-Smirnov. Para comparagdo entre os trés momentos - pré-
broncodilatador, pds-broncodilatador/pré-exercicio e pds-exercicio — foi utilizada a
analise de variancia (ANOVA) acompanhada do pés-teste Bonferroni e Kruskal-
Wallis para as variaveis PFE e FEF7s¢. Para comparacido de dados entre os
individuos com e sem presenga hiperinsuflacdo dindmica foi utilizado o teste t de
Student para amostras independentes. Para as variaveis nao-paramétricas foi
utiizado o teste de Mann-Whitney. As caracteristicas da amostra também foram
comparadas entre grupos (com e sem HD), utilizando o teste qui-quadrado com
correcao de Yates para as variaveis sexo, presenca de aprisionamento de ar e
hiperinsuflagdo pulmonar e, Mann-Whitney para as demais. Foi considerado nivel de
significancia o de 0,05. A analise estatistica dos dados foi feita através do programa

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows versao 13.0.
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RESULTADOS

Foram avaliados 51 pacientes portadores de DPOC, sendo que 5 deles foram
excluidos por ndo completarem o tempo minimo de exercicio na esteira ergométrica.
A amostra analisada foi composta por 46 pacientes, com média de idade de 65+8,5
anos, sendo 32 (70%) do sexo masculino, 25 (54%) com doenga em estagio IV
(muito grave). Do total, 17(37%) apresentaram hiperinsuflacdo dindmica apds o teste
de exercicio submaximo. As caracteristicas basais da amostra estdo apresentadas
na tabela 1 considerando o total de pacientes estudados e a estratificagdo apos os
testes de acordo com a presenca de HD. Foi realizada comparacdo dessas
caracteristicas entre os individuos com e sem HD. Nenhuma diferenca estatistica foi
observada, apenas uma tendéncia a significancia (p=0,057) na presenga de

hiperinsuflagdo pulmonar.

Tabela 1

Os dados relacionados a fungao pulmonar dos 46 pacientes estudados foram
comparados nos diferentes momentos. Observou-se aumento significativo das
variaveis VEF; (p<0,0001) CVF (p=0,000), PFE (p<0,0001), CI (p=0,004), CI/CPT
(p<0,0001), DLcomp (p<0,0001) e DLcova (p=0,008) com o broncodilatador. Os
achados de VR (p<0,0001), CRF (p=0,006), VR/CPT (p<0,0001) e CRF/CPT
(p=0,014) apresentaram reducgéao significativa apds o uso do farmaco. Sob efeito do
broncodilatador os pacientes foram submetidos a um teste de esforco submaximo e
nova prova funcional respiratoria foi realizada. Apenas o VEF; apresentou mudanca
significativa imediatamente apds o esforgo (p=0,003). As demais variaveis nao
apresentaram diferenga significativa em relagcdo ao momento anterior ao exercicio:
CVF (p=0,53), VEF4/CVF (p=0,46), FEF7sy (p=0,23), PFE (p=1,0), CPT (p=0,28),
CRF (p=0,17), CRF/CPT (p=0,95), VR (p=0,28), VR/CPT (p=1,0), ClI (p=1,0), CI/CPT
(p=0,68), DLconb (p=1,0), DLcova (p=1,0). Os dados referentes a avaliagéo da fungéo

pulmonar antes do uso do broncodilatador, apds o seu uso e antes do exercicio, e



75

apos o exercicio fisico estdo demonstrados na tabela 2.

Tabela 2

Em um segundo momento, a amostra foi estratificada quanto a presenga de
hiperinsuflagdo dindmica imediatamente apds o exercicio. Do total da amostra
estudada, dezessete (36,96%) pacientes apresentaram redugao igual ou superior a
15% na Cl no exame de pletismografia realizado logo apds o esforgo. As variaveis de
funcédo pulmonar avaliadas nos trés momentos foram comparadas entre pacientes
com HD e sem HD péds-exercicio. Nenhuma diferenga significativa foi encontrada
antes e apos o uso do broncodilatador (BD) entre os grupos. Apds o exercicio,
observou-se diferenca significativa apenas nas variaveis relacionadas diretamente
com a HD: CI (p<0,0001), CI/CPT (p=0,001), CRF/CPT (p=0,002). Os dados
estratificados quanto a presenca de hiperinsuflagdo dinadmica imediatamente apds o

exercicio estdo demonstrados na tabela 3.

Tabela 3

DISCUSSAO

Foi possivel demonstrar numa amostra predominantemente constituida por
homens com idade superior a 50 anos em que a maioria dos pacientes encontrava-
se no estadio IV da DPOC, que a pletismografia foi capaz de detectar a
hiperinsuflagdo dindmica logo apds o exercicio.

Verificou-se a HD pela diminuicdo da Cl em valores absolutos, mas também
foi observada pela diminuicao da relagdo CI/CPT e aumento da CRF/CPT. Varios
estudos indicam uma vantagem teorica da analise da CI/CPT sobre a medida da ClI

isolada, pois os pacientes podem apresentar um valor absoluto similar da Cl, porém
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com uma ampla diferenga no volume maximo disponivel para a expanséo pulmonar.
Nesse contexto, a combinacdo de uma baixa relacdo CI/CPT, com o aumento da
CPT (evidenciada pelo aumento da CRF), é potencialmente mais importante do que
a reducdo da CI, visto que os pacientes devem respirar perto da CPT, com
consequéncias negativas sobre o trabalho elastico da respiragao (23,24). Entretanto,
a medida da relagdo CI/CPT pressupbde a mensuragao da CPT por pletismografia,
nao disponivel em muitos centros. A Cl pode ser obtida por um teste nao invasivo e
é medida facilmente pela manobra de capacidade vital lenta, contanto que adotados
critérios rigorosos para sua reprodutibilidade. (21,22,29). Alguns autores mediram a
Cl em repouso e ao final do teste de caminhada em pacientes com DPOC (14,15), e
demonstraram, a semelhanca dos testes em cicloergdmetro, que a queda da CI
durante o esforgo, que reflete a hiperinsuflagdo, se correlacionava com a dispnéia
(2,18,19,30). Além disso, a Cl e a razdo CI/CPT, denominada de indice inspiratorio
ou fragao inspiratéria, sdo considerados preditores de sobrevida a longo prazo em
DPOC, independente do VEF4 (15,31-33).

Amplamente preconizado como uma estratégia para evitar a HD(7-12), na
nossa amostra o uso do broncodilatador de curta duracdo determinou melhora em
quase todos os pardmetros de funcdo pulmonar, incluindo volumes pulmonares e
capacidade de difusdo. O comportamento das variaveis de fungcdo pulmonar sob
efeito desse farmaco e do exercicio submaximo também foi avaliado imediatamente
apés o protocolo de esforco e a maioria dos pacientes nao apresentou
hiperinsuflagdo dindmica. Estudos prévios ja demonstraram esse beneficio (7-12), o
que sugere a forte indicagdo de seu uso na rotina do tratamento da doenga, bem
como a possibilidade de sua recomendagédo antes de cada sessao de exercicio de
um programa de reabilitagdo pulmonar. Entretanto, em 17(37%) pacientes do nosso
estudo, observou-se alteragao tanto na variavel Cl, quanto nas relagdes CI/CPT e
CRF/CPT, sugerindo a presenca de HD. Diversos estudos tém relatado uma taxa
maior de portadores de DPOC que apresentam HD durante o exercicio, resultante da
redugao da capacidade inspiratéria a medida que aumenta a demanda ventilatéria
(1,3,28,34). O’'Donnell et al. avaliaram 105 pacientes com DPOC submetidos a teste
incremental limitado por sintomas em cicloergbmetro e encontraram sinais de HD em

80% deles (1). Dentre as provaveis razdes para termos encontrado uma menor taxa
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de HD estdo o uso prévio de broncodilatador (mas por ja haver evidéncias na
literatura de seus beneficios foi oferecido a todos os pacientes estudados); a nao
mensuragado da Cl durante o esforgo, mas logo apés o mesmo, ou; o protocolo de
exercicio nao ter sido suficiente para aumentar a demanda ventilatéria. Esta ultima
possibilidade fica menos provavel, uma vez que estudos recentes demonstram a
presenca de HD no teste de caminhada dos seis minutos e nas atividades de vida
diaria (13-15,35,36). O fato do exame para verificar a presenga de HD ser aplicado
imediatamente apds o esforgo era necessario para atingir o objetivo do estudo. Além
disso, a ergoespirometria usada durante o exercicio ndo permite avaliar parametros
como a CPT e o VR. Embora tenha ocorrido o controle do tempo do intervalo entre o
exercicio e o inicio da manobra da pletismografia para ser o minimo possivel, sabe-
se que a HD tem caracteristicas de reversibilidade com o repouso.

A HD tem sido motivo de investigacdo cientifica uma vez que se trata de um
importante agravante no paciente com DPOC, proporcionando dispnéia e limitando
sua capacidade de realizar exercicios fisicos e atividades mais simples da rotina de
vida diaria (13-15,35,36). Acredita-se que diferenca entre sujeitos saudaveis e
pacientes com DPOC durante a realizacao de exercicios esta na dificuldade destes
ultimos em otimizar a ventilagdo minuto pelo aumento do volume corrente (VC) (1,3).
O unico modo de pacientes com DPOC aumentarem o volume minuto durante o
esforco € aumentar a frequéncia respiratéria, ja que a CPT ndo muda com o
exercicio (1,20). O término prematuro da expiragdo, causado pela FR rapida,
aumenta ainda mais o aprisionamento aéreo e diminui a CI (1,34). O mecanismo
fisiopatologico da dispnéia e a explicagao da sua relagdo com a HD n&o estdo ainda
totalmente esclarecidos, embora varios sejam os estudos que comprovam essa
relacdo (1,2,16-19). O’Donnell et al. acreditam haver dissociagbes sensoriais
eferente-aferente, denominada dissociagdo neuroventilatéria, que explicariam a
presenca da dispnéia durante o exercicio. Para esses autores ha continuas
informacbes sensoriais aferentes (captadas pelos receptores especializados,
localizados nas vias aéreas, pulmdes e caixa toracica) sobre a diminuicdo da
capacidade de geracdo de forca dos musculos respiratérios aos centros cerebrais
superiores. A fraqueza funcional dos musculos respiratdrios associada ao aumento

do trabalho elastico e resistivo, acarretado pela HD aguda, leva ao aumento das
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informagdes sensoriais aferentes ao comando motor central a fim de manter uma
ventilagao eficaz e gerar forga para os musculos inspiratorios. Com isso, a relagao
harmoniosa entre a percepcdo do esforco respiratorio e a antecipacado da resposta
dos centros superiores torna-se desequilibrada (19).

Utilizando o conceito de HD de O'Donnell, o qual deve haver uma reducao de
15% ou mais da CI, verificou-se que 17 (37%) pacientes da amostra preencheram
esse critério. Quando comparamos os dados de fungédo pulmonar entre os pacientes
com e sem HD, ndo encontramos nenhuma outra variavel com diferenca significativa
além das diretamente relacionadas com a hiperinsuflagédo — CI, CI/CPT e CRF/CPT,
sendo dificil predizer quais caracteristicas representam maior chance de ocasionar a
HD. Este estudo nao teve como objetivo verificar o melhor indice (Cl ou CI/CPT) em
predizer a tolerancia do paciente com DPOC ao exercicio, mas pdde perceber que
apresentam comportamentos semelhantes, indicando a possibilidade de escolha de
uma delas para avaliar a ocorréncia de HD. Embora a pletismografia possa ser
utilizada para detectar a HD apds o exercicio, muitos pacientes podem desinsuflar
imediatamente apds a suspensdo do exercicio e este método subestimaria a
presenca da HD.

Mesmo que nao represente a maioria da amostra estudada, pode ser
interessante a realizagdo de pesquisas sobre a elaboracdo de estratégias
terapéuticas destinadas a prevencao ou a diminuicdo da HD durante o exercicio
fisico e as atividades de vida diaria, como aparelhos de ventilacido n&o-invasiva ou a
respiragdo com o freno labial associados ao esforgo.

Concluindo, os parametros de funcao pulmonar demonstraram melhora com o
uso do broncodilatador e, 37% dos nossos pacientes apresentaram HD, detectada
através da redugdo da Cl e da sua relaggo com a CPT, quando avaliados

imediatamente apds o teste de exercicio submaximo.
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TABELAS DO ARTIGO 1

Tabela 1: Caracteristicas basais de 46 portadores de DPOC submetidos a teste de
exercicio submaximo

Variavel analisada Geral Sem HD Com HD
(n:46) (n:29) (n:17)
Sexo M:F n (%) 32(70%):14(30%) 22(76%):7(24%) 10(59%):7(41%)
Idade*, anos 65+8,5 67+6,7 62,6+9,9
IMC*, Kg/m? 249+4 4 25,143 24,545
indice Tabagico*, magos-ano 9,96+7,15 10,21+7,3 9,58+6,6

DPOC - classificagao”, n(%)

Estadio Il 6 (13,4%) 3 (10,3%) 3(17,6%)
Estadio IlI 15 (32,6%) 8 (27,6%) 7 (41,2%)
Estadio IV 25 (54%) 18 (62,1%) 7 (41,2%)
Aprisionamento de ar, n(%) 46 (100%) 29 (100%) 17 (100%)
Hiperinsuflagdo pulmonar, n(%) 24 (52,2%) 12 (41,4%) 12 (70,6%)*
Dispnéia em Repouso* 0,8+0,9 0,610,9 0,8+0,9
Dispnéia em Esfor¢co* 4,942.5 4,61+2,3 4,843
Distancia Percorrida*, km 1,3+0,3 1,3+0,3 1,2+0,3
Velocidade Maxima*, km/h 3,9+0,3 3,9+0,8 3,9+0,6

* dados apresentados em forma de média e desvio-padrao. M: masculino, F:feminino, IMC: indice de massa
corporea, HD: hiperinsuflagdo dinamica, DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica. #Classificagéo da DPOC em
estagios Il (moderado), Il (grave), IV (muito grave),segundo GOLD.® p= 0,057 (teste qui-quadrado com
corregao de Yates).
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Tabela 2: Comparagao dos parametros de fungao pulmonar antes do broncodilatador,
apoés o broncodilatador/antes do exercicio e apés o exercicio em 46 pacientes

portadores de DPOC.

Variaveis Pré-BD Pés-BD/ Pés-exercicio
Pré-Exercicio

VEF?, L 0,84+0,05 1,01+0,06 1,0620,07%*
CVF?, L 1,87+0,09 2,28+0,1 2,32+0,11*
VEF,/CVF? 44,5+1,68 44,18+1,91 45,08+1,72
FEF75%°, L/s 0,18+0,01 0,19+0,01 0,22+0,02*
(mediana) (0,15) (0,15) (0,17)
PFE®, L/s 2,24+0,18 2,67+0,21 2,67+0,21"
(mediana) (2,09) (2,49) (2,30)
CPT%, L 7,34+0,21 7,22+40,2 7,39+0,21
CI? L 1,3620,1 1,580,09" 1,52+0,11
CRF?, L 6,03+0,2 5,67+0,18' 5,92+0,2
VR?, L 5,410,2 4,89+0,17 5,04+0,2*
CI/CPT?, % 18,44+1,09 22,211,111 20,68+1,43
CRF/CPT?, % 81,6+1,1 78,4+1,3 80+1,7
VR/CPT?, % 72,83+1,25 67,56+1,58" 67,79+1,45"
DLgot, 9,32+0,76 10,73%0,74° 10,88+0,75"
MI/min/mmHg
DLova?, 2,22+0,15 2,45+0,14 2,4310,14*

mL/min/mmHg

a:ANOVA acompanhada do pds-teste Bonferroni, b: Kruskal-Wallis. BD: broncodilatador, VEF4: volume
expiratorio forgado no primeiro segundo, CVF: capacidade vital forcado, FEF7se: fluxo expiratério forcado em 75%
da CVF, PFE: pico de fluxo expiratério forgado, CPT: capacidade pulmonar total, Cl: capacidade inspiratéria,
CRF: capacidade residual funcional, DLconb: difusdo — fator de transferéncia para mondéxido de carbono corrigido

pela hemoglobina, DLcova: difuséo -

fator de transferéncia para monoéxido de carbono corrigido pelo volume

alveolar. p<0,05, na comparagao antes e apds o broncodilatador; § p<0,05 na comparagdo antes apods o
exercicio; * p<0,05 na comparagao pré-broncodilatador e pds-exercicio.
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Tabela 3: Comparagao das variaveis de fungao pulmonar entre pacientes com e sem
hiperinsuflagao dinamica apo6s o exercicio submaximo:

Sem HD (n:29)

Com HD (n:17)

Variavel Pré-BD Pés-BD Pés’- _ Prée-BD P6s-BD Pés: _
exercicio exercicio
VEF#, L 0,85+0,4 1,06+0,4 1,12+0,5 0,84+0,4 0,94+0,4 0,98+0,5
CVF?, L 1,89+0,7 2,32+0,7 2,42+0,8 1,830,6 2,23+0,7 2,18+0,7
VEF,/CVF? 449+12,2  45,5+13,1 45,7412 45,4+11,1 42,3+13,6  44,8+11,9
FEFs%.”, L/s 0,17+0,08  0,19+0,08  0,21+0,09  0,18+0,08  0,18+0,07 0,240,9
(mediana) (0,15) (0,15) (0,17) (0,15) (0,16) (0,18)
PFE®, L/s 2,33+1,4 2,84+1,6 2,83+1,5 2,08+1 2,38+1,26  2,41+1,27
(mediana) (1,99) (2,6) (2,59) (2,1 (2,29) (2,01)
CPT?, L 7,52+1,5 7,371,4 7,54+1,3 7,19+1,4 6,93+1,4 7,09+7,1
CIA L 1,3610,8 1,56+0,6 1,8110,8 1,3540,4 1,6240,5 1,02+0,5*
CRF?, L 6,16+1,4 5,8+1,2 5,74+1,3 5,84+1,4 5,4+1,3 6,06+1,5
VR?, L 5,49+1,3 4,92+1,1 5,05+1,2 5,28+1,4 4,75+1,3 4,95+1,5
CI/CPT?, % 17,948,3 21,27+7,3  24,28+9,7 19,35¢5,7  23,81+7,9 14,5546,1*
CRF/CPT?, % 82,118,2 78,56+7,1 75,64+9,9  80,65t5,7 77,9+11,4 85,47+9,5*
VR/CPT?, % 72,918,1 66,7749,2 66,79166,8 72,619,8 68,5£13,6  69,1+10,7
DLconp?, 9,374 ,4 10,85+4,3 11,41+4,5 9,36+3,5 9,87+3,8 9,49+3,8
mL/min/mmHg
DLcova?, 2,21+0,9 2,53+1,0 2,63+1,0 2,12+0,7 2,11+0,8 2,00+0,8

mL/min/mmHg

a: teste t de Student para amostras independentes; b: teste de Mann-Whitney BD: broncodilatador, VEF+: volume
expiratorio forgado no primeiro segundo, CVF: capacidade vital forcado, FEF7se: fluxo expiratério forcado em 75%
da CVF, PFE: pico de fluxo expiratério forgado, CPT: capacidade pulmonar total, Cl: capacidade inspiratoria,
CRF: capacidade residual funcional, DLconp: difusdo — fator de transferéncia para monéxido de carbono corrigido

pela hemoglobina, DLcova: difuséo -
alveolar. p<0,05, na comparagao entre grupos apds 0 exercicio.

fator de transferéncia para mondxido de carbono corrigido pelo volume
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Dynamic hyperinflation (DH), a complication of chronic obstructive
pulmonary disease (COPD), causes dyspnea and limits the capacity to perform
physical exercise; it is, therefore, an independent factor for exercise intolerance.
Recent studies have used inspiratory capacity (IC) and its association with total lung

capacity (TLC) to monitor DH.

OBJECTIVE: The evaluate DH in patients with COPD after exercise tests and

bronchodilator use by plethysmography tests performed immediately after exercise.

MATERIAL AND METHODS: This before-and-after comparison study enrolled 46
men and women with moderate to very severe COPD who were able to perform the
exercise test. All participants underwent plethysmography to measure expiratory
flows, volumes and lung capacities, and gas diffusion. Measurements were made
before and after the use of bronchodilators. Immediately after physical exercise,
submaximal exercise tests and repeated pulmonary function tests evaluated

hyperinflation, still under the effect of the bronchodilator.

RESULTS: Mean age was 65+8.5 years; 32 were men, and 25 had stage IV disease.
The following variables increased significantly: forced expiratory volume in one
second (FEV4; p<0.0001), forced vital capacity (FVC; p=0.000), peak expiratory flow
rate (PEFR; p<0.0001), IC (p=0.004), IC/TLC (p<0.0001) and diffusion variables
(DLCOmp; p<0.0001; DLCOapy; p=0.008) using bronchodilator. Residual volume (RV;
p<0.0001), functional residual capacity (FRC; p=0.006), RV/TLC (p<0.0001) and
FRC/TLC (p=0.014) showed a significant reduction after the use of medication. Only
FEV1 showed a significant change immediately after exercise (p=0.003).
Plethysmography after the exercise revealed that 17 (37%) participants had DH. After
exercise, only IC (p<0.0001), IC/TLC (p=0.001) and FRC/TLC (p=0.002) were

significantly different between patients with and without DH.

CONCLUSION: Patients evaluated immediately after submaximal exercise using

plethysmography showed improvement of pulmonary function parameters after



bronchodilator use. Decreases in IC and IC/TLC indicated that 37% had DH.
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INTRODUCTION

Intolerance to physical exercise in patients with chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) results from a complex interaction of ventilatory, cardiovascular and
peripheral muscle abnormalities that explain limitations in performing activities of daily
living. This disease is determined by multiple causes, but air trapping, increased
ventilatory demands and greater expiratory flows are usual findings. Patient need to
increase breath rate (BR), improve alveolar ventilation, and increase oxygen uptake
(Oy) leads to dynamic hyperinflation (DH) (1-3).

Studies compared the response of pulmonary function variables between
healthy individuals and patients with COPD and found that DH is an important and
independent factor for stopping exercise (1,4). However, conventional spirometric
tests, such as air flow measurements, do not always detect DH.

Several strategies have been tested to mitigate this effect and keep individuals
active (5,6). Studies of bronchodilators (7-12) reported satisfactory results and
recommended their routine use in lung rehabilitation programs. However, several
patients have DH during exercise even after bronchodilation.

Symptom-limited tests in treadmill and cycle ergometer have been used to
detect DH in patients with COPD. However, some studies showed that DH might be
detected during activities of daily living and the 6-minute walking test (1,13-15), which
is proof of the great variability between air flow obstruction and hyperinflation.
Inspiratory capacity (IC) has been used to monitor exercise-induced DH during
ergospirometry (3,16-19). As total lung capacity (TLC) does not change with exercise
in patients with COPD, changes in IC indicate changes in functional residual capacity
(FRC) (20-22). Recent studies used IC/TLC to represent the volume fraction available
for inspiration, rather than the measurement of IC alone. The decrease of this ratio is
a better indication of the deleterious combination of air trapping and lung
hyperinflation (22-24). However, TLC and FRV are usually measured more accurately
using plethysmography, but this test cannot be performed during physical activity.

This study evaluated DH in patients with COPD after exercise tests and
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bronchodilator use by plethysmography tests performed immediately after exercise.

MATERIAL AND METHODS:

This before-and-after comparison study enrolled men and women with

moderate to very severe COPD according to the Global Obstructive Lung Disease
(GOLD) criteria (25); patients were able to perform the exercise test.
Patients were excluded if they had musculoskeletal complications that precluded the
performance of exercises, presence of other chronic pulmonary disease (i.e.
bronchiectasis, asthma and tuberculosis sequels) or acute airway disease in the
previous 8 weeks. Individuals that did not complete the minimal time of 20 minutes
walking on the treadmill or that did not undergo all pulmonary function tests were
classified as losses. An evaluation form was filled out to record clinical and
anthropometric data. All participants underwent complete pulmonary function tests
using plethysmography: measurement of expiratory flows, volumes and lung
capacities, and gas diffusion. Measurements were made before and after
bronchodilator use. A submaximal exercise test followed by repeated pulmonary
function tests were performed to evaluate hyperinflation, still under the effect of the
bronchodilator. Test repetition after exercise was made up to 2 minutes after stopping
exercise.

The study was conducted in the Pulmonary Function Laboratory of Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, and was approved by the Ethics in Research Committee of
this institution. All participants signed an informed consent term before inclusion in

the study.

Pulmonary function tests

Respiratory variables were measured with the patient seated in the
plethysmography booth at constant volume and variable pressure. A Jaeger®
(Germany) plethysmography unit was used. Parameters used were: forced vital

capacity (FVC), forced expiratory volume in one second (FEV4), FEV/FVC, peak
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expiratory flow rate (PEFR), forced expiratory flow at 75% of FVC (FEF7s%),
inspiratory capacity (IC), residual volume (RV), total lung capacity (TLC), functional
residual capacity (FRC), IC/TLC, RV/TLC, FRC/TLC, and pulmonary diffusion
variables - capacity to transfer carbon monoxide corrected for hemoglobin (DLCOyp)
and for alveolar volume (DLCOay).

All tests were applied by the same technician, who holds certification for the
performance of tests in the pulmonary function laboratory of the hospital, following the
American Thoracic Society (ATS) criteria (26). Patients using long-acting
bronchodilators were instructed to discontinue medication 12 hours before the tests.
After the first phase of the test, all patients received two puffs of salbutamol 400 mg.
They then practiced exercises under optimized ventilatory conditions and underwent
complementary evaluation 20 minutes after bronchodilator use.

Individuals were classified according to the results of pre-bronchodilator tests:
air trapping - increases of RV and RV/TLC greater than 140% and 40% predicted; or
lung hyperinflation - TLC greater than 120% predicted (27).

Dynamic hyperinflation was defined as the IC reduction of 15% or greater,

according to the study conducted by O’Donnell (1).

Submaximal exercise test

The following protocol was used for walk on treadmill (Inbramed®, Brazil). An
initial speed of about 1.5 km/h was kept in the first five minutes for warm-up. From the
fifth minute on, speed increased 0.5 km/h at each 3 minutes depending on the
patient’s tolerance (symptom-limited exercise) (28). Small variations in these speeds
were acceptable as long as they ensured submaximal exercise and dyspnea
classified as 3 to 6 (moderate to severe) according to a 0-to-10 point modified Borg
scale for perceived exertion. Heart rate (HR) and pulse oximetry (SpO;) were
controlled during all the exercise using a Nellcor® NPB 195, (Mallinckrodt INC, USA)
unit. Immediately after the end of the test, the patient was placed again in the body

plethysmograph both to evaluate hyperinflation.

Statistical analysis: Data were described as means and standard deviations.

Variables were normally distributed, except PEFR, FEF;s, and sample
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characteristics, according to the Shapiro-Wilks and Kolgomorov-Smirnov tests. To
compare values at the three time points — before bronchodilator, after
bronchodilator/before exercise, and after exercise — analysis of variance (ANOVA)
was used, followed by the Bonferroni and the Kruskal-Wallis tests for the PEFR and
FEF7s¢, variables. The student t test for the comparison of independent samples was
used to compare data between patients with and without hyperinflation. The Mann-
Whitney test was used for nonparametric variables. Sample characteristics were also
compared between groups (with and without DH) using the chi-square test and Yates
correction for the variables sex, air trapping and lung hyperinflation, and the Mann-
Whitney test for the other variables. The level of significance was set at o = 0.05. The
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS 13.0) was used for statistical

analyses.

RESULTS

Fifty-one patients with COPD were evaluated, and 5 were excluded because
they did not stay on the treadmill for the minimal time. The sample analyzed
consisted of 46 patients whose mean age was 65+8.5 years; 32 were men, and 25
had stage IV disease. Plethysmography performed after the exercise test revealed
DH in 17 (37%) participants. Baseline characteristics of patients are described in
Table 1, which shows data for all study patients and groups according to presence of
DH. These characteristics were compared for the groups with and without DH. No
statistically significant differences were found, but there was a trend towards

significance in lung hyperinflation (p=0.057).

Table 1

Data about pulmonary function of the 46 study patients were compared at
three time points. There were significant increases of FEV4 (p<0.0001) FVC
(p=0.000), PEFR (p<0.0001), IC (p=0.004), IC/TLC (p<0.0001), DLCOnp (p<0.0001)
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and DLCOay (p=0.008) after the use of bronchodilator. Residual volume (p<0.0001),
FRC (p=0.006), RV/TLC (p<0.0001) and FRC/TLC (p=0.014) showed a significant
reduction after the use of medication. Under the effect of bronchodilator, patients
underwent a submaximal exercise test and repeated pulmonary function tests. Only
FEV, showed a significant change immediately after exercise (p=0.003). The other
variables did not show any significant changes when compared with results obtained
before exercise: FVC (p=0.53), FEV4/FVC (p=0.46), FEF59 (p=0.23), PEFR (p=1.0),
TLC (p=0.28), FRC (p=0.17), FRC/TLC (p=0.95), RV (p=0.28), RV/TLC (p=1.0), IC
(p=1.0), IC/TLC (p=0.68), DLCOup, (p=1.0), DLCOay (p=1.0). Data about the
evaluation of pulmonary function before the use of bronchodilator, after its use and

before exercise, and after physical exercise are shown in Table 2.

Table 2

The sample was later divided according to the presence of dynamic
hyperinflation immediately after exercise. Of all the study patients, 17 (36.96%) had a
reduction equal to or greater than 15% in IC in plethysmographic results immediately
after exercise. Pulmonary function variables at the three time points were compared
between patients with and without DH after exercise. No significant differences were
found before and after bronchodilator use (BD) between groups. After exercise, there
was a significant difference only in the variables directly associated with DH: IC
(p<0.0001), IC/TLC(p=0.001), and FRC/TLC(p=0.002). Data divided according to DH

immediately after exercise are shown in Table 3.

Table 3

DISCUSSION

This study showed that, in a sample made up mostly of men older than 50
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years and patients with stage IV COPD, plethysmography was able to detect dynamic
hyperinflation immediately after exercise.

DH was detected because of decreases of absolute IC values, as well as
decreases in IC/TFC and increases in FRC/TLC. Several studies showed a
theoretical advantage in using IC/TLC for analysis over the measurement of IC alone,
because patients may have similar IC values, but a large difference in maximal
volume available for lung expansion. Therefore, the combination of a low IC/TLC and
an increase in TLC, seen in the increase of FRC, is potentially more important than
the reduction of IC, because patients should breathe at levels close to TLC, with
negative consequences over the elastic work of breathing (23,24). However, the
measurement of IC/TLC is based on the plethysmographic measurement of TLC,
which is not available in many healthcare centers. IC may be obtained using a
noninvasive test, and is easily measured using the slow vital capacity maneuver, as
long as strict criteria are adopted for its reproducibility (21,22,29). Some authors
measured IC at rest and after a walk test in patients with COPD (14,15), and found
that, similarly to results of cycle ergometer tests, the fall of IC during exercise, which
indicates hyperinflation, is correlated with dyspnea (2,18,19,30). Moreover, IC and
IC/TLC, called inspiratory index or inspiratory fraction, are predictors of long-term
survival for patients with COPD, regardless of FEV (15,31-33).

Largely recommended as a strategy to avoid DH, the use of short-acting
bronchodilator in our sample led to improvement in almost all pulmonary function
parameters, such as lung volumes and diffusion capacity. The behavior of pulmonary
function variables under the effect of this medication and of submaximal exercise was
also evaluated immediately after the exercise test, and most patients did not have
DH. Previous studies also found a similar benefit (7-12), which recommends its use in
the routine treatment of COPD; moreover, it may be recommended for use before
each exercise session in a lung rehabilitation program. However, 17 (37%) patients in
our study sample had changes in IC as well as in IC/TLC and FRC/TLC, which
suggests that they had DH. Several studies found a large number of patients with
COPD developed DH during exercise, a result of the reduction of inspiratory capacity
as the ventilatory demand increases (1,3,34). O’'Donnell et al. evaluated 105 patients

with COPD who underwent a symptom-limited incremental test in a cycle ergometer;
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the authors found signs of DH in 80% of them (1). Some of the probable reasons for
our findings of a lower DH rate are the previous use of bronchodilators. However, as
there is already evidence in the literature of its benefits, BD was offered to all
patients. Moreover, IC was not measured during exercise, but only immediately after
it, and the exertion might not have been enough to raise ventilatory demands, a less
likely explanation because recent studies showed that patients developed DH during
6-minute walk tests and activities of daily living (13-15,35,36). The test to detect DH
had to be applied immediately after exercise because of the objectives of our study.
Moreover, ergospirometry applied during exercise does not provide an evaluation of
several parameters, such as TLC and RV. Although the time interval was controlled
to keep it to a minimum between exercise and the beginning of the plethysmographic
test, it is known that DH may reverse during rest.

Dynamic hyperinflation (DH) has been the focus of several studies because it
is an important complication in patients with chronic obstructive pulmonary disease
(COPD); it causes dyspnea and limits the capacity to perform physical exercise and
simple activities of daily living (13-15,35,36). The difference between healthy
individuals and those with COPD during exercise is believed to lye on the difficulty
that patients have to improve minute ventilation by increasing tidal volume (VT) (1,3).
The only way for patients with COPD to increase minute volume during exercise is to
increase breathing rate, because TLC does not change during exercise (1,20). The
premature end of expiration due to rapid BR increases air trapping and decreases IC
even further (1,34). The physiopathological mechanisms of dyspnea and DH are not
fully understood, although several studies have confirmed their association (1,2,16-
19,28). O’Donnell et al. suggested that there are afferent-deferent sensory
dissociations, called neuromechanical dissociations, which would explain dyspnea
during exercise. Those authors believe that there are continuous afferent sensory
data, captured by mechanoreceptors in the airways, lungs, and chest wall, about the
decrease in respiratory muscle strength that is believed to be conveyed via corollary
discharge relayed from the motor cortex to the sensory cortex in the forebrain. The
functional weakness of respiratory muscles associated with the increase in the elastic
and resistive work because of acute DH leads to an increase in the afferent sensory

information to the motor command center to keep efficient ventilation and generate
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force for the inspiratory muscles. Therefore, the harmonious association of perception
of respiratory effort and anticipation of response from the motor centers is lost (19).

Using O’Donnell’'s concept of DH, defined as a reduction in IC of 15% or
greater, we found that 17 (37%) patients in our study developed DH. When
pulmonary function data were compared between patients with and without DH, no
variables showed significant differences, except those directly associated with
hyperinflation: IC, IC/TLC and FRC/TLC. It is, therefore, difficult to point out which
characteristics predict a greater chance of DH. This study was not aimed at
investigating which index (IC or IC/TLC) would be a better predictor of exercise
tolerance in patients with COPD, but these indices seemed to behave similarly, and
one of them may, in the future, be used to evaluate DH. Although plethysmography
may be used to detect DH after exercise, this method may underestimate the
occurrence of DH because it may reverse immediately after stopping exercise.

DH was not detected in most of our study patients. Despite that, treatment
strategies should be developed to prevent or decrease it during physical exercise and
activities of daily living, using noninvasive ventilation devices or pursed lips breathing
techniques associated with exercise.

In conclusion, pulmonary function parameters improved after bronchodilator
use, and IC reduction and its association with TLC detected the development of DH in
37% of the patients when evaluated immediately after submaximal exercise tests

using plethysmography.
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Table 1: Baseline characteristics of 46 patients with COPD who underwent submaximal

exercise testing.

Study variables General Without DH With DH
(n=46) (n=29) (n=17)
Sex M:F n(%) 32(70%):14(30%) 22(76%):7(24%) 10(59%):7(41%)
Age*, years 6518.5 6716.7 62.619.9
BMI*, kg/m? 24944 4 25.1+4.3 24.5+4.5
Smoking*, packs/year 9.96+7.15 10.21+7.3 9.58+6.6
COPD - severity*, n(%)
Stage Il 6 (13.4%) 3(10.3%) 3(17.6%)
Stage |lI 15 (32.6%) 8 (27.6%) 7 (41.2%)
Stage IV 25 (54%) 18 (62.1%) 7 (41.2%)
Air trapping, n(%) 46 (100%) 29 (100%) 17 (100%)
Lung hyperinflation, n(%) 24 (52.2%) 12 (41.4%) 12 (70.6%)’
Dyspnea at rest* 0.8+0.9 0.6+0.9 0.8+0.9
Exertion dyspnea* 4.9+2.5 4.6+2.3 4.8+3
Distance*, km 1.3+0.3 1.3+0.3 1.2+0.3
Maximal speed*, km/h 3.9+0.3 3.9+0.8 3.9+0.6

* Data described as means and standard deviations. M: Men; F: women; BMI: Body mass index; DH: Dynamic
hyperinflation; COPD: Chronic obstructive pulmonary disease. * Classification of COPD as stage Il (moderate), IlI
(severe), or IV (very severe), according to GOLD.% ¥p=0.057 (chi-square test and Yates correction).
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Table 2. Comparison of pulmonary function parameters before use of bronchodilator,
after bronchodilator use and before exercise, and after exercise in 46 patients with
COPD.

Study variables Before BD After BD After exercise
Before Exercise
FEV.?, | 0.84+0.05 1.0120.06" 1.0620.07%%#
FVC?, | 1.87+0.09 2.280.1 2.32+0.11%
FEV1/FVC @ 44.5+1.68 44.18+1.91 45.08+1.72
FEF759°, I/s 0.18+0.01 0.19+0.01 0.22+0.02%
(median) (0.15) (0.15) (0.17)
PEFR®, I/s 2.24+0.18 2.67+0.21 2.67+0.21%
(median) (2.09) (2.49) (2.30)
TLC? | 7.34+0.21 7.22+0.2 7.39+0.21
IC? | 1.3620.1 1.580.09" 1.52+0.11
FRC? | 6.03+0.2 5.67+0.18" 5.92+0.2
RV 2 | 5.41+0.2 4.89+0.17 5.04+0.2"
IC/TLC 2, % 18.44+1.09 2221111 20.68+1.43
FRC/TLC?, % 81.6+1.1 78.4+1.3 80+1.7
RV/TLC 2, % 72.83+1.25 67.56+1.58" 67.79+1.45
DLCOw?, 9.32+0.76 10.730.74° 10.88+0.75"
ml/min/mmHg
DLCOav?, 2.22+0.15 2.45+0.14° 2.43+0.14*

ml/min/mmHg

A: ANOVA followed by Bonferroni post-hoc test; b: Kruskal-Wallis. BD: Bronchodilator; FEV1: forced expiratory
volume in one second; FVC: Forced vital capacity; FEF7se: Forced expiratory flow at 75%; PEFR: Peak expiratory
flow rate; TLC: Total lung capacity; IC: Inspiratory capacity; FRC: Forced residual capacity; DLCOwp: Diffusion —
capacity to transfer carbon monoxide corrected for hemoglobin; DLCOay: Diffusion — capacity to transfer carbon
monoxide corrected for alveolar volume.: p<0.05 in the comparison before and after use of bronchodilator; §
p<0.05 in the comparison before and after exercise; # p<0.05 for the comparison before bronchodilator and after
exercise.
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Table 3. Comparison of pulmonary function variables between patients with and
without dynamic hyperinflation after submaximal exercise:

Without DH (n=29)

With DH (n=17)

Study Before BD After BD After Before BD After BD After
variables exercise exercise
FEV12, | 0.85+0.4 1.0610.4 1.124+0.5 0.84+0.4 0.94+0.4 0.98+0.5
FvC? 1 1.89+0.7 2.32+0.7 2.42+0.8 1.83+0.6 2.23+0.7 2.18+0.7
FEV1/FVC ® 44.9+12.2 45.5£13.1 45.7+12 45.4+11.1 42.3+13.6  44.8t+11.9
FEF7s9 °, Is 0.17+0.08 0.19+0.08 0.21+0.09 0.18+0.08 0.18+0.07 0.2+0.9
(median) (0.15) (0.15) (0.17) (0.15) (0.16) (0.18)
PEFR®, I/s 233114 2.84+1.6 2.83+1.5 2.08+1 2.38+1.26 2.41+1.27
(median) (1.99) (2.6) (2.59) (2.1) (2.29) (2.01)
TLC A | 7.52+1.5 7.37t1.4 7.54+1.3 7.19t1.4 6.93+1.4 7.0947.1
ICa 1 1.36+0.8 1.56+0.6 1.81+0.8 1.35+0.4 1.62+0.5 1.02+0.5*
FRC #, 1| 6.1611.4 5.8+1.2 5.74+1.3 5.84+1.4 5.4+1.3 6.06+1.5
RV @ 1 5.49+1.3 4.92+1.1 5.05+1.2 5.28+1.4 4.75+1.3 4.95+1.5
IC/TLC ?, % 17.948.3 21.27+7.3 24.28+9.7 19.355.7 23.81+7.9  14.5546.1*
FRC/TLC &, % 82.1+8.2 78.56+7.1 75.6419.9 80.6515.7 77.9+11.4  85.47+9.5*
RV/TLC 2, % 72.948.1 66.77+9.2  66.79+66.8 72.61£9.8 68.5+13.6 69.1£10.7
DLCOy,?, 9.37+4 .4 10.85+4.3 11.411+4.5 9.3613.5 9.87+3.8 9.49+3.8
ml/min/mmHg

DLCO,y 4, 2.21+0.9 2.53+1.0 2.63+1.0 2.12+0.7 2.1+0.8 2.00+0.8

ml/min/mmHg

a: Student ¢ test for independent samples; b: Mann-Whitney test; BD: Bronchodilator; FEV1: forced expiratory volume in one
second; FVC: Forced vital capacity; FEF7sy: Forced expiratory flow at 75%; PEFR: Peak expiratory flow rate; TLC: Total lung
capacity; IC: Inspiratory capacity; FRC: Forced residual capacity; DLCOyy,: Diffusion — capacity to transfer carbon monoxide
corrected for hemoglobin; DLCOya: Diffusion — capacity to transfer carbon monoxide corrected for alveolar volume; p<0.05 for
comparisons between groups after exercise.
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RESUMO

INTRODUCAO: A sensacdo de dispnéia e a intolerancia ao exercicio séo as
principais limitagdes do paciente com doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC).
Com o aumento da demanda ventilatéria no exercicio, ndo ha tempo suficiente para
a exalagao passiva, determinando uma progressiva hiperinsuflacdo. Esse evento é
definido por hiperinsuflagdo dindmica (HD). Diversas estratégias sao testadas para
tentar amenizar a HD e, frequentemente, utiliza-se a capacidade inspiratoria (Cl)

para avaliar esse efeito.

OBJETIVO: Avaliar os efeitos da pressao expiratoria positiva em via aérea (EPAP)
aplicada através de mascara facial nos pacientes com DPOC submetidos a teste de

exercicio que desenvolveram HD.

MATERIAIS E METODOS: Ensaio clinico com individuos de ambos os sexos
portadores de DPOC moderada a muito grave que apresentavam sinal de HD ao
esforgo. Todos os participantes foram submetidos aos seguintes protocolos: A)
Teste de fungdo pulmonar com prova broncodilatadora seguido de exercicio
submaximo na esteira, por trinta minutos, sem o uso de mascara de EPAP e
repeticdo da prova de fungdo pulmonar; B) Teste de fungdo pulmonar com prova
broncodilatadora seguido de exercicio na esteira, por trinta minutos, com o uso de
mascara de EPAP ajustada entre 5 e 10 cmH,O e repeticdo da prova de fungao
pulmonar. Os pardmetros de funcdo pulmonar foram analisados e comparados nos

diferentes momentos e entre os protocolos.

RESULTADOS: Foram estudados 17 pacientes (10 homens) com idade de
62,6+£9,87 anos e volume expiratorio forcado no primeiro segundo (VEF4) de
33,7£14,6% do previsto. O uso da EPAP durante o exercicio nao alterou de maneira
significativa a capacidade pulmonar total (CPT; p=0,64), a capacidade residual
funcional (CRF; p=0,09) e o volume residual (VR; p=0,10) quando comparado aos
valores obtidos apds exercicio sem EPAP. Entretanto, na comparacdo da CI
observou-se uma menor perda de Cl (p=0,02) no protocolo B, com o uso da
mascara. Verificou-se diferenga significativa na comparagao da relagéo CI/CPT antes

€ apos o exercicio em cada protocolo, ambos apresentando uma queda do valor com
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o exercicio. Na comparagao entre protocolos observou-se diferenga significativa
(p=0,01), representado uma queda menor da relagdo CI/CPT no protocolo B.
Também se observaram relagdes VR/CPT e CRF/CPT significativamente menores

(p=0,03) apds o exercicio com EPAP em relagdo ao exercicio isolado.

CONCLUSAO: O uso da EPAP através de mascara facial reduziu a HD em teste de
exercicio, observado através da reducéao significativa da queda da Cl e da relacao
CI/CPT, e pela menor alteracao das relacées VR/CPT e CRF/CPT.
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INTRODUGAO

Pacientes com doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) apresentam
limitagdo do fluxo expiratério como resultado do efeito combinado da redugédo da
elasticidade pulmonar e aumento da resisténcia nas vias aéreas. A dispnéia surge
como o principal sintoma limitante da atividade fisica com consequente
descondicionamento musculo-esquelético (1).

Sabe-se que a intolerdncia ao exercicio € uma das principais limitacbes e
acarreta prejuizos na qualidade de vida. A causa dessa intolerancia pode ser
multifatorial, entretanto, acredita-se que durante o exercicio, portadores de DPOC
com importante limitagdo ao fluxo aéreo podem diminuir o volume expiratorio devido
ao aumento da ventilagdo. Esse evento é definido por hiperinsuflagédo dinamica (HD)
(2).

A HD costuma ser apontada como o principal mecanismo da dispnéia ao
esforgo e reducdo da capacidade ao exercicio (3,4,5) e sua intensidade dependera
do nivel de demanda ventilatéria. O tempo insuficiente para a exalagao passiva do
volume entre as inspiracbes causa uma pressao expiratéria positiva final intrinseca
(PEEPI), determinando uma progressiva hiperinsuflagdo e muitos efeitos deletérios
associados. Nos pacientes com DPOC, os parametros de hiperinsuflacdo podem ser
muito mais importantes do que os paradmetros de fluxo aéreo, especialmente no que
diz respeito @ capacidade funcional e percepg¢ao de dispnéia (6,7,8,9). Uma vez
hiperinsuflado, a habilidade de respirar esta significativamente comprometida
devido a restricbes mecanicas, resultando em uma capacidade inspiratoria (Cl)
reduzida, num aumento do trabalho respiratorio, além de efeitos deletérios na
musculatura inspiratéria e na respiragao. Conjuntamente, essas mudangas podem
ter um impacto nos desfechos clinicos, incluindo a capacidade funcional, o grau de
dispnéia e o desempenho no exercicio (10).

Desta forma, a melhora na capacidade de exercicio passa a ser fundamental
no manejo da doencga (11). Véarias abordagens tém sido utilizadas na tentativa de
reduzir a hiperinsuflacdo em pacientes com DPOC. Dentre elas estdo o uso de
broncodilatadores, a oxigenoterapia, a reabilitagdo pulmonar com exercicios fisicos,

técnicas de respiragdo, como a freno labial (12, 13) e a cirurgia redutora de volume
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pulmonar (14,15). Além disso, sabe-se que a pressao positiva continua na via aérea
e 0 suporte pressorico nao-invasivo podem neutralizar os efeitos negativos da
hiperinsuflagdo nos musculos inspiratérios (1). O uso de pressao expiratéria positiva
ja foi testado em estudos prévios através de ventilacdo n&o-invasiva (VNI)
(16,17,18). Entretanto, a maioria desses estudos nao tinha como principal objetivo
avaliar o efeito sob as variaveis que verificam a presenga de HD (19,20). A mascara
de pressado expiratéria positiva em via aérea (EPAP), desenvolvida por Falk e
colaboradores, ¢é um equipamento amplamente utilizado pelos fisioterapeutas e
consiste em uma mascara facial com valvula unidirecional para entrada e saida de
ar. Acoplada a valvula expiratoria utiliza-se um resistor pressérico. A terapia com
pressdo expiratoria positiva consiste em realizar uma expiragcdo contra uma
resisténcia ao fluxo compreendida normalmente entre 5 e 20 cmH,0O. Estudos em
adultos indicam que os efeitos da EPAP na biomecanica da asma favorecem a
desobstrugdo das vias aéreas, com melhora do fluxo aéreo nas vias obstruidas,
aumento da depuragdo de muco dessas regides, maior broncodilatagcdo e redugao
da hiperinsuflacdo. Estes efeitos ocorreram em crises moderadas de asma com
EPAP entre 7 e 9 cmH,0 (21-23). Ha apenas um estudo abordando a aplicagéo de
EPAP através de mascara facial sem uso de VNI durante o exercicio. Entretanto, seu
objetivo era avaliar o comportamento de variaveis como frequéncia cardiaca e
sensacao de dispnéia, durante o teste de caminhada dos seis minutos, além de sua
distancia percorrida (24).

Nao ha relatos na literatura sobre o uso da mascara de EPAP durante o
exercicio para amenizar a hiperinsuflagdo dinédmica, ja que estudos prévios utilizam
principalmente formas de ventilagdo n&o-invasiva para uso de pressao expiratoria
positiva (16-18,25). O uso da EPAP representaria um menor custo e uma maior
facilidade na sua aplicagao.

O objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos da EPAP aplicada através de
uma mascara de facial na hiperinsuflagdo dindmica de pacientes com doenga

pulmonar obstrutiva crénica submetidos a teste de exercicio.
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MATERIAL E METODOS

Foi realizado um ensaio clinico com portadores de DPOC de ambos os sexos
com doenga de moderada a muito grave, segundo critérios estabelecidos pelo
documento GOLD (Global Obstructive Lung Disease) (26), capazes de realizarem o
teste de exercicio.

Foram excluidos individuos que apresentassem complicagdes musculo-
esqueléticas que os impossibilitassem de realizar o teste de exercicio, presenca de
outra doenga pulmonar crénica (como bronquiectasias, asma e sequela de
tuberculose) e aqueles que tivessem apresentado alguma doenga aguda especifica
de via aérea superior ou inferior no periodo de 8 semanas anteriores a coleta de
dados. Foram consideradas perdas individuos que ndao completaram o tempo
minimo de 20 minutos de caminhada na esteira, que ndo cumpriram todas as etapas
do protocolo, e que nao apresentaram hiperinsuflacido dindmica durante o primeiro
protocolo de exercicio aplicado, conforme estabelecido no estudo de O’Donnell (27).

O estudo foi realizado no Laboratério de Fungdo Pulmonar do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, sendo previamente aprovado pelo comité de ética em
pesquisa da instituicdo. Todos os participantes assinaram o termo de consentimento
livre esclarecido anterior a inclusao no estudo.

Foi preenchida uma ficha de avaliagdo para registro de informagdes clinicas
do paciente, além dos dados antropométricos e controle da medicagao utilizada.
Todos os participantes realizaram prova de funcdo pulmonar completa com
mensuragao de fluxos expiratérios, volumes e capacidades pulmonares, além da
analise de difusdo dos gases através da pletismografia. Essas medidas foram
realizadas antes e apdés o uso do broncodilatador. A seguir utilizou-se um protocolo
de exercicio e nova prova de fungao pulmonar era realizada imediatamente apds o

esforgo fisico, conforme protocolos A e B.

Testes de Funcéo Pulmonar:
Foi utilizado o equipamento de pletismografia da marca Jaeger® (Alemanha)
para mensuracao das variaveis respiratorias. Os principais parametros utilizados

foram: Capacidade Vital Forgada (CVF), Volume Expiratério Forgado no primeiro
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segundo (VEF+), a relagdo VEF4/CVF, Capacidade Inspiratéria (Cl), Volume

Residual (VR), Capacidade Pulmonar Total (CPT), Capacidade Residual Funcional
(CRF), as relagbes CI/CPT, VR/CPT, CRF/CPT e variaveis de difusdo pulmonar:
fator de transferéncia para monoxido de carbono corrigido pela hemoglobina
(DLcowp) € pelo volume alveolar (DLcova).

A aplicagdo do exame foi feita sempre pelo mesmo técnico responsavel e
habilitado para a execugcdo dos exames do laboratério de fungdo pulmonar do
hospital. Os pacientes que utilizavam broncodilatadores de longa duragéo foram
orientados a suspender a medicagcdo 12 horas antes dos testes. Apos a realizagéo
da primeira etapa do exame, todos os pacientes recebiam 2 jatos de salbutamol
400mcg para avaliagdo complementar pos-broncodilatador. A execugdo das provas
de funcdo pulmonar seguiu as recomendacgdes da ATS (American Thoracic Society)
(28).

Teste de Exercicio Submaximo

Foi definido um protocolo de caminhada na esteira (marca Inbramed®, Brasil)
considerando uma velocidade inicial em torno de 1,5km/h. Nos primeiros cinco
minutos de exercicio foi mantida essa velocidade. A partir do quinto minuto de
caminhada foi utilizado um incremento a cada 3 minutos de cerca de 0,5km/h na
velocidade, respeitando a tolerancia do paciente (protocolo limitado por sintoma)
(29). Pequenas variagdes nessas velocidades eram permitidas contanto que
garantissem um esforgco submaximo com uma sensacgédo de dispnéia entre 3 a 6
pontos (moderada a severa), avaliada de acordo com a escala de sensagédo de
esforgo percebido (Borg Modificada), graduada de 0 a 10 pontos. A freqiéncia
cardiaca (FC) e a saturacgéao periférica de oxigénio (SpO;) foram monitoradas durante
todo o exercicio através do equipamento Nellcor® NPB 195, (Mallinckrodt INC,
EUA).

Apos realizarem o teste de fungdo pulmonar, os pacientes eram submetidos
ao teste de exercicio submaximo, conforme protocolos A e B descritos abaixo, num
periodo maximo de 2 minutos entre o exercicio e a repeticdo da prova de funcao
pulmonar:

Protocolo A: Teste de fungédo pulmonar com prova broncodilatadora seguido
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do teste de exercicio submaximo na esteira, por trinta minutos, sem o uso de
mascara de EPAP e repeticao da prova de funcado pulmonar. Caso fosse detectada a

presenca de hiperinsuflagao dindmica apds o exercicio, realizava-se o protocolo B.

Protocolo B: Teste de fungado pulmonar com prova broncodilatadora seguido
do teste de exercicio submaximo na esteira, por trinta minutos, com o uso de
mascara de EPAP ajustada entre 5 e 10 cmH,O e repeticdo da prova de fungao
pulmonar.

E importante observar que todos os pacientes recebiam broncodilatador para
realizar o segundo teste de fungao pulmonar e logo apés eram submetidos ao teste
de exercicio (figura 1).

O mesmo protocolo de exercicio utilizado no primeiro dia, o protocolo A, foi
repetido no protocolo B, respeitando a mesma progressao de velocidade e tempo de
exercicio. Apenas os participantes que demonstraram hiperinsuflacdo dindmica no
protocolo A participaram do protocolo B. Foi considerada hiperinsuflagdo dindmica
uma queda na capacidade inspiratéria igual ou maior a 15% do valor basal conforme
preconizado por O’Donnell (27). O intervalo entre cada protocolo foi de 48 horas
aproximadamente. A pressao expiratéria positiva em via aérea foi aplicada no
protocolo B através de uma mascara facial de silicone e resistor pressorico linear de
mola do tipo spring loaded, da marca Vital Signs® (EUA). O equipamento foi
acoplado a face do paciente através de presilhas em torno da sua cabeca. No
momento da avaliagdo os participantes realizaram uma adaptacdo com a mascara
de EPAP utilizada no estudo (periodo de dessensibilizacdo da mascara). A aplicagao
dos protocolos de exercicio foi monitorada pelo mesmo investigador em todos os
pacientes durante todo o tempo. Sua suspensao poderia ocorrer se o individuo
apresentasse tontura ou desconforto. Quando a saturagao periférica de oxigénio
apresentava valores menores que 90%, era administrado oxigénio através de 6culos

nasal; se o valor fosse inferior a 75% seria suspenso o teste.

Figura 1
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Analise Estatistica: O numero de participantes desse estudo foi definido
para detectar uma diferenca entre as médias de 0,5 desvio-padréo, considerando um
poder de 90% e a de 0,05. Foram utilizados com referéncias para definicdo desses
valores o estudo de O’Donnell (27) e a andlise dos primeiros dez pacientes avaliados
nesse estudo. A partir do calculo amostral foi definida a necessidade de 16
individuos com DPOC.

Os valores encontrados foram apresentados através de estatistica descritiva
como médias e desvios padrao. As variaveis apresentaram distribuicdo paramétrica
e foram comparadas nos diferentes momentos e protocolos através do teste t de
Student para amostras pareadas. Foi considerado nivel de significancia a de 0,05. A
analise estatistica dos dados foi feita através do programa SPSS (Statistical Package

for Social Sciences) para Windows versao 13.0.

RESULTADOS

Foram avaliados 46 pacientes com DPOC, sendo que 17 pacientes
apresentaram sinais de hiperinsuflacido dinAmica imediatamente apds exercicio fisico
submaximo e completaram toda a segunda etapa do estudo. A amostra estudada foi

composta por 17 pacientes e suas caracteristicas estdo apresentadas na tabela 1.

Tabela 1

Os parametros funcionais respiratérios mensurados antes do uso do
broncodilatador, antes do exercicio (apds o broncodilatador) e imediatamente apos o
exercicio (protocolo A) estdo demonstrados na tabela 2. Foi possivel observar
melhora estatisticamente significativa nas variaveis VEF,, CVF, PFE, VR, VR/CPT,
DLconp apos o uso do broncodilatador, embora permanecessem com reducdo do

fluxo aéreo. Observou-se aumento da Cl e da relacdo CI/CPT apdés o uso do
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broncodilatador e sua diminuigéo significativa depois do teste de exercicio. O efeito
contrario foi observado com as variaveis CRF e CRF/CPT, que apresentaram
redugao dos valores em relagdo ao momento pré-broncodilatador, a seguir verificou-

se 0 aumento apds o exercicio quando comparado com pré-exercicio.

Tabela 2

Na analise dos valores encontrados com a aplicagao do protocolo B verificou-
se aumento significativo apdés o uso do broncodilatador nas seguintes variaveis:
VEF,, CVF, PFE. As variaveis CPT, CRF, VR, VR/CPT apresentaram reducao
significativa apos a medicacdo. Na comparagao antes (pds-broncodilatador) e apds
o exercicio com EPAP, observou-se aumento do VEF, e reducdo da relacdo CI/CPT.
Nao foi encontrado aumento na CRF e na relagdo CRF/CPT apds exercicio com
EPAP, como ocorreu no protocolo A. Os dados relacionados a espirometria,
pletismografia e difusdo pulmonar mensurados antes do uso do broncodilatador,
antes do exercicio (apds o broncodilatador) e imediatamente apds o exercicio

(protocolo B) estdo demonstrados na tabela 3.

Tabela 3

Também foram avaliadas e comparadas as variagdes médias ocorridas antes
e ap6s o exercicio entre os protocolos. O uso da EPAP durante o exercicio nao
alterou a CPT e o VR quando comparado aos valores obtidos apds exercicio sem
EPAP (Protocolo A: CPTpré-exercicio=6,98L, CPTpos-exercicio=7,14L,
variacdo=0,12L; Protocolo B: CPTpré-exercicio=6,98L, CPTpds-exercicio=7,02L,
variagcdo=0,06L, p= 0,64; Protocolo A: VRpré-exercicio=4,65L, VRpbs-
exercicio=4,95L, variagao=0,27L; Protocolo B: VRpré-exercicio=4,54L, VRpos-

exercicio=4,55L, variagdao=0,03L, p=0,10). Entretanto na comparagdo do
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comportamento da Cl antes e ap6s o uso da mascara de EPAP observaram-se os
seguintes achados: Protocolo A= Clpré-exercicio:1,7L, Clpds-exercicio:1,13L,
variagdo: queda de 574mL; Protocolo B= Clpré-exercicio:1,63L, Clpos-
exercicio:1,45L, variagdo:queda de 164mL. Verificou-se diferenga significativa na
comparagao das variagbes (p=0,021) e dos valores apds o exercicio (p=0,02),
demonstrando uma menor perda de Cl no protocolo B, isto €, com o uso da mascara
de EPAP.

As relagdes CRF/CPT, VR/CPT e CI/CPT antes e apds o exercicio foram
comparadas entre os protocolos A e B. Observou-se diferenga significativa na
comparagao da relagao CI/CPT antes e apds o exercicio em cada protocolo
(protocolo A: p=0,012; protocolo B: p=0,006) ambos apresentando uma queda do
valor com o exercicio, mesmo sob efeito do broncodilatador. Entretanto na
comparagao entre protocolos observou-se diferengca significativa (p=0,01),
representado uma queda menor da relagdo CI/CPT no protocolo B (com EPAP).
Quanto a relagdo CRF/CPT verificou-se um aumento significativo na relagao
CRF/CPT na comparagao antes e apos exercicio no protocolo A (p=0,004), o mesmo
nao foi observado no protocolo B (p=0,099), com comparagdo entre protocolos
significativa  (p=0,031). Também se observou uma relagdo VR/CPT
significativamente menor (p=0,03) apdés o exercicio com EPAP em relagdo ao
exercicio isolado. Os comportamentos da variagao da Cl e das relacbes CRF/CPT,

VR/CPT e CI/CPT antes e apds o exercicio estdo demonstrados na figura 2.

Figura 2

DISCUSSAO

Este é o primeiro estudo a demonstrar que a utilizacdo de uma mascara de
EPAP durante o exercicio submaximo é capaz de reduzir a hiperinsuflacido dindmica,
evidenciada através de uma menor reducido da capacidade inspiratéria. Todos os

pacientes estudados realizaram o teste de exercicio apdés a administragdo do
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broncodilatador, estratégia esta bem demonstrada como sendo capaz de reduzir a
HD.

Estudos apresentando os efeitos de diferentes tipos de farmacos com agao
broncodilatadora ja demonstraram reduzir a HD (30-33). Outras estratégias tém sido
estudadas, desde abordagens complexas como a cirurgia redutora de volume
pulmonar até técnicas simples de respiragédo com freno labial (12-15). Intervengdes,
tais como oxigenoterapia e o treinamento fisico, as quais reduzem a demanda
ventilatéria, também podem reduzir o aprisionamento de ar e consequente
hiperinsuflagdo dinamica (2,34-36). Entretanto, o programa de reabilitagdo pulmonar
atinge esses objetivos a longo prazo e a cada sessao de treinamento fisico aerébico
enfrenta-se a dificuldade de progredir o tempo ou a velocidade em esteira ou
cicloergbmetro devido a presenca de HD. A cirurgia redutora de volume pulmonar &
outra abordagem para reduzir a hiperinsuflagdo com resultados satisfatérios para um
grupo selecionado de pacientes com DPOC (4,14).

O uso de presséo expiratéria positiva durante o exercicio ja foi testado em
estudos prévios através da ventilagdo nao-invasiva. Embora utilizassem uma
mascara ligada a um gerador de fluxo e ndo tivessem como principal objetivo avaliar
o efeito sobre as variaveis fisioldgicas que permitem detectar a HD, os autores foram
capazes de demonstrar aumento da ventilagdo minuto, reducdo da sensacio de
dispnéia ao esforgo e melhora na tolerancia ao exercicio (19). Keilty et al., por
exemplo, observaram uma significativa melhora da dispnéia durante um teste
submaximo com a aplicagédo de um suporte pressérico através da VNI em pacientes
com DPOC (37). Outros estudos que investigaram o papel da VNI durante o
treinamento fisico mostraram melhora na tolerancia ao exercicio, redugdo na
dispnéia, aumento na oxigenacao arterial e da forga muscular respiratéria (16-20).
Diaz et al. randomizaram 36 pacientes com DPOC estaveis, porém hipercapnicos,
para serem tratados com VNI ativa ou VNI placebo, aplicada por 3 horas ao dia, 5
dias por semana. Eles observaram que um alto nivel de presséo inspiratéria levava a
significativos aumentos no volume de ar corrente e no tempo expiratério, bem como
uma significativa redugdo na carga diafragmatica. O grupo de VNI exibiu redugdes
significativas na CRF e no VR, além de uma leve diminuigdo na CPT, demonstrando

claramente redugao na hiperinsuflagdo pulmonar. Entretanto, esses autores nao
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estudaram o efeito da VNI na hiperinsuflagédo provocada pelo exercicio fisico (16).
Em nosso estudo optamos por utilizar uma mascara facial de EPAP, pois representa
um menor custo, tornando mais viavel sua utilizacdo em centros de reabilitagcao
pulmonar. Os relatos prévios de que seu uso no repouso reduz a hiperinsuflagao
pulmonar de pacientes com doencas obstrutivas contribuiram para testarmos a
hipétese de que poderiamos obter efeito semelhante em nosso estudo com
portadores de DPOC submetidos a esforgo.

Do ponto de vista fisioldgico, o uso de pressao expiratdria positiva consegue
manter a via aérea aberta por mais tempo, retardando o colabamento precoce
comum nos pacientes com DPOC, diminuindo a PEEPi dindmica. Ja existem
evidéncias de que a utilizagdo da mascara de EPAP mantém a via aérea aberta com
reducéo do aprisionamento de ar e melhora do fluxo expiratério (21,22) semelhante
ao que acontece com o uso da VNI, que reduz os volumes pulmonares devido ao
aumento do tempo expiratério (16,17). Outra possivel explicacdo para redugédo dos
volumes pulmonares poderia ser uma melhora na resisténcia da via aérea
secundaria a uma persistente correcdo da hipdxia, uma reducdo no edema da via
aérea ou recrutamento do pulmao normal, previamente colapsado pelas areas
hiperinsufladas (21-24). Recomendam-se valores préximos a 10cmH,0O para obter
esses resultados satisfatorios, mas é importante respeitar a capacidade do paciente
em vencer a carga expiratoria imposta. Caso isso n&o ocorra, a expiragao podera ser
interrompida e iniciada uma nova inspiragcao (21). Em nosso estudo, optamos por
utilizar valores de EPAP préximos a 10cmH.0O, entretanto se o paciente fosse
incapaz de vencer essa resisténcia imposta, o valor era reduzido gradativamente até
o minimo de 5 cmH;0. Por isso, é importante estimular um maior tempo expiratorio
durante a utilizagdo da mascara de EPAP, bem como a definicdo de uma carga
pressorica expiratéria toleravel pelo paciente, para que se atinja o objetivo de reduzir
a HD. Se o paciente tiver uma boa adaptagdo ao uso de mascara facial durante o
exercicio, essa parece ser uma nova alternativa para amenizar o aprisionamento de
ar e a hiperinsuflacao dinamica.

Diversos estudos apontam a presenca da HD como uma manifestacdo comum
na DPOC, que costuma gerar intolerancia ao exercicio e acarretar prejuizos na

qualidade de vida (2-5,38). Em nosso estudo, avaliamos 46 sujeitos com DPOC para
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analisarmos os dados de 17 pacientes que apresentaram sinal de HD e concluiram o
segundo protocolo proposto. A taxa de HD foi inferior a encontrada em estudos
prévios. O’'Donnell et al. submeteram 105 pacientes com DPOC a teste incremental
limitado por sintomas em cicloergdmetro e encontraram sinais de HD em 80% dos
pacientes (27). Uma possivel explicagdo para o pequeno numero de pacientes com
HD é o fato de nao termos avaliado a presenca de HD durante o exercicio através da
ergoespirometria, mas imediatamente apds, utilizando a pletismografia. Estudos que
mediram a HD durante o teste de exercicio cardiopulmonar maximo demonstraram
reducido da capacidade inspiratoria durante o exercicio a medida que aumentava a
demanda ventilatdria (1,2,8,39,40). O fato de nao termos avaliado a presencga de HD
durante o exercicio, mas imediatamente apos, pode ser considerado uma limitagéo
do estudo. Embora a ergoespirometria seja 0 método mais utilizado para avaliar a
presenca de HD através da Cl durante o exercicio, ela ndo permite avaliar
parametros tais como a CPT e o VR, entre outras variaveis de fungcado pulmonar.
Outra razao para a menor de taxa de HD pode ser o uso prévio de broncodilatador,
mas por haver evidéncias na literatura de seus beneficios foi oferecido a todos os
pacientes estudados.

Estudos apontam a CI, a CI/CPT e a CRF/CPT como os principais marcadores
da hiperinsuflagdo (1-6,27,31). Nossos pacientes apresentaram redugdo da
capacidade inspiratéria e da sua relacdo com a capacidade pulmonar total, além de
aumento da CRF/CPT, quando avaliados imediatamente apds o teste de exercicio
submaximo. Observou-se também uma melhora dessas variaveis com o uso da
mascara de EPAP.

Concluindo-se, o uso da pressao expiratoria positiva em via aérea através de
mascara facial reduziu a hiperinsuflagdo dindmica no exercicio submaximo,
observada através da redugao significativa da queda da CIl e da relacéo CI/CPT, e
pela menor alteragdo das relagbes VR/CPT e CRF/CPT. Estudos futuros serao
necessarios para avaliar a sua utilizagdo nos programas de reabilitagdo pulmonar,
uma vez que € um dispositivo de facil obtencédo e de baixo custo, pois dispensa a

necessidade de um gerador de fluxo.
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Protocolo A
Exercicio em Esteira

ED por 20 & 30 minutos

43 horas

Protocalo B
ED por 20 a 30 minutos

e D

Exercicio em Esteira com EPAP

Se HD,
protocolo B

Figura 1: Desenho do estudo.
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PFP: prova de fungdo pulmonar por pletismografia, BD: broncodilatador, HD: hiperinsuflagdo dindmica, EPAP:

pressao expiratéria positiva aplicada através de mascara facial.
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Tabela 1: Caracteristicas basais dos 17 pacientes analisados

Variaveis

N

Sexo Masculino — n (%)
Idade (anos)*

IMC (kg/m?)*

indice Tabagico (magos-ano)*
DPOC*

Estagio ll- n (%)

Estagio lll — n (%)

Estagio IV- n (%)

Velocidade Maxima Atingida (km/h)*

Distancia Percorrida (km)*

EPAP no Protocolo B (cmH,O)*

10 (58,8%)
62,6+9,87
24,5445

9,63+6,57

3 (17,64%)
7 (41,18%)
7 (41,18%)
3,63+0,59
1,1+0,34

8+1,5

* dados apresentados em forma de média e desvio-padrdo. IMC: indice de massa corpoérea, EPAP: pressao expiratoria positiva
em via aérea. *Classificagdo da DPOC em estagios Il (moderado), Ill (grave), IV (muito grave),segundo GOLD. 26



Tabela 2: Valores de fungao pulmonar no protocolo A
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Variaveis PRE-BD POS-BD POS-EXERCICIO
VEF, L 0,87+0,36 1,02+0,44 * 1,05+0,46
(Yprevisto) (33,71£14,6) (39,7+17,6%) (41,2+19,1)
CVF, L 1,84+0,5 2,3+0,58* 2,26+0,62
(Yprevisto) (56,26+16,01) (70,35+19,15%) (69,57+21,27)
VEF,/CVF, % 46,148,57 43,32+10,9 45,11+10,88
FEF75%, L/s 0,19+0,08 0,20+0,08 0,22+0,09
(Yoprevisto) (19,4+16,4) (20,4+12,9%) (23+16,8)
PFE, L/s 2,16+0,98 2,60+1,25* 2,63+1,31
(Yprevisto) (32,2416,9) (40,6+19,5%) (41,1£19,6)
CPT, L 7,13%1,5 6,99+1,33 7,13¢1,5
(Yoprevisto) (134,8+34,4) (131,2+24,4) (133,6+20,6)
Cl, L 1,34+0,34 1,68+0,6%* 1,1340,52
(Yoprevisto) (34,5+21,97) (44,2+29,7*%) (27,71£18,3)
CRF, L 5,82+1,5 5,35+1,22** 6,04+1,54
(% previsto) (206,7+60,6) (177,8+60,6* *) (214,6+38,7)
VR, L 5,22+1,64 4,66+1,39* 4,95+1,54
(Yoprevisto) (273,5+100,99) (231,1£101,7%) (253,2+88,8)
CI/CPT, % 19,22+6,07 24,06+8,19** 15,83+6,39
CRF/CPT, % 81,05+5,96 76,27+8.07** 84,5+11,14
VR/CPT,% 72,0+£10,07 65,74+10,69* 68,5+12,19
DLcotb, 9,07+3,35 10,65+3,56* 9,62+3,65
mL/min/mmHg

DLcova, 2,28+0,79 2,46+0,69 4,29+7,95

mL/min/mmHg

BD: broncodilatador, VEF+: volume expiratério forgado no primeiro segundo, CVF: capacidade vital forgado,
FEF75%: fluxo expiratério forcado em 75%, PFE: pico de fluxo expiratério forcado, CPT: capacidade pulmonar
total, Cl: capacidade inspiratéria, CRF: capacidade residual funcional, DLcownb: difusdo — fator de transferéncia
para monoxido de carbono corrigido pela hemoglobina, DLcova: difuséo - fator de transferéncia para monodxido de

carbono corrigido pelo volume alveolar.

* comparagao entre pré-broncodilatador e pés-broncodilatador com p<0,05

comparagao entre pré-exercicio (pos-broncodilatador) e pds-exercicio com p<0,05



Tabela 3: Valores de fungao pulmonar no protocolo B:
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Variaveis PRE-BD POS-BD POS-EXERCICIO
VEF,, L 0,93+0,4 1,050,4% % 1,10+0,4
(Yprevisto) (36,11£14,5) (40,8+16,5% %) (42,9+17)
CVF, L 2,140,5 2,38+0,6* 2,45+0,6
(Y%previsto) (64,4+16,1) (72,4+18%) (74,6£19,1)
VEF,/CVF, % 43,2418,2 43,59+9,9 44,52+10,2
FEF75%, L/s 0,17+0,1 0,19+0,1* 0,240,1
(Y%previsto) (16,3+10,9) (20,3+14,3) (20,4%11)
PFE, L/s 2,411,1 2,86+1,3* 2,69+1,2
(Yprevisto) (36,31£17,9) (44,41+21%) (41,6£17,3)
CPT, L 7,16+1,4 6,99+1,4* 7,02+1,5
(Y%previsto) (133,2+16,3) (130,1£18,6%) (125,2+34)
Cl, L 1,5110,6 1,6310,4 1,45+0,5
(Yprevisto) (40,6429,3) (40,9+23) (38,1£27,7)
CRF, L 5,65+1,39 5,35%+1,3* 5,567+1,58
(Y%previsto) (197,9+39,3) (187+36%) (194,4144,24)
VR, L 4,99+1,4 4,54+1,3* 4,6+1,5
(Y%previsto) (257+70,5) (235,1£71,6%) (234,7478,8)
CI/CPT, % 21,249,4 23,446 " 21,118
CRF/CPT, % 78,719,4 75,716,1 78,6177
VR/CPT,% 68,918,8 64,219,7* 63,7+10,7
DLcomb, 8,6313,33 9,32+3,2 9,593
mL/min/mmHg

DLcova, 2,1+0,8 2,1410,7 2,1420,7

mL/min/mmHg

BD: broncodilatador, VEF4: volume expiratério forcado no primeiro segundo, CVF: capacidade vital forgado,
FEF75%: fluxo expiratério forcado em 75%, PFE: pico de fluxo expiratério forcado, CPT: capacidade pulmonar
total, Cl: capacidade inspiratéria, CRF: capacidade residual funcional, DLcowb: difusdo — fator de transferéncia
para monoéxido de carbono corrigido pela hemoglobina, DLcova: difuséo - fator de transferéncia para mondéxido de
carbono corrigido pelo volume alveolar.
* comparagao entre pré-broncodilatador e pds-broncodilatador com p<0,05

comparagao entre pré-exercicio (pos-broncodilatador) e pés-exercicio com p<0,05
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1C95% PARA MEDIA DA VARIAGAO DA CI ANTES

E APOS O EXERCICIO EM LITROS

T T
Sem EPAP Com EPAP

IC95% PARA A MEDIA DA RAZAD CRF/CPT

T T T T
Pré-exercicio Pds-exercicio Pré-exercicio Pds-exercicio
sem EPAP sem EPAP com EPAP com EPAP

IC95% PARA A MEDIA DA RAZAO CICPT

254

204

*#

*#

IC95% PARA A MEDIA DA RAZAO VRICPT

Pré-exercicio
sem EPAP

55—

50—~

55—

T
Pré-exercicio
sem EPAP

sem EPAP

Pés-exercicio Pré-exercicio
com EPAP

T
Pés-exercicio
sem EPAP

T
Pré-exercicio
com EPAP

Pés-exercicio
com EPAP

T
Poés-exercicio
com EPAP

Figura 2: Comparagdo da variagcao da Cl e das relagdoes CI/CPT, CRF/CPT,

antes e apds exercicio.

VRI/ICPT

EPAP: pressédo expiratoria positiva em via aérea, 1C95%: intervalo de confianca de 95%, Cl:capacidade
inspiratoria, CPT: capacidade pulmonar total, CRF: capacidade residual funcional, VR: volume residual.

* comparagao intra-grupo: pré-exercicio e poés-exercicio com p<0,05

# comparagao inter-grupo pés-exercicio com p<0,05
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ABSTRACT

INTRODUCTION: Sensation of dyspnea and exercise intolerance are two of the
major limitations of patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The
increase of ventilatory demands during exercise does not allow time for passive
exhalation and leads to progressive hyperinflation. This event is called dynamic
hyperinflation (DH). Several strategies have been tested to mitigate DH, and

inspiratory capacity is often used to evaluate this effect.

OBJECTIVE: To evaluate the effects of expiratory positive airway pressure (EPAP)
delivered by face mask to patients with COPD that underwent exercise testing and

developed DH

MATERIAL AND METHODS: Clinical trial with men and women with moderate to very
severe COPD that showed signs of DH during exercise. All participants underwent
the following tests: (A) Pulmonary function test and bronchodilator use followed by
submaximal exercise on treadmill for 30 minutes without EPAP mask and repetition of
pulmonary function tests; (B) Pulmonary function tests and bronchodilator use
followed by submaximal exercise on treadmill for thirty minutes with EPAP mask
adjusted to 5 to 10 cmH,0O and repetition of pulmonary function tests. Lung function
parameters were analyzed and compared at the different time points and between the

two tests.

RESULTS: All 17 patients (10 men) were aged 62.6 + 9.87 years and their forced
expiratory volume in one second (FEV4) was 33.7 £+ 14.6% of predicted. The use of
EPAP during exercise did not significantly change total lung capacity (TLC; p=0.64),
functional residual capacity (FRC; p=0.09), or residual volume (RV; p=0.10) when
compared with values obtained after exercise without EPAP. However, there was a
smaller loss of IC (p=0.02) when the mask was used, in group B. There was a
significant difference in IC/TLC before and after exercise in each test, both detected
by the decrease in values after exercise. The comparison between tests showed a
significant difference (p=0.01) and a greater reduction of IC/TLC in group B.
Moreover, significantly lower RV/TLC and FRC/TLC (p=0.03) were seen after
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exercise with EPAP than after only exercise.

CONCLUSION: The use of EPAP delivered by a face mask reduced DH in exercise
tests; there was a significant reduction in the decrease of IC and IC/TLC and smaller
changes in RV/TLC and FRC/TLC.
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INTRODUCTION

Patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) have limitations
of expiratory flow because of the combined effect of reduced lung elasticity and
increased airway resistance. Dyspnea is the major limiting symptom of physical
activity and the consequent loss of musculoskeletal conditioning (1).

Exercise intolerance, one of the major limitations, leads to poorer quality of life.
The cause of this intolerance may be multiple, but it is believed that individuals with
COPD and substantial air flow limitations may have a decrease in expiratory volume
due to an increase in ventilation during exercise. This event is called dynamic
hyperinflation (DH) (2).

DH is usually classified as the main mechanism of exercise dyspnea and
reduction of exercise capacity (3,4,5), and its intensity depends on ventilatory
demands. Insufficient time for passive exhalation of volume between inspirations
causes an intrinsic positive end expiratory pressure (PEEPi), which leads to
progressive hyperinflation and several associated deleterious effects. In patients with
COPD, hyperinflation parameters, such as functional capacity and dyspnea
perception, may be substantially more important than air flow parameters (6,7,8,9).
After hyperinflation, the ability to breathe is significantly compromised due to
mechanical restrictions: inspiratory capacity (IC) decreases, breathing work
increases, and there are deleterious effects to inspiratory muscles and breathing.
Together, these changes may have an impact on clinical outcomes, such as the
functional capacity, the level of dyspnea, and exercise performance (10).

Therefore, improvement in exercise capacity becomes fundamental in disease
management (11). Several therapeutic approaches have been used in the attempt to
reduce hyperinflation in patients with COPD, such as bronchodilator use, oxygen
therapy, lung rehabilitation with physical exercises, pursed-lip breathing techniques
(12, 13), and surgeries to reduce lung volume (14,15). Moreover, continuous positive
airway pressure and noninvasive ventilation support may neutralize the negative
effects of hyperinflation on inspiratory muscles (1). The use of expiratory positive
pressure has been tested in studies that used noninvasive ventilation (NIV)

(16,17,18). However, most studies did not aim to evaluate the effect on variables that
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indicate DH (19,20). The mask for expiratory positive airway pressure (EPAP),
developed by Falk et al., is a device widely used by physical therapists. It consists of
a face mask with a unidirectional valve for air entrance and exit. A pressure resistor is
coupled with the expiratory valve. Therapy with expiratory positive pressure consists
of expiring against resistance to the flow, usually at about 5 to 20 cmH,O. Studies
with adults showed that the effects of EPAP in the biomechanics of asthma result in
airway clearing, improved air flow in obstructed airways, better mucus clearing in
these regions, greater bronchodilation, and reduction of hyperinflation. These effects
occur in moderate asthma events when EPAP is used at 7 to 9 cmH,0 (21-23). Only
one study evaluated the use of EPAP delivered by a face mask without NIV during
exercise, but its objective was to evaluate variables such as heart rate and sensation
of dyspnea and distance walked during a 6-minute walk test (24).

There are no reports in the literature about the use of EPAP masks during
exercise to mitigate dynamic hyperinflation, and previous studies used noninvasive
ventilation to deliver expiratory positive pressures (16-18, 25). EPAP has a lower cost
and is easier to be applied.

This study evaluated the effects of EPAP delivered by a face mask on dynamic
hyperinflation of patients with chronic obstructive pulmonary disease that underwent

exercise test.

MATERIAL AND METHODS:

A clinical trial was conducted with men and women with moderate to very
severe COPD according to the Global Obstructive Lung Disease (GOLD) (26) criteria
and able to undergo a exercise test.

Exclusion criteria were musculoskeletal complications that made patients
incapable to perform the exercise test, presence of other chronic pulmonary disease
(i.e. bronchiectasis, asthma and tuberculosis sequels) and that had any acute
disease specific of the upper or lower airways in the 8 weeks before data collection.
Individuals were classified as losses if they did not complete the minimum walking
time of 20 minutes on the treadmill, that did not finish all the stages of the study, and

that did not have dynamic hyperinflation during the first applied exercise test, as
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described O'Donnell (27).

This study was conducted in the Pulmonary Function Laboratory of Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, and was approved by the Ethics in Research Committee of
this institution. All participants signed an informed consent term before inclusion in
the study.

An evaluation form was filled out to record clinical and anthropometric data
and to control the medication used. All participants underwent complete pulmonary
function tests and measurement of pulmonary expiratory flows, volumes and
capacities, and gas diffusion using plethysmography. Measurements were made
before and after bronchodilator use. After that, the patients underwent a submaximal
exercise test and a repetition of pulmonary function tests after physical exercise,

according to tests A and B.

Pulmonary function tests:

Tests were conducted with a Jaeger® (Germany) unit to measure respiratory
variables. The parameters analyzed were: forced vital capacity (FVC), forced
expiratory volume in one second (FEV1), FEV1/FVC, inspiratory capacity (IC),
residual volume (RV), total lung capacity (TLC), functional residual capacity (FRC),
IC/TLC, RV/TLC, FRC/TLC, and pulmonary diffusion variables - capacity to transfer
carbon monoxide corrected for hemoglobin (DLCOy,) and for alveolar volume
(DLCOav).

All tests were applied by the same technician who is certified for the
performance of tests in the pulmonary function laboratory of our hospital. Patients
using long-acting bronchodilators were instructed to discontinue medication 12 hours
before the tests. After the first phase of the test, all patients received 2 puffs of
salbutamol 400 mg for evaluation after bronchodilator use. The pulmonary function

tests followed the recommendations of the America Thoracic Society (ATS) (28).

Submaximal exercise test
The treadmill (Inbramed®, Brazil) was test had an initial speed of about 1.5
km/h, kept for the first five minutes. From the fifth minute on, speed was increased

0.5 km/h at each 3 minutes depending on the patient’s tolerance (symptom-limited
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exercise) (29). Small variations in these speeds were acceptable as long as they
ensured submaximal exercise and sensation of dyspnea classified as 3 to 6
(moderate to severe) using a 0-to-10 point modified Borg scale for perceived exertion.
Heart rate (HR) and pulse oximetry (SpO;) were controlled during all the exercise
using a Nellcor® NPB 195 (Mallinckrodt INC, USA) unit.

After the pulmonary function tests, patients underwent the submaximal
exercise test, according to test A or B described below; pulmonary function tests were
repeated at a maximum of 2 minutes after exercises:

Test A: Pulmonary function tests and bronchodilator use followed by
submaximal exercise on treadmill for 30 minutes without EPAP mask and the
repetition of pulmonary function tests; whenever dynamic hyperinflation was detected
after exercise, test B was performed.

Test B: Pulmonary function tests and bronchodilator use followed by
submaximal exercise on treadmill for 30 minutes with EPAP mask adjusted to 5 to 10
cmH>0 and repetition of pulmonary function tests.

All patients received bronchodilators to perform the second pulmonary function
tests, and the exercise tests were repeated immediately after that (Figure 1).

The same exercise tests used on the first day (Test A) were repeated in Test
B, using the same speed progression and exercise duration. Only the participants
that had DH in test A participated in test B. DH was defined as a 25% or greater
reduction of baseline IC, according to the study conducted by O’'Donnell (27). The
interval between each test was about 48 hours. Expiratory positive airway pressure
was applied in test B using a silicone face mask and a spring loaded linear pressure
resistor (Vital Signs®, USA). The device was placed on the patient’s face and held in
place with straps around the head. At the time of evaluation, the participants first
spent some time to adapt to the EPAP mask (mask desensitization time). The
exercise tests were monitored by the same investigator for all patients all the time.
Tests were discontinued if the participant had dizziness or discomfort. When oxygen
saturation was below 85%, oxygen was delivered through the nose; if it was below

75%, the test was discontinued.

Figure 1




135

Statistical analysis: The number of participants was estimated to detect a
difference between means at 0.5 standard deviation, 90% power, and a = 0.05. The
study by O’'Donnell (27) and the analysis of the first 10 patients evaluated in our study
were used as references for these values. The estimated sample size was 16
individuals with COPD. Values were described as means and standard deviations.
Variables were parametrically distributed and were compared at the different time
points using the Student t test for paired samples. The level of significance was set at
o = 0.05. The Statistical Package for the Social Sciences (SPSS 13.0) was used for

the statistical analysis of collected data.

RESULTS:

Forty-six patients with COPD were evaluated; 17 had signs of DH immediately
after physical exercise and completed the second phase of the study. The study

sample consisted of 17 patients, and their characteristics are shown in Table 1.

Table 1

Pulmonary function parameters measured before the use of bronchodilator,
before exercise and after use of bronchodilators, and immediately after exercise (test
A) are shown in Table 2. There were statistically significant improvements in FEV4,
FVC, PEFR, RV, RV/TLC, DLCOy, after the use of bronchodilator, although reduced
airflow remained. There were increases in IC and IC/TLC after bronchodilator use,
and their values decreased significantly after the exercise test. The opposite was
found for FRC and FRC/TLC, with a decrease in values before bronchodilator use

and an increase after exercise when compared with values before exercise.

Table 2
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The analysis of values found in test B revealed a significant increase of FEV4,
FVC and PEFR after bronchodilator use. TLC, FRC, RC and RV/TLC decreased
significantly after medication. The comparison of values before exercise and after
bronchodilator use with values after exercise with EPAP revealed an increase in
FEV, and a decrease in IC/TLC. There was no increase in FRC or FRC/TLC after
exercise with EPAP, differently from test A. Spirometry, plethysmography and
pulmonary diffusion data collected before the use of bronchodilator, before exercise
and after use of bronchodilators, and immediately after exercise (test A) are shown in
Table 3.

Table 3

Mean variations before and after exercise were also compared between tests.
The use of EPAP during exercise did not change TLC or RV when compared with
values after exercise without EPAP. Test A: TLC before exercise = 6.98 I; TLC after
exercise=7.14 |; variation=0.12 |; Test B: TLC before exercise=6.98 |, TLC after
exercise=7.02 |, variation=0.06 L, p= 0.64; Test A: RV before exercise = 4.65 |; RV
after exercise= 4.96 |; variation=0.27 |; Test B: RV before exercise = 4.54 |; RV after
exercise= 4.55 |; variation=0.03 |; p=0.10. However, the comparison of IC before and
after the use of EPAP mask had the following results: Test A: IC before exercise =
1.7 |; IC after exercise = 1.13 [; variation; decrease of 574 ml; Test B: IC before
exercise = 1.63 |; IC after exercise = 1.45 |; variation. There was a significant
difference in the comparison of variations (p=0.021) and of values after exercise
(p=0.02), which indicated a smaller reduction of IC in test B, with the use of the EPAP
mask.

FRC/TLC, RV/TLC and IC/TLC before and after exercise were compared
between tests A and B. There was a significant difference in the comparison of
IC/TLC before and after exercise in each test (test A: p=0.012; test B: p=0.006), both
with a decrease in the value with exercise, even when under the effect of

bronchodilator use. However, the comparison between groups revealed a significant
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difference (p=0.01) and a smaller decrease in IC/TLC in test B (with EPAP). The
analysis of FRC/TLC revealed a significant increase in FRC/TLC in the comparison
before and after exercise in test A (p=0.004), which was not seen in test B (p=0.099),
and the comparison between tests was significant (p=0.031). There was also a
significantly lower RV/TLC ratio (p=0.03) after exercise with EPAP in the analysis of
exercise only. The variations of IC, FRC/TLC, RV/TLC and IC/TLC before and after

exercise are shown in Figure 2.

Figure 2

DISCUSSION

This study is the first to show that the use of an EPAP face mask during
submaximal exercise may reduce dynamic hyperinflation, as evident in the smaller
reduction of inspiratory capacity. All study patients underwent the exercise test after
use of bronchodilator, a strategy that is well defined as capable of reducing DH.

Studies of the effects of different types of bronchodilators have shown that
they reduce DH (30-33). Other strategies have been studied, from complex
approaches such as the lung volume reduction surgery to simple pursed lip breathing
techniques (12-15). Interventions such as oxygen therapy and physical training,
which reduce ventilatory demands, may also reduce air trapping and the consequent
DH (2,34-36). However, pulmonary rehabilitation programs may achieve these
objectives in the long run, but at each aerobic physical training session patients face
difficulties in increasing time and treadmill or cycle ergometer speed because of DH.
Lung reduction surgeries are also used to reduce hyperinflation, and results are
satisfactory for a group of selected patients with COPD (4,14).

The use of expiratory positive pressure during exercise was tested in previous
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studies of noninvasive ventilation. Although they used a mask connected to a flow
generator, their primary objective was not the evaluation of the effect on physiological
variables that may detect DH. Their authors, however, found increases in minute
ventilation, reduction of the sensation of dyspnea, and improvement in exercise
tolerance (19). Keilty et al., for example, found a significant improvement in dyspnea
during a submaximal test with the use of pressure support and NIV in patients with
COPD (37). Other studies investigated the role of NIV in physical training, and found
improvements in exercise tolerance, reduction of dyspnea, increases in arterial
oxygen saturation and in breathing muscle force (16-20). Diaz et al. studied 36
randomized patients with stable COPD but with hypercapnia who were treated with
either active NIV or placebo applied for 3 hours during 5 days a week. They found
that the high level of inspiratory pressure led to significant increases in tidal volumes
and expiratory time, as well as a significant reduction in diaphragmatic load. The NIV
group had significant decreases in FRC and RV, as well as a mild decrease in TLC,
which clearly indicated a reduction in lung hyperinflation. However, those authors did
not study the effect of NIV on hyperinflation caused by physical exercise (16). In our
study, we chose to use an EPAP face mask because of its lower cost, which
facilitates its use in pulmonary rehabilitation centers. Previous reports found that its
use at rest reduced lung hyperinflation in patients with obstructive disease, which
contributed to our decision to test the hypothesis that a similar effect might be
obtained in a study with patients with COPD that performed physical exercises.
Physiologically, the use of expiratory positive pressure keeps the airway open
for a longer time and delays the early collapse that is common in patients with COPD
and that reduces dynamic PEEPI. There is evidence that the use of an EPAP mask
keeps the airway open, reduces air trapping and improves expiratory flow, similarly to
what occurs when NIV is used, which reduces lung volumes because of the increase
in expiratory time (16,17). Another possible explanation for the reduction of lung
volumes may be the improvement of secondary airway resistance to a persistent
correction of hypoxia, a reduction in airway edema, or a recruitment of the normal
lung, previously collapsed, by the hyperinflated areas (21-24). Values close to 10
cnH,O are recommended to obtain these satisfactory results, but it is important to

respect the patient’s capacity to overcome the forced expiratory load. In case this
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does not occur, expiration may be interrupted and a new inspiration started (21). In
this study, we chose to use EPAP values close to 10 cmH-O, but if the patients were
not able to overcome the resistance imposed, the value was reduced gradually to as
low as 5 cmH,0O. Therefore, it is important to stimulate patients to keep a longer
expiratory time during the use of the EPAP mask, as well as to define a tolerable
expiratory pressure load, to achieve the objective of reducing DH. If the patient
adapts well to the use of a face mask during exercise, this seems to be a new
alternative to mitigate air trapping and dynamic hyperinflation.

Several studies found that DH is a common event in COPD, and that it usually
causes exercise intolerance and impairs quality of life (2-5,38). We evaluated 46
individuals with COPD to analyze the data of 17 patients that had evidence of DH and
completed the second test. The DH rate was lower than that found in previous
studies. O’Donnell et al. evaluated 105 patients with COPD who underwent a
symptom-limited incremental test in cycle ergometer; the authors found signs of DH in
80% of their patients (27). A possible explanation for the small number of patients
with DH is the fact that we did not evaluate DH during exercise using ergo spirometry,
but only immediately after exercise, using plethysmography. Studies that measured
DH during maximal cardiopulmonary exercise found a reduction in inspiratory
capacity during exercise as the ventilatory demand increased (1,2,8,39,40). The fact
that we did not evaluate DH during exercise, but only immediately after it, may be a
limitation of this study. Although ergospirometry is the method most often used to
evaluate DH and IC during exercise, it does not evaluate parameters such as TLC,
RV, or other pulmonary function variables. Another reason for the lower DH rate may
be the previous use of bronchodilator, which was offered to all participants because
there is evidence of its benefits in the literature.

Studies indicate that IC, IC/TLC, and FRC/TLC are the major markers of
hyperinflation (1-6,27,31). Our study patients had a reduction in IC and IC/TLC and
an increase in FRC/TLC when evaluated immediately after submaximal exercise test.
We also found an improvement of these variables when the EPAP mask was used.

In conclusion, the use of expiratory positive airway pressure delivered by face
mask reduced dynamic hyperinflation during submaximal exercise, which was made

evident by a significant reduction in the decrease of IC and IC/TLC and a small
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change in RV/TLC and FRC/TLC. Further studies should evaluate the use of EPAP
masks in pulmonary rehabilitation programs because the device is easy to obtain, its

cost is low, and it does not require a flow generator.
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Figures and Tables — Paper 2

treadmmill for 20 to 30 minutes
_ _— —»
then Test B

48 hours

Exercise an treadmill using ERPAF
@ BD for 20to 30 minutes
—_— _— B FFF

Figure 1: Study design.
PFP: Pulmonary function test using plethysmography; BD: Bronchodilator; DH Dynamic hyperinflation; EPAP:
Expiratory positive airway pressure delivered by face mask.
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Table 1: Baseline characteristics of 17 study patients.

Study variables N
Male sex — n(%) 10 (58.8%)
Age, (years)* 62.61£9.87
BMI (kg/m?)* 24.5+4.5
Smoking (packs/year) * 9.53+6.57
COPD *

Stage Il — n (%) 3 (17.64%)
Stage lll — n (%) 7 (41.18%)
Stage IV — n (%) 7 (41.18%)
Maximal speed (km/h)* 3.6310.59
Distance (km) * 1.1£0.34
EPAP in test B (cmH,0) * 8+1.5

* Data described as means and standard deviations. BMI: Body mass index; EPAP: Expiratory positive airway

pressure. " Classification of COPD as stage Il (moderate), Il (severe), or IV (very severe), according to GOLD. 26



Table 2: Pulmonary function values in test A

Study variables BEFORE BD AFTER BD AFTER
EXERCISE
FEV4, | 0.87+0.36 1.02+0.44 * 1.05+0.46
(% predicted) (33.7£14.6) (39.7£17.6%) (41.2+19.1)
FVC, I 1.84+0.5 2.3+0.58* 2.26+0.62
(% predicted) (56.26216.01) (70.35£19.15%) (69.57+21.27)
FEV4/FVC, % 46.1+8.57 43.32+10.9 45.11+10.88
FEF75%, I/s 0.19+0.08 0.20+0.08 0.22+0.09
(% predicted) (19.4£16.4) (20.4+12.9%) (23+16.8)
PEFR, I/s 2.16+0.98 2.60+1.25* 2.63+1.31
(% predicted) (32.2+16.9) (40.6+£19.5%) (41.1£19.6)
TLC, | 7.13¢1.5 6.99+1.33 7.13¢1.5
(% predicted) (134.8+34.4) (131.2424.4) (133.6+20.6)
IC, | 1.3410.34 1.68+0.6%* 1.131£0.52
(% predicted) (34.5+£21.97) (44.2+29.7 %) (27.71£18.3)
FRC, | 5.82+1.5 5.35+1.22** 6.04+1.54
(% predicted) (206.7+60.6) (177.8460.6* *) (214.6+38.7)
RV, | 5.22+1.64 4.66+1.39* 4.95+1.54
(% predicted) (273.5+100.99) (231.1£101.7%) (253.2+88.8)
IC/TLC, % 19.2246.07 24.06+8.19** 15.8316.39
FRC/TLC, % 81.05+5.96 76.27+8.07** 84.5+11.14
RVITLC, % 72.0£10.07 65.74+10.69* 68.5+12.19
DLCOp, 9.07+3.35 10.65+3.56* 9.62+3.65
ml/min/mmHg
DLCOay, 2.28+0.79 2.46+0.69 4.2947.95

ml/min/mmHg

BD: Bronchodilator; FEV;: forced expiratory volume in one second; FVC: Forced vital capacity; FEF;sy,: Forced expiratory flow at
75%; PEFR: Peak expiratory flow rate; TLC: Total lung capacity; IC: Inspiratory capacity; FRC: Forced residual capacity;
DLCOwy: Diffusion — capacity to transfer carbon monoxide corrected for hemoglobin; DLCOay: Diffusion — capacity to transfer
carbon monoxide corrected for alveolar volume.
* Comparison between values before and after bronchodilator use at p<0.05.

Comparison between values before exercise and bronchodilator use with values after exercise at p<0.05.



Table 3: Pulmonary function values in test B.

149

Study variables BEFORE BD AFTER BD AFTER EXERCISE
FEV1, | 0.931+0.4 1.0520.4* % 1.10+0.4
(% predicted) (36.1114.5) (40.8£16.5% %) (42.9+17)
FVC, | 2.1+0.5 2.38+0.6* 2.45+0.6
(% predicted) (64.4+16.1) (72.4+18%) (74.6+19.1)
FEV1/FVC, % 43.241+8.2 43.5949.9 44.52+10.2
FEF75e, I/s 0.1710.1 0.19+0.1* 0.2+0.1
(% predicted) (16.3£10.9) (20.3+14.3) (20.4111)
PEFR, I/s 2.4+11 2.86+1.3* 2.69+1.2
(% predicted) (36.3+17.9) (44.4121%) (41.6£17.3)
TLC, | 7.161+1.4 6.99+1.4* 7.02+1.5
(% predicted) (133.2£16.3) (130.1£18.6%) (125.2+34)
IC, L 1.5110.6 1.6310.4 1.45+0.5
(% predicted) (40.6129.3) (40.9+23) (38.1£27.7)
FRC, | 5.65+1.39 5.35+1.3* 5.57+1.58
(% predicted) (197.9+39.3) (187+36%) (194.4144.24)
RV, | 4.99+1.4 4.54+1.3* 4.6+1.5
(% predicted) (257+70.5) (235.1£71.6%) (234.7+78.8)
IC/TLC, % 21.2+9.4 23.4+6*"* 21.118
FRC/TLC, % 78.749.4 75.746.1 78.6+7.7
RVITLC, % 68.9+8.8 64.2+9.7* 63.7£10.7
DLCOp, 8.63+3.33 9.32+3.2 9.59+3
ml/min/mmHg

DLCOav, 2.1+0.8 2.14+0.7 2.14+0.7

ml/min/mmHg

BD: Bronchodilator; FEV+: forced expiratory volume in one second; FVC: Forced vital capacity; FEF7s¢: Forced

expiratory flow at 75%; PEFR: Peak expiratory flow rate; TLC: Total lung capacity; IC: Inspiratory capacity; FRC:

Forced residual capacity; DLCOwp: Diffusion — capacity to transfer carbon monoxide corrected for hemoglobin;

DLCOay: Diffusion — capacity to transfer carbon monoxide corrected for alveolar volume.

* Comparison between values before and after bronchodilator use at p<0.05.
Comparison between values before exercise and bronchodilator use with values after exercise at p<0.05.
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95% Cl FOR VARIATION OF IC
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Figure 2: Comparison of variations of IC,

after exercise.
EPAP: Expiratory positive airway pressure. (95% Cl: 95% confidence interval; IC: inspiratory capacity; TLC: Total
lung capacity; FRC: Forced residual capacity; RV: Residual volume.
* Intra-group comparisons: before and after exercise at p<0.05.
Inter-group comparisons after exercise at p<0.05.

FRC/TLC, RV/TLC and IC/TLC before and
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10. CONCLUSAO

Através desse estudo, pode-se concluir que os parametros de funcao
pulmonar demonstraram melhora com o uso do broncodilatador na amostra estudada
e, 37% dos pacientes apresentaram HD, detectada através da reducéo da Cl e da
sua relagao com a CPT, quando avaliados por pletismografia imediatamente apds o
teste de exercicio submaximo.

Em relacdo ao uso da pressdo expiratdria positiva em via aérea através de
mascara facial associada ao exercicio, verificou-se a redugcdo da HD dindmica,
observada através da reducéo significativa da queda da CIl e da relagéo CI/CPT, e
pela menor alteracao das relacdes VR/CPT e CRF/CPT.

Estudos futuros serdo necessarios para avaliar a sua utilizagdo nos
programas de reabilitagdo pulmonar, uma vez que é um dispositivo de facil obtengao

e de baixo custo.
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ANEXOS

ANEXO 1

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo da Pesquisa: EFEITOS DA PRESSAO EXPIRATORIA POSITIVA NA
HIPERINSUFLACAO DINAMICA EM PACIENTES COM DOENCA PULMONAR
OBSTRUTIVA CRONICA SUBMETIDOS AO EXERCICIO

Estamos realizando um estudo sobre hiperinsuflacdo pulmonar e exercicio
fisico. Todos os participantes sdo pessoas com diagnéstico médico de doenca
pulmonar obstrutiva crénica, de ambos os sexos e que estejam participando do
programa de reabilitagdo pulmonar. Atualmente acredita-se que pode ocorrer um
aumento momentaneo no volume de ar retido nos pulmdes durante o exercicio,
gerando falta de ar. O projeto tem como objetivo verificar os efeitos que a atividade
fisica pode ter na insuflacdo dos pulmbes nesses pacientes e se 0 uso de uma
pressao expiratoria positiva (EPAP) consegue amenizar esse efeito. Para isso, sera
necessaria a obtencdo de informacdes sobre o voluntario através de ficha de
avaliagdo e exame nao-invasivo para verificar volume e capacidade dos pulmdes
(pletismografia). Além disso, os individuos poderdo realizar duas caminhadas em
esteira durante 30 minutos em momentos distintos. Nenhuma das atividades
propostas apresenta risco ou desconforto aos participantes, pois esse exercicio na
esteira ja é realizado na rotina do programa de reabilitacéo. E o teste de avaliagao
pulmonar faz parte da rotina de diagndstico e acompanhamento dessa doenga. A
coleta de dados sera realizada em dois dias (com intervalo aproximado de 48 horas).
Um dia para que a caminhada na esteira seja feita em ventilagdo espontanea
acompanhada do exame de funcado pulmonar antes e apos a atividade. Outro dia
para a caminhada em esteira associada a uma mascara facial de EPAP (mascara

que mantém a via aérea mais aberta facilitando a respiragdo do paciente) também
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acompanhada de teste de funcao pulmonar antes e apds a atividade. Apenas os
pacientes que apresentarem aumento de ar retido nos pulmdes com o exercicio
(hiperinsuflagdo dinamica) terdo que realizar o segundo protocolo (com o uso da
mascara facial). Assim esse voluntario tera que dispor de 2 momentos em dias
alternados para a participacdo no estudo, enquanto que o participante que néo
apresentar aumento do ar retido nos pulmdes deverdao comparecer apenas um dia
para os testes. O tempo médio previsto para cada encontro € de 1 hora. Todos os
dados serao utilizados somente em pesquisa e o anonimato de todos sera
preservado. Nenhuma das atividades acarretara custos ao paciente e este ainda
podera levar uma cépia do exame de pletismografia para dispor de uma avaliagao
pulmonar completa e atual. Serdo convidados a participarem do estudo, aqueles
pacientes que obtiveram autorizagdo prévia do médico responsavel pelo programa
de reabilitacdo pulmonar. Durante a aplicacdo do protocolo a pesquisadora

responsavel fara o acompanhamento do paciente.

Confirmo minha participagcdo e autorizo a utilizacdo de meus dados no
presente projeto de pesquisa realizado pela fisioterapeuta Mariane Borba Monteiro
(telefone: 9951- 0409), sob a orientagdo dos professores e pneumologistas Paulo

Teixeira e Sérgio Menna Barreto (telefone:2101-8241).

NOME:
ASSINATURA:
DATA: / /200
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ANEXO 2

FICHA DE AVALIACAO E ACOMPANHAMENTO

Identificacao: N° Ficha:

Diagnostico Médico/ Estéagio:

Tempo de doenca:
Sexo: ( )M ()F
Idade:

Cor:()B ()P ( )outra

Profissao: ( )comrisco ( )sem risco

Peso:
Altura:

Reabilitagao Fisica: tempo de reabilitagao:

Atividade aerdbica: ( )esteira ( )bicicleta ( )outro  parametros:

Fumante: ( )ndo ( )ex ( )sim
Quantidade: cig/d Tempo de fumo: Tempo sem fumar:
Etilismo:: ( )ndo ( )ex ( )sim

Quantidade: gr/d Tempo de alcool: Tempo sem beber:

Sinal ou Sintoma de Doenga Respiratéria: ( )dispnéia ( ) alteragdo na AP ( )taquipnéia
() cianose ( )hipocratismo digital ( )edema MIs ou MSs ( ) tosse produtiva

( ) tosse improdutiva ( )uso de musculatura acessoria ( )

Medicagao: ( ) broncodilatador de longa duracgao

() broncodilatador de curta duragao

() corticoide crénico

() corticoide (exacerbagao — exclusao)
() antibidtico (exacerbagao — exclusao)
() outros

Uso de Oxigénio:
Diagnéstico de Co-morbidades: ( )DM ( )HAS ( )Outro




APLICACAO DOS PROTOCOLOS

PROTOCOLO: A

ESTEIRA

Data:
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Escala de Borg Modificada

(Quantificagao da Dispnéia)

ANEXO 3

0 Nenhuma falta de ar
0,5 Muito, muito leve

1 Muito leve

2 Leve

3 Moderada

4 Pouco severa

5 Severa

6 Severa

7 Muito severa

8 Muito severa

9 Muito, muito severa (Qquase maxima)

10

Maximo de falta de ar
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ANEXO 4

Figura 7: llustragao da realizagao da pletismografia no estudo
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ANEXO 5

Figura 8: llustragao da utilizagdo da mascara de EPAP no protocolo de estudo



