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RESUMO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica é uma doenca irreversivel, de elevada
incidéncia e alto custo para os servicos publicos e privados de saude. Essa doenca
restringe a capacidade fisica do individuo, o que contribui para hospitalizacoes
frequentes e elevada mortalidade. O objetivo deste artigo é descrever as
caracteristicas da doenca pulmonar obstrutiva cronica e os principais fatores que
limitam a tolerancia ao exercicio nessa populacdo. A intolerancia ao exercicio
reduz a capacidade de pacientes com doenca pulmonar obstrutiva cronica em
realizarem suas atividades de vida diaria, favorecendo o desenvolvimento de
depressao, isolamento social e piora da qualidade de vida, entre outras compli-
cacoes. Atualmente, as evidéncias cientificas suportam a necessidade de que
esses pacientes sejam submetidos a programas de reabilitacdo pulmonar, que
incluem, entre outras atividades, a pratica de exercicio fisico. Entretanto, para a
compreensao da intervencao e obtencao de resultados mais efetivos, é funda-
mental o entendimento das alteracdes respiratérias e sistémicas observadas na
doenca pulmonar obstrutiva crénica, assim como as razoes que levam a inatividade
fisica.

Termos de indexacdo: Doenca pulmonar obstrutiva crénica. Reabilitacao.
Tolerancia ao exercicio.
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ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease is a high-incidence, irreversible disease,
which is also expensive for the public and private health services. This disease
limits the physical capacity of the patients, resulting in frequent hospitalizations
and high mortality. The aim of this article is to describe the characteristics of
chronic obstructive pulmonary disease and the main factors that limit exercise
tolerance in this population. Exercise intolerance reduces the ability of chronic
obstructive pulmonary disease patients to carry out their activities of daily living,
contributing to the development of depression and social isolation, worsening
their quality of life. Currently, scientific evidence supports the fact that these
patients need to attend pulmonary rehabilitation programs, which include among
other activities, the practice of physical exercise. However, to understand the
intervention and achieve more effective results, it is essential to understand the
respiratory and systemic changes seen in chronic obstructive pulmonary disease,
as well as the reasons that lead to physical inactivity.

Indexing terms: Pulmonay disease, chronic obstructive. Exercise tolerance.

Rehabilitation.

INTRODUCAO

Antigamente, a intolerancia ao exercicio
observada em pacientes com Doenca Pulmonar
Obstrutiva Cronica (DPOC) foi justificada, exclusi-
vamente, pela disfuncdo pulmonar’. Porém, numa
abordagem mais atual, a ndo-tolerancia a atividade
fisica é considerada uma desordem sistémica, na qual
os fatores extrapulmonares, combinados com a limi-
tacdo do fluxo de ar, influenciam a sobrevida? e a
pratica do exercicio®.

A inatividade fisica implica em aumento na
taxa de hospitalizacdo, na diminuicdo do desem-
penho no trabalho* e na qualidade de vida de
individuos com DPOC, uma vez que diminui a ativi-
dade fisica global® e limita a realizacdo das ativida-
des de vida diaria.

Os estudos tém demonstrado que a pratica
regular de exercicios diminui o risco de doencas
cardiovasculares, diabetes tipo 2, osteoporose, de-
pressdo, obesidade, entre outros®.

Em portadores de DPOC, a prética de exerci-
cios fisicos é recomendada como parte do processo
de reabilitacdo pulmonar, sendo observada a melhora
da qualidade de vida e do progndstico desses
individuos.

Ao mesmo tempo, a doenca pulmonar créni-
ca acarreta disfuncdes, ndo s respiratérias, mas
também cardiocirculatérias e musculoesqueléticas,
cujos sintomas e caracteristicas clinicas acarretam
em perda de habilidade e capacidade de desem-
penhar até mesmo os mais baixos niveis de atividade
fisica.

A inatividade em pacientes com DPOC é um
problema que merece especial atencao, pois o indivi-
duo acaba inserido num circulo vicioso, no qual o
descondicionamento conduz a maior inatividade,
dependéncia, ansiedade, isolamento social, medo e
depressao’.

Assim, considerando que a pratica de exer-
cicios reduz a taxa de mortalidade e, potencial-
mente, aumenta o tempo de vida saudavel, parece
interessante compreender os fatores que estao
envolvidos na nao-tolerancia a atividade fisica, para
que se possa interromper o circulo vicioso do descon-
dicionamento e inatividade.

Por essa razao, a presente revisao propde
contextualizar as caracteristicas clinicas dos individuos
com DPOC e suas principais limitagcdes ao exercicio.

Caracteristicas da DPOC

A DPOC é caracterizada pela limitacdo do
fluxo aéreo que ndo é totalmente reversivel®. Ela
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esta entre as primeiras causas de morte no mundo e
sua prevaléncia e morbimortalidade tém sido esti-
madas ao longo de décadas®.

Entre as principais caracteristicas dos pacientes
com DPOC estdo a progressiva limitacdo do fluxo
aéreo, associada a resposta inflamatéria dos pulmdes,
ao enfisema e a hipersecrecao pulmonar'®. Nos esta-
gios mais avancados, também produz significativas
consequéncias sistémicas, como a hipertensao
pulmonar e a insuficiéncia ventricular direita'.

O diagnostico é baseado em aspectos clinicos
como os sintomas de tosse, producdo de secrecao,
dispneia e histéria de exposicao a fatores de risco,
sendo o tabagismo o principal deles®. Para a confir-
macao da limitacao do fluxo aéreo, tem sido preco-
nizada a realizacdo da espirometria'>'3, na qual a
reducdo desproporcional dos fluxos expiratérios
maximos, com respeito ao volume maximo de ar
que pode ser expirado, traduz-se pela razdo entre o
Volume Expirado Forcado no primeiro segundo (VEF,)
sobre a Capacidade Vital Forcada (CVF) inferior a
0,7. Esse é o primeiro sinal do desenvolvimento de
limitacao do fluxo expiratorio.

A implicacdo clinica relevante da limitagao
do fluxo esta no favorecimento da hiperinsuflacao
pulmonar, fator de precipitacdo para insuficiéncia
respiratéria cronica e aguda, com efeitos dramaticos
na funcado pulmonar e qualidade de vida dos
pacientes'.

Limitacao do fluxo aéreo

O termo limitacdo cronica do fluxo aéreo tem
sido frequentemente utilizado como sinénimo da
DPOC, indicando a reducdo do fluxo expiratoério
maximo obtido durante uma manobra expiratéria
forcada. Entretanto, esse termo nao implica em
limitacao do fluxo aéreo durante a respiracéo em
repouso’. Nesse caso, o fluxo expiratério corrente
prevaleceria na condicdo maxima durante a respi-
racdo basal'®. Isso significa que nem todo paciente
com DPOC apresenta limitagao do fluxo aéreo durante
o esforco e no repouso.
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A obstrucao ao fluxo aéreo desenvolve-se nos
individuos com DPOC quando o diametro da via
aérea é diminuido por broncoespasmo, edema de
mucosa ou intersticial, presenca de exsudato, muco
e colapso dinamico durante a expiracdo'’. Durante
os episddios de grave obstrucdo, o aumento do esfor-
Co expiratdrio eleva a pressao alveolar sem promover
aumento do fluxo expiratorio. Perante essa situacao,
a ventilacao alveolar é preservada, a custa de elevado
trabalho respiratério. E, quando associado ao elevado
volume de ar corrente, ou ao tempo expiratério curto,
o pulmao nao atinge o seu volume de equilibrio entre
as respiracoes, levando a distensao pulmonar.

Hiperinsuflacdo pulmonar

O Volume Pulmonar Expiratério Final (VPEF),
em inglés denominado End Expiratory Lung Volume
(EELV), corresponde ao volume de relaxamento do
sistema respiratorio, isto é, a Capacidade Residual
Funcional (CRF). Nas pessoas com DPOC, devido a
obstrucao ao fluxo aéreo e a perda da retracao
elastica dos pulmdes, o tempo expiratério parece
ser insuficiente para que o sistema respiratério retorne
ao volume de equilibrio elastico do pulméao, resul-
tando em aprisionamento de ar. Esse aumento do
volume pulmonar, ao final da expiracdo, denomi-
nado hiperinsuflacdo pulmonar, acarreta prejuizos da
mecanica respiratéria, da troca gasosa, disfuncao
muscular e na perda de capacidades pulmonares'®*?.

Embora familiar, ndo ha um consenso exato
do que o termo hiperinsuflacdo pulmonar realmente
mensure'’®. As observacdes da hiperinsuflacao pul-
monar sao frequentemente baseadas nos padroes
radiograficos do térax, na porcentagem da CRF predi-
ta, na razao do Volume Residual sobre a Capacidade
Pulmonar Total (VR/CPT) e nas porcentagens espe-
radas do volume residual e capacidade pulmonar
total®.

Entretanto, considerando que o sistema respi-
ratério de pacientes com DPOC nao consegue atingir
o volume de relaxamento ao final da exalacao, resul-
tando num novo estado de repouso, determinado
por maior volume pulmonar expiratério final, a hipe-
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rinsuflacdo tem sido comumente considerada como
a elevacdo anormal da CRF ou do VPEF?'.

Dois processos contribuem para a hiperin-
suflacdo pulmonar na DPOC: um estatico e um
dindmico. O primeiro é consequente da diminuicdo
na elasticidade dos pulmdes, devido ao enfisema.
Os pulmoes exercem menor pressdo de recolhimento
para contrabalancar a pressao de expansao da
parede toracica, resultando num equilibrio do sistema
respiratério, cujo volume pulmonar de repouso é
maior do que o normal. Ja no seqgundo, o aprisiona-
mento de ar dentro dos pulmdes, apds cada respi-
racao, ocorre devido ao desequilibrio entre os volumes
inspirado e exalado. O fluxo aéreo expiratério fica
limitado pelo fechamento das vias aéreas (colapso),
inflamacdo das mesmas e presenca de secrecbes
pulmonares. H4 aumento na resisténcia das vias
aéreas e a necessidade de maior tempo expiratério
para finalizar a exalacdo. Logo, a habilidade de com-
pletar a expiracdo depende do grau de limitacdo ao
fluxo e do tempo disponivel para a exalacdo?".

Também ¢é relevante considerar que, se ha
aumento da demanda ventilatéria, como durante o
exercicio, isso requer a elevacdo do volume de ar
corrente e da frequéncia respiratéria, o que contribui
para um tempo expiratorio menor e um circulo vicioso
de aprisionamento de ar, para pacientes com obstru-
¢ao nas vias aéreas.

O estado de progressivo aprisionamento de
ar, com aumento do VPEF e diminuicdo da capaci-
dade inspiratoria (Figura 1) acarreta o desenvolvi-
mento de uma pressao positiva alveolar ao final da
expiracdo (PEEP) intrinseca'.

Entre os principais efeitos adversos da PEEP
intrinseca esta o desfavorecimento da funcao mus-
cular, que opera em desvantagem mecanica na
relacdo da curva tensdo-comprimento do musculo.
Isto é, a pressao positiva de regides hiperinsufladas
promove o aumento da pressdo média dentro do
térax e faz com que os musculos inspiratérios operem
em elevados volumes pulmonares de repouso??.
Dessa forma, ha necessidade dos musculos inspi-
ratérios promoverem uma pressao pleural negativa
de superior magnitude a da PEEP intrinseca, para

A A
cl
CPT :
A
VPEF :
v v
Normal
A A
cl
CPT *
VPEF
v v
DPOC

Figura 1. Volumes e capacidades pulmonares.

Nota: Cl: capacidade inspiratoria; CPT: capacidade pulmonar total; DPOC:
doenca pulmonar obstrutiva crénica; VPEF: volume pulmonar
expiratorio final.

que o fluxo inspiratério seja iniciado, o que caracteriza
0 aumento da carga resistiva inspiratéria®. Ao longo
do tempo, observa-se reducdo da capacidade e da
eficiéncia em gerar forca, aumentando o trabalho
respiratorio e contribuindo, assim, para o desenvolvi-
mento de insuficiéncia respiratoria®.

Tanto o fendmeno da hiperinsuflacdo, como
a PEEP intrinseca, sao influenciadas por variacoes
anatomicas e fisiopatoldgicas da obstrugdo ao fluxo,
tais como: a gravidade do processo obstrutivo, a
demanda ventilatéria, a atividade de musculos respi-
ratérios acessorios e a existéncia de colapso dinamico
das vias aéreas'’?>.
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INTOLERANCIA AO EXERCIiCIO
ESUAS CAUSAS

A incapacidade ou intolerancia para praticar
exercicios é um dos principais determinantes da
reducdo no estado de saude global?, e a limitacdo
das atividades de vida diarias é um preditor inde-
pendente da probabilidade de desenvolver exacer-
bacdo da DPOC?. Assim, individuos com doenca
respiratéria crénica, como a DPOC, tém indicacdo
frequente de reabilitacdo pulmonar. E, dentro dos
programas de reabilitacdo, a pratica de exercicios
fisicos, adequadamente orientados, tem especial
valor para os sujeitos cujos sintomas respiratorios
estdo associados a diminuicdo da capacidade fun-
cional e/ou reduzida qualidade de vida.

Alguns estudos tém demonstrado que, na
maioria dos pacientes, a dispneia e/ou a fadiga mus-
cular sao os principais sintomas que limitam ou
inviabilizam o exercitar?®*. E, esses resultados contri-
buem para o entendimento de que ndo s6 a meca-
nica pulmonar, mas outras variaveis estao envolvidas
na intolerancia ao exercicio, tais como: troca gasosa
anormal, disfuncao cardiaca, disfuncdo da muscula-
tura esquelética global, ou qualquer combinacao das
anteriores.

A ansiedade e a falta de motivacdo também
estdo associadas a nao-tolerancia ao exercicio.
Porém, ambas tém impacto sobre a percepcao do
sintoma e, portanto, podem contribuir para a intole-
rancia ao exercicio, e ndo obrigatoriamente ser a
causa’'3?,

As principais variaveis limitantes ao exercicio
em individuos com DPOC sao:

- Mecanica e ventilacao pulmonar

A limitacdo mecanica em pacientes com
DPOC é resultante da obstrucao do fluxo expiratorio,
devido a perda da capacidade elastica do pulméo e
aumento da resisténcia das vias aéreas®. Soma-se a
isso o fato de que, durante o exercicio, pacientes
com DPOC apresentam aumento da demanda venti-
latéria acima do esperado. E, essa necessidade de
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ventilacdo excessiva € atribuida ao descondi-
cionamento e disfuncdo na musculatura esquelética,
anormalidades de trocas gasosas e aumento do
espaco morto pulmonar,

Ao longo da histéria da doenca, a diminuicao
da propriedade elastica e a limitacdo do fluxo
promovem aprisionamento de ar, pela dificuldade
de esvaziamento pulmonar durante a expiracao.
Fendmeno esse que caracteriza o aumento da CRF
(hiperinsuflacdo pulmonar estéatica), descrita anterior-
mente.

Por outro lado, durante o esforco fisico ha
um agravamento dessa condicdo patolégica®*. O
individuo adota um novo padrao respiratério, onde
prevalece a irregularidade, superficialidade e ritmo
acelerado®®. A consequéncia é uma constante de
tempo menor para completar a expiracao, e o aumen-
to da pressao alveolar sem aumento do fluxo expira-
tério. Em pouquissimo tempo, é inevitavel a piora
do aprisionamento de ar decorrente do aumento da
demanda ventilatéria, o que implica em acentuada
hiperinsuflacdo pulmonar dinamica®’.

Clinicamente, isso traduz aumento do trabalho
respiratorio, sobrecarga da musculatura respiratéria
e dispneia intoleravel?, além da diminuicao do desem-
penho na atividade fisica®.

- Troca gasosa

A desorganizacao da arquitetura pulmonar,
a anormalidade nas vias aéreas e a destruicdo de
regides do leito capilar estdo entre os mecanismos
responsaveis pelas alteracdes nas trocas gasosas.

Além disso, na DPOC avancada a hipertrofia
da musculatura lisa nas paredes das pequenas artérias
pulmonares contribui ainda mais para a variacdo do
fluxo sanguineo. Soma-se a essas disfungdes o fato
de que a ventilacdo colateral, formada por canais
comunicantes entre os alvéolos esté frequentemente
comprometida pela presenca de obstrucao das vias
aéreas. Tém-se, entdo, instaladas as alteracdes de
ventilacdo-perfusdo, aumento do espaco morto e
efeito shunt pulmonar, que acarretam tanto na
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hipoxemia, como na retencao de diéxido de carbono
(CO,), comprometendo a tolerancia a atividade fisica.

A diminuicdo na oxigenacao tem acao direta
nos quimiorreceptores carotideos, estimulando-os, e
desencadeando aumento da ventilagdo pulmonar.
Consequentemente, a musculatura respiratoria é
ainda mais exigida, o tempo expiratério diminui, o
aprisionamento aéreo aumenta, a musculatura expi-
ratéria é recrutada e, considerando a baixa capa-
cidade oxidativa apresentada pelos musculos desses
pacientes, o metabolismo anaerdbico é iniciado.
Logo, indiretamente, pode-se dizer que a hipodxia
contribui para o aumento da producéo de acido
latico, ocasionando falha do funcionamento mus-
cular** e aumento da producdo de didoxido de
carbono®.

- Condicao cardiovascular

A principal alteracao causada pela DPOC no
sistema cardiovascular é a hipertrofia do Ventriculo
Direito (VD), provocada pela hipertensdo pulmonar,
condicao que caracteriza o Cor Pulmonale®. Isto
ocorre devido as lesdes vasculares e vasoconstricao
hipoxica, acarretando aumento da resisténcia vas-
cular pulmonar e consequente sobrecarga do VD.

Posteriormente, pode ser observada a faléncia
do VD, falha no enchimento do Ventriculo Esquerdo
(VE) e reducao na eficiéncia do coracao em atender
as demandas ao exercicio. A hiperinsuflacao pulmo-
nar e o consequente aumento da pressao atrial direita
podem comprometer a funcdo cardiaca durante o
exercicio. E, a disfuncao ventricular esquerda rela-
cionada ao exercicio, oculta no repouso, passa a ser
observada durante o esforco.

Outra complicacao inclui o efeito prejudicial
das taquiarritmias resultantes a partir da dilatacao
ou hipertrofia do miocardio®’.

- Musculatura esquelética global

A musculatura esquelética global de pacientes
com DPOC apresenta alteracdo de massa, forca,
endurance e morfologia.

Estudos tém apontado para o fato de que
individuos com DPOC apresentam reducoes signifi-
cativas de forca muscular de membros inferiores e
superiores, quando comparados a individuos sadios*.

Areducao de forca muscular é predominante
nos membros inferiores e, entre as explicacdes possi-
veis para este fato, podem ser citadas as atividades
relacionadas a deambulacdo, comumente evitadas
pelos sujeitos com DPOC, em virtude da sensacao
de dispneia, e o predominio das atividades de vida
diaria realizadas com os membros superiores, entre
outros.

Em consequéncia do desuso, ja foi observado
que o musculo esquelético apresenta reducdo da
atividade contratil, o que influencia no trofismo e no
balanco entre a sintese e degradacdo muscular,
havendo predominio de perda das fibras de contracao
lenta®'.

Além disso, pacientes com DPOC apresentam
baixa capacidade oxidativa, capacidade glicolitica
normal ou aumentada e metabolismo anaerébio
alactico reduzido**#. A reducdo do metabolismo
anaerdbio alactico*, responsavel por atividades de
alta intensidade e curta duracdo®, associada a redu-
cao da atividade oxidativa, reforca o predominio do
metabolismo anaerdbio lactico em individuos com
DPOC’, o que resulta em acidose lactea precoce e
intolerancia ao exercicio*.

- Musculatura respiratoria

No inicio do curso da doenca, o diafragma
de pacientes com DPOC se adapta a sobrecarga
cronica de trabalho respiratério e apresenta maior
resisténcia a fadiga®. Isso acontece antes mesmo
que alteracdes na musculatura esquelética global
sejam observadas?’.

Entretanto, ao longo do tempo, os musculos
respiratérios apresentam fraqueza“®® e diminuigao do
endurance®, fato atribuido em especial a hiperinsu-
flacdo pulmonar.

O aprisionamento aéreo nos pulmaoes altera
até mesmo a forma e a geometria da parede tora-
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cica, provoca horizontalizacao das costelas, rebaixa-
mento do diafragma, diminuicdo da zona de aposicdo
entre arcos costais e musculo diafragmatico, reducao
no comprimento das fibras e, consequentemente,
diminuicdo da capacidade do musculo em gerar
forca.

As mudancas geométricas, acrescidas das
alteracées no metabolismo muscular, associadas a
limitacao do fluxo aéreo levam o diafragma a traba-
lhar com aumento de carga mecanica, contribuindo
para a dispneia, dessaturacdo de oxigénio e reducao
do desempenho no exercicio®3*.

CONSIDERAGCOES FINAIS

As limitacdes envolvidas na intolerancia ao
exercicio sdo multifatoriais. Nao ha duvidas de que
a hiperinsuflacao pulmonar dindmica e o prejuizo
na musculatura esquelética sdo adaptacdes secun-
darias, frente as alteracdes primérias da doenca.

A demanda energética de sujeitos com DPOC
Nno repouso e no exercicio é alta, devido ao elevado
consumo de oxigénio pela respiracdo. Ao mesmo
tempo, o suprimento energético é reduzido, seja pela
reducdo na capilarizacdo muscular, pelo déficit nutri-
cional, comumente observado nessa populacao,
entre outros.

Frequentemente, sujeitos com DPOC se
queixam de dispneia e fraqueza muscular gene-
ralizada, dificultando a realizacdo de suas atividades.
Para esses individuos, realizar esforco fisico significa
aumentar o trabalho muscular inspiratério imposto
pela necessidade de elevar a demanda ventilatoéria,
piorando a dispneia e limitando-o ainda mais no seu
dia-a-dia.

Ao mesmo tempo, a ndo-tolerancia ao exer-
cicio, apresentada por eles, é atribuida a propria
condicao de sua capacidade ventilatoria, que se
apresenta reduzida. Entretanto, soma-se a essa dis-
funcdo a queda na capacidade de troca gasosa, a
reducdo na capacidade de gerar e sustentar forca,
além da contribuicdo substancial da fraqueza mus-
cular periférica e o descondicionamento cardiovas-
cular.

DPOC
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E fato que a limitacdo do fluxo expiratério,
presente na DPOC, tem carater progressivo e irrever-
sivel. Logo, com o avanco da doenca, a intolerancia
ao exercicio é um desfecho esperado para a maioria
de pacientes, e minimiza-la ou retarda-la parece ser
fundamental.

Assim, a atividade fisica é recomendada para
pacientes com DPOC. Porém, aumentar a tolerancia
ao exercicio nessa populagdo, sem entender os
principios basicos que estdo envolvidos na intole-
rancia, parece nao ser possivel. Atribuir a limitacdo
ao exercicio uma visao simplista de reduzida capa-
cidade ventilatéria e de troca gasosa nao é adequado.
Romper o circulo vicioso da intolerancia ao exercicio
e descondicionamento significa vencer os limites
impostos pela DPOC, reduzindo o impacto da inati-
vidade sobre o individuo. E isso s6 é possivel a partir
do entendimento mais amplo da doenca e dos meca-
nismos envolvidos na limitacdo ao exercicio.
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