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O treino ao exercicio melhora

a dispneia de esforco em doentes
com DPOC. Papel dos factores
mecanicos

Exercise training improves exertional
dyspnea in patients with COPD.
Evidence of the role of mechanical
factors
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RESUMO

A origem da dispneia de esfor¢o em doentes
com DPOC ¢ multifactorial. Alguns dos factores
apontados sdo: o aumento da drive ventilatoria',
a reducdo da capacidade dos musculos respi-
ratorios? ou as anomalias do coupling neuromus-
cular da bomba ventilatoria®, ambos associados
a hiperinsuflagdo pulmonar dindmica®.

O treino ao exercicio em doentes com DPOC
tem demonstrado melhorar a capacidade para o
exercicio e a dispneia de esfor¢o, sem contudo
se verificarem alteragdes significativas da meca-
nica ventilatéria, nomeadamente da capacidade
inspiratdria ou do volume pulmonar no final da
inspiragdo, ou seja, a base mecanica para esta
melhoria ainda nao foi clarificada.

O presente estudo pretende estudar os efeitos
do treino ao exercicio na drive ventilatoria e no
coupling neuromuscular ventilatério e a sua
possivel associagdo com a dispneia de esforco,
com o pressuposto de que uma avaliagao precisa
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destes efeitos € essencial no tratamento da dispneia
em doentes com DPOC.

Os autores avaliaram os efeitos de um pro-
grama de reabilitacdo de 6 semanas com treino
ao exercicio, em 20 doentes com DPOC mode-
rada a grave. O programa incluiu a componente
educativa, exercicios respiratdrios e treino ao
exercicio. O treino ao exercicio foi realizado em
cicloergébmetro, marcha e exercicio dos membros
superiores.

Antes e ap0s o programa de treino foi realizada
a avaliacdo funcional respiratéria em repouso e
no exercicio com teste incremental progressivo em
cicloergometro. Foi avaliado no esfor¢o méaximo,
o consumo de oxigénio (VO,), a produgio de
dioxido de carbono (VCO,), a ventilagdo minuto
(VE), as componentes de volume e de tempo do
ciclo respiratorio e, em seis doentes, foi avaliada
a variacao da pressao esofagica (Pessw) quer nos
valores actuais quer como percentagem da
pressdo esofagica maxima medida numa manobra
de sniff (Pessn), ao longo do exercicio.

Como resultados obtiveram um aumento signi-
ficativo da capacidade para o exercicio em
resposta ao treino: aumento da carga maxima
suportada (WR), do VO,, do VCO,, da VE, do
volume corrente e da frequéncia cardiaca,
enquanto a dispneia de esforco e a sensagdo de
esfor¢o dispendido pelos membros inferiores,
avaliadas pela escala de Borg, ndo se modificaram
significativamente. A relacdo da dispneia de
esfor¢o com o consumo de oxigénio € com a
producdo de didxido de carbono (dispneia/VO,
e dispneia/VCO,) diminuiu, enquanto os equiva-
lentes ventilatorios (VE/VO, e VE/VCO,) ndo se
alteraram. A dispneia de esforco e o esfor¢o dos
membros inferiores, quando relacionados com a
ventilagao minuto, diminuiram significativamente
apos o treino.

Para uma carga padronizada, a ventilacao
minuto, 0 VCO,, a dispneia de esforgo € o esfor¢o
dos membros inferiores diminuiram, enquanto a
capacidade inspiratoria (IC) aumentou.
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A redugdo da ventilagdo deveu-se em primeiro
lugar a reducdo da frequéncia respiratoria (RR) e
ao aumento do tempo inspiratorio (T,) e do tempo
expiratorio (T.). O volume corrente aumentou
ligeiramente, enquanto a drive ventilatoria (VT/
/T) e o ciclo de trabalho ventilatorio (T /T, ;) se
mantiveram inalterados.

A redugdo da variagdo da pressdo esofagica
(Pessw) e o aumento do volume corrente (VT)
associaram-se a uma menor dispneia de esforgo
apods o programa de treino.

Para valores padronizados de VE, VT, RR ¢
IC, a variagdo de pressdo esofagica — Pessw e
Pessw(%Pessn)/VT — manteve-se inalterada, en-
quanto a dispneia de esfor¢o e o esforco dos
membros inferiores se reduziram com o treino
ao exercicio.

Os autores concluem que os mecanismos
fisiologicos envolvidos na reducdo da dispneia
apos o treino ao exercicio sdo complexos, € 0s
factores que parecem ter um papel mais impor-
tante sdo: os cardiovasculares, a reducdo das
exigéncias ventilatorias, a redugdo da impedancia
a accdo dos musculos ventilatorios e, ainda,
factores nao fisiologicos.

Quanto aos factores cardiovasculares, os
autores salientam o facto de o pulso de oxigénio
(quantidade de oxigénio consumida por cada
batimento cardiaco) ser, segundo um trabalho de
Montes de Oca et al’, o melhor factor preditivo
do consumo maximo de oxigénio em doentes com
DPOC. Contudo, no presente trabalho, os autores
ndo observaram um aumento do pulso de oxi-
génio com o treino, tornando o papel dos factores
cardiovasculares menos relevante.

No que diz respeito a reducao das exigéncias
ventilatorias, esta verifica-se neste trabalho,
com a reducgdo da ventilagdo-minuto ¢ da
producdo de diéxido de carbono para uma
mesma carga suportada. Estas alteragdes sdo
consequéncia de um aumento da capacidade
aerobica com o treino, o que leva a uma menor
producdo de lactato e menor necessidade
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ventilatdria para eliminar as valéncias acidas.

A reducido da impedancia a accdo dos
musculos ventilatorios deve-se a uma reducao
da insuflacdo pulmonar (menor volume pulmonar
no final da expirag@o). A “desinsuflacao” que ¢é
proporcionada pela redugdo da frequéncia respira-
toria com prolongamento do tempo expiratorio e
com um maior volume de ar expirado permite, por
sua vez, reduzir a carga elastica dos musculos
respiratorios. Para a mesma carga suportada pelos
doentes, o treino ao exercicio reduz a dispneia ao
diminuir o esforgo inspiratdrio, o volume pulmonar
no final da expiracdo e a frequéncia respiratoria,
melhorando assim o coupling neuro-ventilatorio.

Outros factores potencialmente implicados na
reducdo da dispneia com o treino ao exercicio sao
os factores nao fisiologicos, de que ¢ exemplo a
dessenssibilizagdo ou a tolerancia a dispneia,
permitindo aos doentes suportarem cargas mais
elevadas e, possivelmente, o treino respiratorio,
permitindo uma melhoria do padrao ventilatério
com reducdo da frequéncia respiratoria.

COMENTARIO

Os autores deste trabalho fazem uma analise
dos efeitos fisiologicos e nao fisiologicos do treino
ao exercicio. Alguns desses efeitos sdo o aumento
da capacidade aerdbica (consumo maximo de
oxigénio), da carga suportada, enquanto para uma
mesma carga suportada a dispneia de esforco e a
sensagdo de esfor¢o dispendido pelos membros
inferiores se reduziram significativamente apos o
programa de treino. Estes efeitos benéficos do
exercicio colocam-no como a chave de qualquer
programa de reabilitagdo em doentes com DPOC.
Segundo uma meta-analise realizada por Lacasse
et al, os programas de reabilitagdo que incluem o
treino ao exercicio t€ém demonstrado uma me-
lhoria da capacidade para o exercicio, o alivio da
dispneia e a melhoria da capacidade para lidar
com a doenga®.
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Um dos factores analisados pelos autores ¢ a
relagdo da melhoria do coupling neuro-venti-
latorio com a melhoria da dispneia obtida com o
treino ao exercicio. O conceito de coupling neuro-
ventilatorio tem sido enfatizado nos Gltimos anos.
Ele reflecte a relacdo entre a for¢a dos musculos
inspiratorios (expressa pela razao entre a pressao
esofagica inspiratoria — Pessw — e a pressao inspi-
ratéria maxima—P, ) eavaria¢do instantinea
do volume pulmonar (razdo entre o volume
corrente — VT — e a capacidade pulmonar total —
TLC):

Pessw/Pimax
VT/TLC

A hiperinsuflacdo pulmonar, frequentemente
presente nos doentes com DPOC, tem sido
apontada como um factor que determina
dissociagdao neuroventilatoria. Se, por um lado,
impde aos musculos respiratérios uma maior
carga elastica, obrigando a um maior esforco para
que se possa manter um nivel ventilatorio
adequado, por outro, a hiperinsuflacio reduz a
contractilidade maxima dos musculos que passam
a operar numa relacdo comprimento/tensao mais
desfavoravel.

Esta sensacdo de maior esforco, que nao se
traduz em variagdes proporcionais de débitos e
volumes, constitui a dissociacio neuromecanica
ou neuroventilatéria e tem como consequéncia
a dispneia’.

No trabalho que comentamos, para uma
mesma carga suportada, o exercicio reduziu a
dispneia ao diminuir o esforg¢o inspiratério, a
hiperinsuflagdo pulmonar e a frequéncia respira-
toria, melhorando assim o coupling neuro-
ventilatorio.

Outras formas terapéuticas, como a adminis-
tragdo de broncodilatadores, também podem
reduzir a dispneia de esfor¢o nos doentes com
DPOC, o que pode ser atribuido igualmente a
reducao da hiperinsuflagdo pulmonar e a melhoria
do coupling neuroventilatorio, ja que nestes
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doentes ndo existe habitualmente um aumento
importante dos débitos expiratorios®. Na maioria
dos casos, o aumento do FEV, com a broncodi-
latacdo ndo ultrapassa os 12%.

Para além da coupling neuroventilatoria,
os autores pretenderam neste estudo avaliar os
efeitos do treino ao exercicio na drive ventila-
toria central. Durante muitos anos, o apareci-
mento da hipercapnia nos doentes com DPOC
foi interpretado como consequéncia de uma
redugao do estimulo ventilatério que parte dos
centros respiratorios (drive) para os musculos
respiratorios. Sabe-se hoje que, quando compa-
rados com individuos saudaveis, os doentes
com DPOC apresentam antes uma drive
ventilatoria aumentada’. Esta pode ser avaliada
pela pressdo de oclusdo (P ), pela variagdo da
ventilacdo (VE) ou pelo débito inspiratorio
médio (VT/T)). O aumento da drive pode ser
consequéncia do estimulo proveniente dos
aferentes mecanicos pulmonares ou da parede
toracica e dos quimiorreceptores estimulados
pela hipoxia créonical®.

Embora outros autores' apontem a drive como
um dos factores que pode estar na génese da
dispneia, neste trabalho os autores verificaram que
a drive ventilatoria, avaliada pelo VT/T, ndo se
alterou significativamente com o treino ao
exercicio, ndo parecendo ter influéncia na melhoria
da dispneia de esforgo referida por estes doentes.

Salienta-se a importancia de estudos como
este, por proporcionarem uma melhor compreen-
sdo dos mecanismos de ac¢do de algumas
modalidades terapéuticas como o treino ao
exercicio na melhoria da dispneia de esfor¢co em
doentes com DPOC.

Palavras-chave: treino ao exercicio, DPOC,
dispneia, coupling neuroventilatorio, drive
ventilatoria.

Key-words: exercise training, COPD, dyspnea,
neuromuscular coupling, ventilatory drive.
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Melhoria da capacidade
inspiratoria em repouso e da
hiperinsuflacio com o tiotropio
em doentes com DPOC e com
aumento dos volumes estaticos
pulmonares

Improvement in resting inspiratory
capacity and hyperinflation with
tiotropium in COPD patients with
increased static lung volumes
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RESUMO

O reconhecimento da eficacia de um bronco-
dilatador na DPOC deve incluir o registo dos
volumes pulmonares, que fornecem informacao
acerca da hiperinsuflagdo e, consequentemente,
da dispneia. E reconhecido que apds a admi-
nistragdo de um broncodilatador as alteragdes do
VEMS nao reflectem necessariamente alteragoes
do grau de dispneia, podendo este parametro
funcional nao demonstrar o potencial benéfico
de um farmaco na DPOC.

As modifica¢des da Capacidade Inspiratoria
(CI) demonstraram ja uma melhor correlagdo com
a dispneia e intolerancia ao esforgo, em relagdo a
outros parametros espirométricos, pois reflectem
modificac¢des da hiperinsuflagao.

O tiotropio € um anticolinérgico que anta-
goniza de forma prolongada o receptor musca-
rinico M, proporcionando uma melhoria clinica
e funcional em doentes com DPOC. Este estudo

Vol. IXN.°6 527



