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RESUMO 

 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é muito prevalente na prática clínica, 

que cursa com fisiopatologia complexa, pois além de alterações pulmonares, acomete 

múltiplos órgãos e sistemas. Dessa forma, compreender o impacto que a doença acarreta 

à saúde do individuo é desafiador para o manejo clínico. O teste     x r    o 

  r  opulmon r     P  t m   st qu  n ss  s nt  o  por s r p  r o ouro n   v l    o 

    pt   o   r  orr sp r t r           xpr sso p lo  onsumo    ox   n o no p  o  o 

 x r    o    O2pico), um importante marcador prognóstico na DPOC. Ademais, o TECP 

permite avaliar as respostas dos sistemas cardiovascular, pulmonar e muscular frente ao 

exercício dinâmico máximo, possibilitando assim a compreensão da magnitude dos 

prejuízos da DPOC. Tais alterações podem ser ainda mais evidentes na chamada 

síndrome overlap, onde duas condições coexistem como a DPOC e a síndrome da 

apneia obstrutiva do sono (SAOS) que, assim como a primeira, é uma doença de alta 

prevalência que cursa com intolerância ao exercício. Entretanto, apesar das evidências e 

da importância clínica, o TECP ainda é subutilizado, possivelmente por seu alto custo e 

complexidade das muitas variáveis obtidas no relatório da avaliação. Nesse sentido, 

nesta tese são apresentados dois estudos que foram desenvolvidos com o intuito de: 1)  

analisar se a ACR correlaciona-se  om v r  v  s  v l    s por m to os       xo  usto   

 o  ot    no  l n  o    por m  o   st s   st m r o   O2pico em indivíduos com DPOC; 

2) avaliar o impacto que a coexistência da SAOS causa nos sistemas cardiovascular, 

pulmonar e muscular frente ao exercício dinâmico máximo do DPOC. No primeiro 

 stu o   nt tul  o “        F1: eles podem predizer o consumo máximo de oxigênio 

n  DPO ?”  v nt    s t  volunt r os  om DPO  r  l z r m  u s v s t s  o l  or t r o  

na primeira passaram por uma avaliação clínica (dados pessoais e antropométricos, teste 

avaliação da DPOC-CAT e  sp rom tr      n  s  un   r  l z r m o    P  Os 

r sult  os mostr r m qu  o   O2pico teve correlação diretamente proporcional com o 

volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1     nv rs m nt  propor  on l   

pontu   o  o qu st on r o       l m   sso   ss s v r  v  s        l    mplo uso n  

pr t     l n    po  m s r ut l z   s  n  v  u lm nt  ou  sso     s  m mo  los qu  

p rm t m  st m r o   O2p  o  O s  un o  stu o   om t tulo “S n rom  Ov rl p:   

coexistência de SAOS compromete ainda mais a aptidão cardiorrespiratória na DPOC”, 

teve a participação de trinta e um voluntários com DPOC, os quais realizaram duas 

visitas ao laboratório e receberam uma visita domiciliar. Na primeira foram realizadas 

avaliações clínicas e espirométricas. Posteriormente, os voluntários receberam uma 

visita domiciliar para avaliação do sono e, de acordo com os dados obtidos, foram 

divididos em grupo DPOC e grupo síndrome overlap (DPOC com coexistência de 

SAOS). Na segunda visita ao laboratório os voluntários realizaram o TECP. Para 

melhor compreensão do efeito da síndrome overlap, realizamos uma subdivisão em 

quatro grupos, de acordo com a gravidade da DPOC e a coexistência de SAOS (DPOC 

I/II, overlap I/II, DPOC III/IV, overlap III/IV). Com bases nos resultados encontrados, 

concluímos que a coexistência da SAOS na DPOC acarreta respostas hemodinâmicas e 

ventilatórias aumentadas frente ao exercício dinâmico máximo. Além disso, indivíduos 

com DPOC grave e muito grave apresentam maiores prejuízos na aptidão 

cardiorrespiratória e na potência circulatória quando possuem a coexistência da SAOS. 

 

Palavras-chave: Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica. Síndrome da Apneia Obstrutiva 

do Sono. Sintomas. Espirometria. Consumo de Oxigênio. Aptidão Cardiorrespiratória. 
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ABSTRACT 

 

 

The chronic obstructive pulmonary disease (COPD), a very prevalent in clinical 

practice, presents complex pathophysiology because in addition to pulmonary 

alterations, it affects multiple organs and systems. In this way, understanding the impact 

of the disease on the health of the individual is a challenging task for clinical 

management. cardiopulmonary exercise test (CPET) is highlighted in this scenario, 

since it is the gold standard method to evaluate cardiorespiratory fitness (CRF), 

expressed by oxygen uptake at the peak of exercise (  O2peak), an important prognostic 

marker in COPD. In addition, CPET provides cardiovascular, pulmonary, and muscular 

responses to maximal dynamic exercise for better understanding the magnitude of the 

damages caused by COPD. Such alterations may be even more evident when besides 

the COPD there is the obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) coexisting in the 

individual, characterizing the so-called overlap syndrome. OSAS also presents high 

prevalence and association with exercise intolerance as well as COPD. However, 

despite the clinical evidence of its relevance, the CPET is still underutilized, possibly 

due to the high costs involved and the complexity to interpret a large number of 

variables obtained from the evaluation report. In this sense, two studies are presented in 

this thesis and they were developed for the following purposes: 1) to understand the 

correlation of CRF with variables evaluated by low-cost and routine clinical methods 

and, from these, to estimate the   O2peak in individuals with COPD; 2) to evaluate the 

impact of the overlap syndrome on the cardiovascular, pulmonary, and muscular 

systems during the maximal dynamic exercise of COPD individuals. In the first study, 

titled “     n  F  1:   n th y pr    t m x m l oxy  n upt k   n  OPD?”  twenty-

seven individuals with COPD performed a clinical evaluation (anamnesis, 

anthropometric data collection, COPD Assessment Test - CAT, and spirometry) and the 

CPET. In th    rst stu y  t tl   “     n  F  1: Can they predict maximal oxygen 

upt k   n  OPD?”   w nty-seven assistants with COPD underwent COPD-CAT 

evaluation, spirometry) and in the second performed CPET. The results showed that 

  O2peak correlated directly with forced expiratory volume in the first second (FEV1) 

and inversely with the CAT questionnaire score. Moreover, these easy and wide used 

variables in clinical practice can be applied - individually or associated - in 

mathematical models to estimate the   O2peak. In the second study, titled "Overlap 

Syndrome: OSAS coexistence further compromises cardiorespiratory fitness in COPD", 

thirty-one individuals with COPD performed clinical and spirometry evaluations. 

Subsequently, the volunteers received a home visit for sleep evaluation and, according 

to data obtained, they were divided into COPD group or overlap syndrome group 

(COPD in coexistence with OSAS). In another visit to the laboratory, the volunteers 

performed the CPET. In order to better understand the effect of overlap syndrome, we 

subdivided the individuals into four groups, according to the severity of COPD and the 

coexistence of OSAS (COPD I / II, overlap I / II, COPD III / IV, overlap III / IV). We 

conclude that the coexistence of OSAS in the individual with COPD elicited increased 

hemodynamic and ventilatory responses to maximal aerobic exercise in comparison to 

COPD isolated. In addition, individuals with severe and very severe COPD present 

greater losses in CRF and circulatory power in the OSAS coexistence than those ones 

with lower severity of the disease and no overlap syndrome. 

 

Keywords: Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Obstructive Sleep Apnea 

Syndrome. Symptoms. Spirometry. Oxygen Uptake. Cardiorespiratory Fitness. 
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CONTEXTUALIZAÇÃO 

 

A doença pulmonar obstrutiva crônica  DPO         n     omo “Uma doença 

comum, prevenível e tratável, caracterizada por sintomas respiratórios persistentes e 

limitação do fluxo aéreo devido a anormalidades das vias aéreas e/ou alveolares 

geralmente causadas por exposição significativa a partículas ou gases nocivos” 
1
  

A limitação crônica do fluxo aéreo, característica da DPOC, é ocasionada por 

um misto de doença das vias aéreas (como a bronquite crônica) e pela destruição do 

parênquima pulmonar (enfisema pulmonar). No entanto, tais alterações patológicas, não 

necessariamente, ocorrem associadas, provocando diferentes prejuízos para cada 

doente.
1
  

A inflamação crônica, presente na DPOC, conduz a alterações estruturais, 

estreitamento das vias aéreas e destruição do parênquima pulmonar, acarretando 

prejuízos alveolares e de elasticidade pulmonar. Tais alterações levam à diminuição da 

capacidade das vias aéreas de permanecerem abertas durante a expiração.
1 

A fisiopatologia da DPOC é complexa, pois além das alterações pulmonares, 

envolve o acometimento de múltiplos órgãos e sistemas.
2
 As complicações 

extrapulmonares incluem inflamação sistêmica, disfunções do sistema músculo 

esquelético, prejuízos de capacidade funcional, presença de morbidades e coexistência 

com outras comorbidades, como a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS).
3-6

  

A DPOC é uma doença prevalente na prática clínica. Estima-se que acometa em 

torno de 11,7% da população mundial e que seja a causa de cerca de três milhões de 

mortes anualmente, sendo a quinta principal causa de mortalidade e incapacidade em 

todo o mundo, com estimativa de se tornar a terceira até o ano de 2020.
7,8
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O Projeto Latino-Americano para Investigação da Doença Pulmonar Obstrutiva 

(PLATINO) examinou a prevalência de limitação do fluxo aéreo pós-broncodilatador 

entre pessoas com idades acima de 40 anos, em uma grande cidade de cada um dos 

cinco países da América Latina (Brasil, Chile, México, Uruguai e Venezuela).
9
 Nesses 

países, a prevalência de DPOC na população total variou de uma baixa de 7,8% na 

Cidade do México, no México, para uma alta de 19,7% em Montevidéu, no Uruguai.
9 

No Brasil, o estudo PLATINO foi desenvolvido em São Paulo, e mostrou que a 

prevalência da DPOC foi de 15,8% (cerca de dois milhões de doentes).
10

 Apesar da alta 

taxa de prevalência, a DPOC ainda é subdiagnosticada. O estudo mostrou que apenas 

12,5% dos doentes (cerca de 250 mil indivíduos) tinham diagnóstico clínico já 

estabelecido.
9
  

O subdiagnóstico da DPOC na maior cidade brasileira é um alerta, pois além de 

impossibilitar a compreensão epidemiológica da doença, dificulta ações e intervenções 

eficazes, tanto no âmbito preventivo, quanto de tratamento, tendo em vista que segundo 

o PLATINO, 83,3% dos indivíduos diagnosticados com DPOC não recebiam qualquer 

tratamento farmacológico.
11

 Essa problemática exposta ainda continua evidente, como 

mostrado por um seguimento de nove anos do estudo PLATINO.
12

 

A alta prevalência da DPOC fica clara ao se observar os dados apresentados pelo 

Sistema Único de Saúde (SUS), que mostram que cerca de 170 mil admissões nos 

hospitais públicos, em um ano, deram-se por indivíduos com DPOC. Estes 

permanecerem internados, em média, por 6 dias, e a taxa de mortalidade foi de 33 mil 

pessoas por ano, sendo a quinta doença que causa mais mortes no Brasil.
13

  

Assim, fica evidente a importância da DPOC na saúde pública, bem como nos 

gastos públicos com os cuidados da doença. Os Estados Unidos da América (EUA) 

estimam gastos diretos relacionados à doença na ordem de US$32 bilhões,
14

 enquanto 
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na União Europeia, o custo anual com tratamento da doença é de, aproximadamente, 

€$ 38 6   lhõ s  o qu  r pr s nt  6%  os   stos tot  s  om s ú   
15

 Já no Brasil, estima-

se que seja gasto, por ano, cerca de US$ 1.522,00 no tratamento de cada paciente.
13

 

Os custos com os cuidados da DPOC, não surpreendentemente, têm uma relação 

direta com a gravidade da patologia, sendo maior à medida em que a doença progride.
1
 

Desse modo, determinar a gravidade da doença e o impacto que acarreta à vida do 

paciente é fundamental, tanto no contexto de saúde pública, quanto no manejo clínico 

da DPOC.  

No ano de 2001, foi publicado o primeiro relatório da Iniciativa Global para 

doença pulmonar obstrutiva crônica (GOLD), com o objetivo de definir o diagnóstico, 

tratamento e diretrizes de prevenção da DPOC.
16

 Segundo essas diretrizes, o 

estadiamento da gravidade da DPOC foi exclusivamente baseado na função pulmonar e, 

por meio do volume expiratório forçado no 1º segundo (VEF1), cada paciente foi 

classificado em um de quatro estágios (leve, moderado, grave e muito grave). 

Assim, a avaliação da função pulmonar, especialmente a variável espirométrica 

VEF1, destacou-se no manejo dos doentes com DPOC, sendo, inclusive, utilizada para 

determinar o prognóstico e o risco de mortalidade nessa população.
17

 Entretanto, a 

DPOC é uma doença com manifestações complexas e heterogêneas, com ampla 

variação de sintomas. Desse modo, basear-se em uma única e exclusiva medida pode 

não ser suficiente para compreensão do impacto da doença na vida do indivíduo.  

Destarte, atualizações da classificação de gravidade da doença foram propostas. 

A nova classificação GOLD de 2017 passou a considerar, além da função pulmonar, a 

percepção dos sintomas e a frequência de exacerbação como parâmetros fundamentais 

para o estadiamento da doença.
18
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Com a valorização da percepção de sintomas dos doentes com DPOC, foi 

desenvolvido o teste de avaliação da doença pulmonar obstrutiva crônica (COPD 

Assessment Test - CAT), que tem como característica ser um instrumento curto e 

simples para quantificar o impacto dos sintomas da DPOC.
19

 O CAT possui uma versão 

em português, para uso no Brasil, que é válida, reprodutível e confiável quanto à 

avaliação da percepção dos sintomas em doentes com DPOC na população brasileira.
20

 

No entanto, estabelecer um protocolo de avaliação que englobe todas as 

necessidades do doente se perpetua como uma tarefa desafiadora no manejo da DPOC, 

tendo em vista que outras variáveis importantes também precisam ser observadas, como 

a intolerância ao exercício que correlaciona-se fortemente com a gravidade da doença, 

que é marcante nessa população, e o melhor preditor de mortalidade na DPOC.
21-23

  

Desse modo, ganha destaque o teste de exercício cardiopulmonar (TECP), 

considerado padrão ouro para avaliar a capacidade aeróbia máxima, pois, apesar dos 

avanços tecnológicos e da popularidade dos exames por imagem na avaliação de 

pacientes com doenças pulmonares, a avaliação das respostas ventilatórias, 

cardiocirculatórias e metabólicas, frente ao exercício máximo, fornecem informações 

importantes para o manejo da DPOC.
24

 

A avaliação da capacidade aeróbia máxima, a partir do TECP, tem uma ampla 

gama de aplicações clínicas, incluindo diagnóstico, avaliação da terapia e estratificação 

de risco.
25

 O TECP consiste em um método não invasivo para mensurar as trocas 

ventilatória e gasosa, bem como a frequência cardíaca, o eletrocardiograma e as 

pressões sanguíneas durante o exercício dinâmico incremental máximo, a fim de 

fornecer informações detalhadas sobre o sistema cardiovascular, pulmonar e muscular.
26

  

A importância desse método de avaliação para a prática clínica estimulou um 

volume particularmente grande de pesquisas científicas, sobretudo direcionadas para a 
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utilidade do TECP como uma ferramenta prognóstica. Assim, o TECP foi estabelecido 

como um método cientificamente sólido e, portanto, clinicamente valioso para estimar 

com precisão o prognóstico em diversas doenças.
27-30 

Em 2012, a Associação Europeia para Prevenção e Reabilitação Cardiovascular 

(European Association for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation - EACPR) e a 

Associação Americana do Coração (American Heart Association - AHA) 

desenvolveram um documento em conjunto com a intenção primordial de aumentar a 

aplicação clínica do TECP e simplificar a interpretação do teste. O documento baseou-

se em evidências para determinar as variáveis do TECP que são clinicamente 

significativas para populações específicas, inclusive para a DPOC, codificando por 

cores os valores de acordo com o prognóstico.
25

 No entanto, surgiram novas evidências 

da aplicabilidade clínica do teste para a DPOC, assim a ECPR e a AHA publicaram em 

2016 uma atualização do documento.
31

  

A atualização apontou que para a DPOC as variáveis clinicamente relevantes 

são: inclinação do   E    O2;   O2 pico; PETCO2; análise da alça fluxo-volume; resposta 

da PAS, ECG e oximetria durante o TECP e da recuperação da FC. A partir dessas, é 

estabelecido o prognóstico, o risco de apresentar eventos adversos e recomendações 

para o manejo clínico da doença. As variáveis enquadradas na cor verde representam 

excelente prognóstico nos próximos quatro anos, já classificar o maior número de 

variáveis em vermelho, amarelo ou laranja indica pior prognóstico e maior risco de 

ocorrer eventos adversos à saúde. O documento traz uma representação visual com 

classificação por cores, o que facilita a compreensão e interpretação clínica do teste. O 

apêndice 3 do documento é o que representa a interpretação para o DPOC .
31 

A figura 1 

demonstrada abaixo apresenta uma adaptação da interpretação. 
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Prognóstico e estratificação diagnóstica para pacientes com DPOC 

Principais Variáveis do TECP 

Inclinação do   E    O2   O2 pico* PETCO2 

Classificação ventilatória I 
  E    O2 ˂ 30,0 

Classificação Weber A 
  O2 pico > 20,0 ml.min

-1
.kg

-1
 

PETCO2 em repouso 
maior ou igual a 33 
mmHg, com aumento 
de 3 a 8 mmHg durante 
o TECP 

Classificação ventilatória II 
  E    O2 30,0-35,9 

Classificação Weber B 
  O2 pico= 16,0–20,0ml.min

-1
.kg

-1
 

Classificação ventilatória III 

  E    O2 36,0-44,9 

Classificação Weber C 
  O2 pico= 10,0-15,9 ml.min

-1
.kg

-1
 

PETCO2 em repouso 
menor que 33 mmHg, 
com aumento inferior a 
3 mmHg durante o 
TECP 

Classificação ventilatória IV 

  E    O2 ≥ 45,0 

Classificação Weber D 
  O2 pico ˂ 10,0 ml.min

-1
.kg

-1
 

Alça Fluxo-Volume 

Alça do VT durante o exercício:  

normal  

Alça do VT durante o exercício:  
limitação do fluxo expiratório 

Variáveis do Teste de Exercício 

Hemodinâmica ECG Recuperação da FC Oximetria 

Aumento da PAS 

durante o teste 

Não apresentar arritmias 

sustentadas, focos ectópicos 

ou alterações do segmento 

ST durante o teste ou no 

período de recuperação 

Diminuição de 12 

batimentos no 

primeiro minuto da 

recuperação 

Sem 

alterações do 

SpO2 em 

relação ao 

momento 

basal 

Resposta 

inalterada da 

PAS durante o 

teste 

Alterações do ritmo 

cardíaco, focos ectópicos ou 

alterações do segmento ST 

durante o teste ou na 

recuperação: sem 

necessidade de interrupção 
Diminuição menor ou 

igual a 12 batimentos 

no primeiro minuto da 

recuperação 

 Decréscimo 
de 5% da 
SpO2 em 
relação ao 
momento 
basal Diminuição da 

PAS durante o 

teste 

Alterações no ritmo 

cardíaco, focos ectópicos ou 

alterações do segmento ST 

durante o teste ou na 

recuperação: com 

necessidade de interrupção 

Interpretação 

• Todas as variáveis na cor verde: excelente prognóstico nos próximos 4 anos: 

- Manter o manejo médico e realizar um novo teste após 4 anos; 

• Maior número de variáveis em vermelho/amarelo/laranja indicativo de pior prognóstico; 

- Todas as variáveis em vermelho: risco extremamente alto de ocorrer evento adverso à 

saúde nos próximos 4 anos; 

• Limitação do fluxo expiratório durante o exercício indica fadiga muscular respiratória 

contribuindo para as limitações do exercício; 

-  s v r  v  s  n l n   o  o   E    O2 e PETCO2 progredindo para o vermelho indicam 

aumento na probabilidade de desenvolver hipertensão pulmonar. 

    O2 pico válido se a relação de troca respiratória no pico do exercício for de pelo menos 

1,00 ou se o teste for interrompido devido à resposta hemodinâmica ou de ECG anormal. 

Figura 1. Interpretação clínica das principais variáveis do TECP para a DPOC. 
Fonte: Adaptado de apêndice 3 - EACPR/AHA Focused Update on Cardiopulmonary Exercise Testing

31 
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N st   ont xto        l ro qu    DPO  “p r s ”    rr t   mport nt s   

complexos impactos à saúde do indivíduo. Entretanto, prejuízos ainda mais 

pronunciados, marcados por desfechos clínicos negativos, progressão da gravidade da 

doença, aumento na taxa de mortalidade e em custos de tratamento são ainda mais 

pronunciados quando o indivíduo com DPOC apresenta morbidades e outras patologias 

associadas.
32-35

 Logo, compreender a associação da DPOC com outras doenças tem 

importantes implicações para o manejo clínico. 

Estudos prévios já mostraram a associação da DPOC com a Síndrome da Apneia 

Obstrutiva do Sono (SAOS).
36-38

 A prevalência da coexistência entre essas doenças é 

alta e aleatória, e ocorre, provavelmente, pelo compartilhamento dos fatores de risco, 

que são semelhantes tanto na DPOC quanto na SAOS, tais como: tabagismo, aumento 

da resistência das vias aéreas e inflamação sistêmica.
36,37,39-43

 Além disso, diversos 

estudos mostram que pacientes com DPOC apresentam pior qualidade do sono em 

relação aos seus pares saudáveis.
44-46

 Tal condição pode ser explicada pela própria 

fisiopatologia da DPOC que devido às alterações anatômicas, como a da estrutura 

torácica, que acarreta em dificuldade para manter a ventilação adequada durante o sono, 

assim como os episódios de dessaturação noturna de oxigênio, que ocorrem por conta 

de três fatores: hipoventilação alveolar, diminuição da relação ventilação-perfusão e 

diminuição do volume expiratório final.
47-49

 

A SAOS é um distúrbio respiratório de etiologia multifatorial, caracterizado por 

recorrentes episódios de obstrução do fluxo nas vias aéreas, causado por colapso total 

ou parcial das vias aéreas superiores durante o sono.
50-52

 Os sintomas incluem ronco 

alto, sonolência diurna excessiva, distúrbios de personalidade e prejuízos na qualidade 

de vida.
53-55
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No Brasil, um importante estudo epidemiológico sobre a SAOS demonstrou que, 

aproximadamente 33% das pessoas entre 50 e 70 anos possuem diagnóstico da 

doença.
56

 O diagnóstico da SAOS se dá com base na investigação de sinais e sintomas 

clínicos, seguido do exame de polissonografia, considerado padrão ouro para o 

diagnóstico.
57 

A gravidade da doença é estadiada de acordo com o índice de apneia e/ou 

hipopneia por hora de sono (IAH), segundo os critérios estabelecidos pela American 

Academy of Sleep Medicine (AASM).
58

 

A fisiopatologia da SAOS é considerada complexa e variável entre os 

pacientes.
59-61

 Entretanto, a dessaturação de oxigênio durante o período de sono 

constitui uma das mais relevantes consequências da SAOS, sendo associada à alta 

morbidade e mortalidade.
62,63

  

 Os eventos recorrentes de apneia e hipopneia durante o sono expõem o sistema 

cardiovascular à uma cascata intermitente de hipóxia e reoxigenação, acarretando em 

pressão intratorácica negativa, com aumento da ativação do sistema nervoso 

autonômico (SNAS), aumento da pressão arterial sistêmica (PAS) e recorrentes 

microdespertares, que levam à fragmentação no sono, e podem ocasionar o aumento do 

estresse oxidativo, aumento da inflamação sistêmica, maior predisposição à 

aterosclerose, facilitando a ocorrência de efeitos cardiovasculares adversos, que podem 

se tornar ainda mais relevantes em indivíduos com DPOC.
57,64-66

 

A associação da SAOS com a DPOC foi descrita, originalmente, em 1985, por 

Flenley.
67

 O  utor usou    xpr ss o “overlap syndrome”  ou s j   s n rom  ov rl p  ou 

síndrome de sobreposição), que é um termo comumente usado na medicina para 

distúrbios patológicos que ocorrem em pares para, no contexto, definir a relação entre a 

SAOS e a DPOC.
67
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Entretanto, a epidemiologia da síndrome overlap merece ser melhor investigada, 

pois, apesar de evidências já mostrarem a alta incidência tanto da DPOC, quanto da 

SAOS, em suas condições isoladas, dados em relação à coexistência entre os dois 

distúrbios ainda são inconclusivos.
40,68

  

A investigação de SAOS em pacientes com DPOC de grau moderado a grave e 

na evidência de hipertensão pulmonar é recomendada pela American Toracic Society 

(ATS) e pela European Respiratory Society (ERS),
69

 tendo em vista que a síndrome 

overlap leva a um maior grau de hipoxemia, hipercapnia, níveis mais graves de 

hipertensão pulmonar, e maior risco de desenvolver insuficiência cardíaca direta, se 

comparado aos seus pares com a DPOC na sua forma isolada.
44-46,68-70

 

Assim como acontece na DPOC, a fisiopatologia da SAOS cursa com 

intolerância ao exercício, que apresenta correlação direta com a gravidade da doença.
71-

73
 Em indivíduos com SAOS, a compreensão das respostas cardiopulmonares frente ao 

exercício dinâmico máximo também pode ser relevante, no sentido de predizer 

mortalidade por doenças cardiovasculares, além de auxiliar no entendimento das 

adaptações fisiopatológicas que ocorrem em resposta aos episódios recorrentes de 

hipóxia e reoxigenação durante o sono e dos mecanismos que impactam o indivíduo 

durante o estado de vigília.
72,74,75 

Estudos prévios evidenciaram que pacientes com SAOS apresentam, frente ao 

exercício dinâmico máximo, atraso na cinética do consumo de oxigênio, limitação 

ventilatória, resposta simpática periférica aumentada e hipersensibilidade quimioreflexa 

central exacerbada.
74-77

 Além disso, já fora descrita uma correlação positiva entre o IAH 

e ineficiência ventilatória no TECP, marcada com um maior valor da variável inclinação 

da ventilação pulmonar pela produção do dióxido de carbono (inclinação 

  E/   O2 ).
74,75,78
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Frente às evidências de que tanto a DPOC quanto a SAOS, em suas condições 

isoladas, provocam impactos negativos à saúde, é aceitável considerar que a associação 

entre as patologias podem desencadear prejuízos nos sistemas cardiovascular, pulmonar 

e muscular. Apesar desse raciocínio clínico, aparentemente lógico, a literatura ainda é 

insipiente sobre inferências, sobretudo durante o exercício físico. Na busca pelo atual 

estado da arte, não fora encontrado, até a conclusão desta tese, qualquer estudo que 

tenha investigado o impacto da síndrome overlap nas respostas cardiovasculares, 

pulmonares e musculares, encontradas por meio da avaliação do TECP.  

Logo, o desenvolvimento de estudos científicos com essa temática evidenciaria o 

impacto da sobreposição da SAOS na capacidade de exercício físico dinâmico máximo 

de indivíduos com DPOC, possibilitando, além da compreensão dos mecanismos 

fisiopatológicos, melhor manejo clínico para essa população específica. Estudos nessa 

direção poderiam, ainda, auxiliar clínicos na utilização e compreensão do TECP, pois, 

apesar dos avanços tecnológicos e de evidências da importância desse método de 

avaliação no ambiente clínico, ele é pouco utilizado. Essa desconexão pode ser causada 

pelos altos custos que envolvem o método avaliativo, que demanda equipamentos 

custosos e equipe especializada, além da dificuldade de interpretação do teste, tendo em 

vista que diversas variáveis são fornecidas, e o valor clínico de cada uma delas se 

modifica para cada população. 
25,31

  

Considerando o exposto, com o objetivo de investigar se métodos de avaliação 

de fácil e rotineira aplicação na prática clínica (como a pontuação CAT e parâmetros de 

função pulmonar) se correlacionam com a capacidade aeróbia máxima e, se a partir das 

correlações, é possível estabelecer modelos matemáticos que permitam estimar o   O2 

pico em pacientes com DPOC, desenvolvemos o estudo I que compõe a presente tese, 

 nt tul  o “  st      v l    o    DPO      F1: eles podem predizer o consumo de 
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ox   n o n  DPO ?”, com a hipótese de que tanto o CAT quanto o VEF1 se 

correlacionaram com o   O2 pico, e que por meio dessas variáveis de baixo custo, fácil 

aplicação e ampla utilização na prática clínica fosse possível estabelecer modelos de 

estimativa do   O2 pico.  

Sob outra perspectiva, com o objetivo de analisar se a SAOS influencia a 

capacidade de exercício físico dinâmico máximo de indivíduos com DPOC, realizamos 

 stu o II   nt tul  o “Síndrome Overlap: a coexistência de SAOS compromete ainda 

m  s    pt   o   r  orr sp r t r   n  DPO ”, com a hipótese de que indivíduos com 

síndrome overlap apresentariam pior desempenho no exercício dinâmico, marcado pelas 

respostas no TECP, e que a interação entre a gravidade da DPOC e a coexistência de 

SAOS causaria prejuízos ainda mais acentuados em importantes variáveis do TECP.  
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RESUMO 

Contextualização: A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) manifesta-se de 

formas complexas, com efeitos locais e sistêmicos; por causa disso, a apresentação 

multifatorial é necessária para evolução da doença, para entender sua gravidade e 

impacto em cada indivíduo. Assim, o objetivo do presente estudo é correlacionar 

variáveis de fácil aplicação, usualmente disponíveis na prática clínica, com a capacidade 

aeróbia máxima e, dessa forma, determinar modelos de estimativa do consumo máximo 

de oxigênio (  O2pico) em pacientes com DPOC. Sujeitos e Métodos: Estudo 

transversal prospectivo. Indivíduos com DPOC foram selecionados neste estudo. Na 

primeira visita realizou-se a avaliação clínica. Na segunda visita, os voluntários foram 

submetidos ao teste de exercício cardiopulmonar (TECP). Para determinar o coeficiente 

de correlação do   O2pico com VEF1 (% pred) e o teste de avaliação da DPOC (CAT), 

utilizou-se os testes de Pearson ou Spearman. A variável   O2 no pico do exercício foi 

estimado pelas variáveis clínicas realizado por meio de regressão linear simples e 

múltipla. Resultados: Foram selecionados 249 indivíduos, após a triagem 27 

voluntários com DPOC foram incluídos (Gênero: 21H/6M; Idade: 65,0±7,3anos; IMC: 

26,6±5,0kg/m
2
; VEF1 %pred: 56,4±19,4; CAT: 12,4±7,4;   O2pico média de 12,8±3,0 e 

  O2pico (%pred) médio de 62,1±14,9. O   O2pico apresentou forte correlação positiva 

com VEF1(%pred), r:0,70, e moderada correlação negativa com CAT, r:-0,54, não 

apresentou correlação significativa com IMC. No modelo estimado de   O2pico no CAT 

(  O2pico estimado = 15,148-(0,185*CAT)), o índice explicou 20% da variação, com 

um erro estimado de 2,826 mL.kg
-1

.min
-1

. No modelo estimado de   O2pico baseado no 

VEF1 (% pred.) (  O2pico estimado = 6,490+(0,113*VEF1)), a variável explicou 50% de 

variação, com erro estimado de 2,231 mL.kg
-1

.min
-1

. No modelo estimado de   O2pico 

baseado no CAT e VEF1(%pred.) (  O2pico estimado = 8.441-
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(0,0999*CAT)+(0,1000*VEF1)), as variáveis explicaram 55% da variação com um erro 

estimado de 2,156 mL.kg
-1

.min
-1

. Conclusão: A capacidade aeróbia máxima de 

pacientes com DPOC  correlaciona-se com variáveis de fácil avaliação e ampla 

utilização na prática clínica., como CAT e VEF1(% pred.), que podem ser utilizados em 

modelos matemáticos para estimar o   O2pico. 

PALAVRAS-CHAVE: Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica. Exercício. Consumo de 

Oxigênio. Sintomas. 
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INTRODUÇÃO 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é uma doença altamente 

prevalente na prática clínica, afetando atualmente cerca de três milhões de indivíduos 

em todo o mundo.
1
 Pesquisas indicam que ela se tornará a terceira maior causa de morte 

em 2030, com impacto evidente no gasto público em saúde. 
2,3

 

Os custos de tratamento e cuidados dos indivíduos com DPOC aumentam 

substancialmente com a progressão da gravidade da doença, o que leva a uma espiral 

descendente com aumento da percepção dos sintomas, redução das atividades de vida 

diária, piora da percepção de qualidade de vida e aumento da intolerância ao 

exercício.
4,5

 

A complexidade da manifestação da DPOC dificulta a escolha de um protocolo 

de tratamento que englobe as necessidades de cada paciente e compreenda o impacto da 

doença na vida do indivíduo. Além disso, é extremamente difícil conceber um 

instrumento de estadiamento de gravidade facilmente aplicável na prática clínica.
6
 

A Iniciativa Global para doença pulmonar obstrutiva crônica (GOLD) foi 

estabelecida com o objetivo de definir o diagnóstico, tratamento e diretrizes de 

prevenção da DPOC.
8 

Segundo essas diretrizes, o estadiamento da DPOC foi 

exclusivamente baseado na função pulmonar e, por meio do volume expiratório forçado 

no 1º segundo (VEF1), cada paciente foi classificado em um dos quatro estágios (leve, 

moderado, grave e muito grave).
7
 

Portanto, a avaliação da função pulmonar, especialmente o VEF1, destacou-se no 

cuidado de indivíduos com DPOC. Além disso, evidências mostram o valor do VEF1 

para determinar o prognóstico e o risco de mortalidade nessa população.
8
 Entretanto, 

como a DPOC é complexa e heterogênea, com ampla variação de sintomas e frequência 

de exacerbação, foram propostas atualizações da classificação da doença. A nova 
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classificação GOLD de 2017 passou a considerar além da função pulmonar, a percepção 

dos sintomas e a frequência de exacerbação como parâmetros fundamentais para o 

estadiamento da doença.
9
 

Além disso, evidências mostraram que a gravidade da DPOC correlaciona-se 

fortemente com a intolerância ao exercício, que pode ser avaliada pelo teste de exercício 

cardiopulmonar (TECP), que é padrão ouro para avaliar a capacidade aeróbia 

máxima.
10,11

 Apesar da importância do TECP para o manejo da DPOC, o alto custo 

envolvido em seu desempenho inviabiliza sua aplicação na prática clínica. 

Para o manejo bem sucedido da DPOC, é fundamental a aplicação de modelos 

avaliativosque, além da função pulmonar, levem em consideração a percepção do 

indivíduo sobre sua própria doença, sintomas e impacto em sua saúde geral, capacidade 

funcional e qualidade de vida. O teste de avaliação da DPOC (CAT) consiste em um 

questionário unidirecional que considera a percepção do indivíduo sobre a doença e 

reflete seu status funcional.
12

 No entanto, nunca foi investigado se a pontuação CAT 

poderia estimar o consumo máximo de oxigênio (  O2) nessa população. 

Assim, nosso objetivo consistiu em analisar se variáveis de fácil acesso, 

geralmente disponíveis na prática clínica, como a pontuação CAT e os parâmetros de 

função pulmonar correlacionam-se com  capacidade aeróbia máxima, e possibilitam 

determinar modelos de estimativa de   O2pico em pacientes com DPOC. 

 

MÉTODOS 

 O estudo desenvolvido teve delineamento transversal prospectivo. 

 

Sujeitos  
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Recrutamos, para o presente estudo, indivíduos com diagnóstico de DPOC 

(estágios I, II, III e IV), segundo os critérios estabelecidos pela GOLD
13

, que 

participaram de estudos prévios e estavam em tratamento para DPOC no Centro de 

Especialidades Médicas de São Carlos (CEME), Brasil. A coleta de dados ocorreu entre 

agosto de 2015 e setembro de 2017. 

Os critérios de exclusão foram: contato telefônico inexistente ou incorreto; não 

confirmação do diagnóstico de DPOC de acordo com os critérios do GOLD
13

; 

condições compatíveis com a exacerbação da DPOC de acordo com os critérios 

GOLD
13

 nos três meses anteriores às avaliações; uso domiciliar de oxigênio; tratamento 

prévio ou atual com drogas antiarrítmicas; marcapasso cardíaco; IMC abaixo de 18,5 

kg/m
2
 ou acima de 35 kg/m

2
; doenças (cognitivas, visuais, auditivas) ou déficits 

músculoesqueléticos que comprometessem o desempenho do exercício dinâmico em 

cicloergômetro; história anterior ou atual de alcoolismo; não realização de todas as 

avaliações. 

 

Aspectos Éticos 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos 

(CAAE: 54488116.0.0000.5504). Os voluntários receberam esclarecimentos e 

orientações sobre todos os procedimentos experimentais a que seriam submetidos e sua 

natureza não invasiva. Após concordar em participar do estudo, todos os voluntários 

assinaram um termo de consentimento formal, conforme a Resolução nº 466/2012 do 

Conselho Nacional de Saúde (CNS). 

  

Medidas de resultado 
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O resultado primário do presente estudo foi a relação entre   O2pico, VEF1 (% 

pred) e a pontuação CAT em pacientes com DPOC. Posteriormente, o VEF1 (% pred) e 

a pontuação CAT foram utilizados de forma independente para determinar as equações 

de estimativa do   O2pico para essa população. 

 

Protocolo 

Os procedimentos experimentais foram realizados em duas visitas ao 

laboratório. Durante a primeira visita, os voluntários foram submetidos a uma avaliação 

clínica, que consistiu em: coleta de dados pessoais e antropométricos, histórico da 

doença atual e prévia, investigação de comorbidades e avaliação da função pulmonar. 

Durante a segunda visita, os voluntários realizaram o TECP. 

 

1ª visita: Avaliação Inicial 

Inquérito 

Um inquérito foi aplicado em formato de entrevista; os voluntários responderam 

perguntas relacionadas a: dados pessoais (nome, idade, endereço, contato telefônico e 

profissão); histórico da doença atual e anterior (diagnóstico, tratamento, exacerbações 

e/ou hospitalizações); e sintomatologia (avaliada através do CAT, que será descrito a 

seguir). 

  

Teste de Avaliação da DPOC (CAT) 

Para investigar os sintomas dos pacientes, o questionário CAT (em sua versão 

validada para a língua portuguesa) foi aplicado por meio de entrevista
14

. O questionário 

inclui perguntas sobre oito itens: tosse, catarro, aperto no peito, dispneia, limitações nas 

atividades domiciliares, confiança em sair de casa, sono e energia. Para cada item, o 



41 
 

 

voluntário escolhia apenas uma opção, cuja pontuação variava de zero a cinco, onde 

zero correspondia à ausência de sintomas e cinco à máxima percepção dos sintomas. A 

pontuação final foi dada pela soma de todos os itens, variando de zero a quarenta, com 

valores mais altos refletindo maior percepção dos sintomas da DPOC,
15

 com ponto de 

corte fixado em dez para estadiamento da DPOC, conforme estabelecido pelo GOLD 

2017.
2 
 

 

Teste de Função Pulmonar 

Para confirmar o diagnóstico e estadiamento da DPOC, os voluntários 

realizaram o teste de função pulmonar, por meio do espirômetro CPFS/S (Med. Graphs 

e 1085 ELITE DTM, Medical Graphics Corporation, St. Paul, MN, EUA). Os 

voluntários foram posicionados na posição sentada e instruídos a ocluírem as narinas 

com clipe nasal e realizarem manobras expiratórias forçadas a partir do comando do 

avaliador, conforme demonstrado na Figura 1.  

 

Figura 1: Teste de Função Pulmonar realizado pelos voluntários.  
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Foram selecionadas três manobras aceitáveis e reprodutíveis de acordo com os 

critérios estabelecidos pela American Thoracic Society/European Respiratory Society.
16

 

Os valores preditos foram obtidos considerando os valores de referência para a 

população brasileira.
17

 Todas as variáveis funcionais pulmonares analisadas são pós-

broncodilatadores. 

 

2ª visita: Avaliação da Capacidade Aeróbia Máxima 

Teste de Exercício Cardiopulmonar (TECP) 

 Os voluntários realizaram o TECP em cicloergômetro (Corival Recumbent, da 

Medical Graphics Corporation, St. Paul, MN, EUA). Utilizou-se um sistema Oxycon 

Mobile® (Mijnhardt/Jäger, Würzburg, Alemanha) para analisar os gases exalados. A 

figura 2 A e B, apresentadas abaixo ilustram a preparação e a monitorização dos 

voluntários para o TECP. 

  

Figura 2: Teste de Exercício Cardiopulmonar A) Preparação e B) Monitorização 

O protocolo consistiu em um período inicial de repouso por 5 minutos, para que 

as medidas de troca gasosa estivessem estáveis. Em seguida, os voluntários realizaram o 

aquecimento: foram instruídos a iniciar o exercício e manter uma cadência de 60 

rotações por minuto (rpm), com carga de trabalho zero. Posteriormente, a fase de 

  B 
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exercício foi iniciada; um protocolo de rampa foi aplicado, com aumento de carga de 5 a 

10W por minuto, até o limite de tolerância. O aumento da carga foi individualizado de 

acordo com a tolerância ao exercício de cada paciente; os pacientes foram encorajados a 

realizar o teste até a exaustão. Assim, foi garantido um período de exercício entre 8 e 12 

minutos. 

A fim de garantir a segurança dos voluntários, o TECP foi realizado por uma 

equipe composta por: um médico e dois fisioterapeutas, que monitoraram o 

eletrocardiograma (ECG) de doze derivações (WinCardio Systems, Micromed, Brasil) e 

verificaram a pressão arterial a cada minuto. 

   

Análise estatística 

Os resultados foram apresentados como média e desvio padrão ou mediana e 

intervalo interquartílico, de acordo com a distribuição dos dados. A normalidade dos 

dados foi analisada pelo teste de Shapiro-Wilk. O teste de Pearson ou Spearman foi 

utilizado para medir o coeficiente de correlação do   O2pico com IMC, VEF1 (% pred) e 

pontuação CAT. A magnitude da correlação foi determinada considerando o seguinte 

esquema de classificação para valores de r: 0,26-0,49, baixo ou fraco; 0,50-0,69, 

moderado; 0,70-0,89, forte ou alto; e 0,90-1,0, muito alto.
 18,

 Regressões lineares 

simples e múltiplas foram aplicadas para determinar modelos de estimativa de   O2pico 

baseados na pontuação CAT e VEF1 (% pred).
19

 O nível de significância foi 

 st   l    o  m 5%  p≤0 05   

A análise estatística foi realizada utilizando SigmaPlot for Windows versão 11.0 

(SyStat Software, Inc., San Jose, CA, EUA), e SPSS versão 17.0 (SPSS Inc., Chicago, 

IL, EUA). 
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RESULTADOS 

Características dos sujeitos 

Sendo assim, 249 indivíduos foram selecionados para participar do presente 

estudo com base nos critérios de inclusão pré-estabelecidos, contudo, 92 deles não 

foram acessíveis por telefone. Dessa forma, foram contatados 157 indivíduos, dos quais 

44 se recusaram a participar do estudo, 29 apresentavam critérios de exclusão, 15 

relataram não ter diagnóstico de DPOC e não faziam uso de medicamentos específicos 

para a doença e 6 já haviam falecido. Após essa seleção, 63 indivíduos compareceram à 

primeira visita ao laboratório, dos quais 12 não tiveram o diagnóstico de DPOC 

confirmado pelos critérios do GOLD, 14 apresentaram critérios de exclusão, 2 foram a 

óbito durante o período do estudo, e 8 não concluíram todas as avaliações. Assim, 27 

voluntários completaram o protocolo do estudo, conforme mostrado no fluxograma 

apresentado na figura 3. 
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Figura 3: Fluxograma de estudo  

 

 

 

 

 

 

249 indivíduos selecionados 

 

92 indivíduos sem contato 

telefônico 

157 indivíduos contatados 

 

27 indivíduos completaram o 

protocolo de estudo 

 

12 indivíduos com DPOC 

não confirmado pela GOLD 

14 indivíduos apresentaram 

critérios de exclusão 

2 indivíduos vieram a óbito 

durante o estudo 

8 indivíduos não concluíram 

todas as avaliações 

63 indivíduos participaram da 

primeira visita 

44 indivíduos se recusaram a 

participar 

29 indivíduos apresentaram 

critérios de exclusão 

15 indivíduos sem 

diagnóstico de DPOC 

6 indivíduos falecidos 
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As características antropométricas e clínicas dos sujeitos são mostradas na tabela 1. 
 

Tabela 1: Características antropométricas e clínicas dos pacientes com DPOC 
Idade, anos 65,0 ± 7,3 

Gênero, masculino/feminino 21/6 

IMC, kg/m² 26,6 ± 5,0 

CAT 12,4 ± 7,4 

Função Pulmonar  

VEF1/ CVF 49,1 ± 15,7 

VEF1, % predito 56,4 ± 19,4 

Estadiamento GOLD, n (% de pacientes)  

1. Leve 3 (11,1) 

2. Moderado 13 (48,1) 

3. Grave 7 (25,9) 

4. Muito Grave 4 (14,9) 

Classificação de Risco pela GOLD, n (% de pacientes)  

A 7 (25,9) 

B 10 (37,1) 

C 2 (7,4) 

D 8 (29,6) 

Os dados estão apresentados em média e desvio padrão ou em frequência (%). 

Abreviaturas: DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; IMC, índice de massa corporal; CAT, teste de 

avaliação da DPOC; VEF1, volume expiratório forçado no primeiro segundo; CVF, capacidade vital 

forçada; GOLD, iniciativa global para doença pulmonar obstrutiva crônica.  

 

Capacidade aeróbia máxima 

Os voluntários apresentaram média de   O2pico de 12,8±3,0 ml.min
-1

.kg
-1

, o que 

representa 62,1% ± 14,9% do predito. As variáveis obtidas no TECP são apresentadas 

na tabela 2. 
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O   O2pico apresentou forte correlação positiva com o VEF1  r: 0 70  p≤0 05    

uma correlação negativa moderada com o CAT (r: -0 54  p≤0 05   O   O2pico não 

apresentou correlação significativa com o IMC. Correlações significativas são 

apresentadas na figura 4. 

Tabela 2: Variáveis obtidas no TECP em pacientes com DPOC 
Repouso   

FC, bpm 77,1 ± 9,8 

PAS, mmHg 137,0 ± 14,0 

PAD, mmHg 82,4 ± 8,9 

SpO2, % 94,0 ± 2,4 

BORG dispneia 0,2 ± 0,8 

BORG cansaço em membros inferiores 0,1 ± 0,6 

Exercício Incremental  

  O2pico, ml.min
-1

  972,6 ± 298,9 

  O2pico, ml.min
-1

.kg
-1

 12,8 ± 3,0 

  O2pico, % predito 62,1 ± 14,9 

VCO2pico, ml.min
-1

 1080 ± 389,5 

RER 1,1 ± 0,1 

  E pico, L.min
-1

 43,4 ± 17,0 

  E/VVM 73,9 ± 22,8 

FC pico, bpm 124,7 ± 15,9 

FC pico, %máx 80,7 ± 11,2 

PAS pico, mmHg 204,4 ± 24,5 

PAD pico, mmHg 106,6 ± 10,3 

SpO2 pico, % 86,8 ± 8,9 

Carga pico, W 72,8 ± 39,2 

Tempo de exercício, seg 568,4 ± 142, 

BORG pico dispneia 6,1 ± 2,3 

BORG pico cansaço em membros inferiores 4,3 ± 3,6 

Os dados estão apresentados em média e desvio padrão.  

Abreviaturas: TECP, teste de exercício cardiopulmonar; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; 

FC, frequência cardíaca; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; SpO2  s tur   o 

   ox   n o;   O2, consumo de oxigênio; VCO2, produção de dióxido de carbono; RER, razão de troca 

respiratória; VE, ventilação pulmonar; VVM, Ventilação Voluntária Máxima.  
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Figura 4: Correlações significativas entre A) Pontuação CAT e   O2pico e B) VEF1 

(%pred) e   O2pico em pacientes com DPOC 

 

Modelos de estimativa do    2pico 

Considerando as correlações significativas encontradas entre   O2pico e CAT e 

VEF1 (% pred), foi realizada uma análise de regressão linear simples. No modelo de 
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estimativa do   O2pico baseado na pontuação CAT, esta variável explicou 20% da 

variância do   O2pico e a seguinte equação preditiva foi obtida:   O2pico estimado 

(mL.kg
-1

.min-
1
) = 15,148 - (0,185 * CAT), com um erro padrão estimado de 2,826 

mL.kg
-1

.min
-1

, cujo modelo é descrito na tabela 3. 

Tabela 3: Modelo de estimativa de   O2pico baseado na pontuação do CAT em 

pacientes com DPOC 

Variável Coeficiente Erro padrão Valor de p 

R2 = 0,200    

Constante 15,148 1,072 <0,001 

CAT -0,185 0,0742 0,019 

Abreviaturas:   O2,consumo de oxigênio; CAT, teste de avaliação da DPOC; DPOC, doença pulmonar 

obstrutiva crônica.  

 

No modelo baseado no VEF1 (% pred), essa variável explicou 50% da variância 

do   O2pico, e obteve-se a seguinte equação:   O2pico estimado (mL.kg
-1

.min
-1

) = 6,490 

+ (0,113 * VEF1), com erro estimado de 2,231 mL.kg
-1

.min
-1

. O modelo é descrito na 

tabela 4. 

Tabela 4: Modelo de estimativa de   O2pico baseado no VEF1 (%pred) em pacientes 

com DPOC 

Variável Coeficiente Erro Padrão Valor de p 

R2 = 0,501    

Constante 6,490 1,338 <0,001 

VEF1 (%pred) 0,113 0,0224 <0,001 

Abreviaturas:   O2,consumo de oxigênio; VEF1 (%pred),   olume expiratório forçado no primeiro 

segundo (percentual do valor predito); DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica. 

 

A análise de regressão linear múltipla também foi realizada considerando CAT e 

VEF1 (% pred), que explicou 55% da variância do   O2pico, e a seguinte equação foi 

obtida:   O2pico estimado (mL.kg
-1

.min
-1

) = 8,441 - (0,0999 * CAT) + (0,1000 * VEF1), 

com erro padrão estimado de 2,156 mL.kg
-1

.min
-1

. O modelo é descrito na tabela 5. 

Tabela 5: Modelo de estimativa de   O2pico baseado na pontuação CAT e VEF1 (% 

pred) em pacientes com DPOC 
Variável Coeficiente Erro Padrão Valor de p 

R2 = 0,553    

Constante 8,441 1,774 <0,001 

CAT -0,0999 0,0599 0,109 

VEF1 (%pred) 0,1000 0,0230 <0,001 

Abreviaturas:   O2, consumo pulmonar de oxigênio; CAT, teste de avaliação da DPOC; DPOC, doença 

pulmonar obstrutiva crônica; VEF1, volume expiratório forçado no primeiro segundo. 

 



50 
 

 

DISCUSSÃO 

Os voluntários com DPOC que participaram do estudo apresentaram, em média, 

  O2pico de 12,8 ± 3,0 mL.kg
-1

.min
-1

, o que representou 62,1 ± 14,9% do valor predito. 

Para essa população, o   O2pico apresentou forte correlação positiva com o VEF1 e 

moderada correlação negativa com o CAT. No modelo de estimativa do   O2pico a 

variável CAT (  O2pico estimado (mL.kg
-1

.min
-1

) = 15,148 - (0,185*CAT)), explicou 

20% da variância, com erro estimado de 2,826 mL.kg
-1

.min
-1

. Na equação:   O2pico 

estimado (mL.kg
-1

.min
-1

) = 15,148 – (0,185*CAT). Considerando além do CAT, o 

VEF1 (%pred) no modelo de estimativa do   O2pico, as variáveis foram capazes de 

explicar 55% da variância, com erro estimado de 2,156 mL.kg
-1

.min-
1
, na equação: 

  O2pico estimado (mL.kg
-1

.min
-1

) = 8,441 – (0,0999*CAT) + (0,1000*VEF1). No 

modelo de   O2pico estimado baseado no VEF1(% pred) (  O2pico estimado (mL.kg
-

1
.min

-1
) = 6,490 + (0,113 * VEF1), esta variável explicou 50% da variação, com 

estimativa de erro de 2,231 mL.kg
-1

.min
-1

. O CAT e o VEF1(% pred) no modelo 

estimado do   O2pico baseado no CAT e no VEF1(% pred) (  O2pico estimado (mL.kg
-

1
.min

-1
) = 8,441 - (0,0999 * CAT) + (0,1000 * VEF1)), essas variáveis foram capazes de 

explicar 55% da variação, com uma estimativa de erro de 2,156 mL.kg
-1

.min
-1

. 

Em virtude da fisiopatologia da DPOC, como esperado os voluntários do nosso 

estudo apresentaram déficits na capacidade aeróbia máxima mensurada pelo   O2pico, 

que é a variável mais conhecida do TECP.  

Os valores do   O2pico e da porcentagem do predito encontrados no presente 

estudo, são condizentes com dados demonstrados na literatura, como no estudo de 

Barron et al.
20

, que realizou TECP em cicloergômetro em  pacientes com DPOC, com 

características antropométricas e de função pulmonar semelhantes aos nossos 



51 
 

 

voluntários e apresentaram   O2pico médio de 16,7 mL.kg
-1

.min
-1

, representando 69,9% 

do valor predito, corroborando com nossos achados. 

No estudo de Robles et al.
21

, pacientes com DPOC, também com características 

semelhantes ao nossos voluntários, realizaram TECP e apresentaram valores de 

  O2pico semelhantes aos encontrados no nosso estudo (média de 14,2 mL.kg
-1

.min
-1

).  

 nt n  mos os       ts n  v r  v l   O2pico apresentados pelos voluntários do 

nosso estudo, com   s  no  o um nto    nt    o pu l    o p l     P   H   qu  

 us       l t r    nt rpr t   o  l n     os p r m tros  o    P  m popul  õ s 

 sp       s    n     o   O2pico como uma importante variável no manejo do paciente 

com DPOC, pelo seu poder de estratificação diagnóstica e prognóstico.
22
 O  o um nto 

ut l z     l ss       o        r p r    t  or z r  m  or s o   O2pico, partindo do verde 

(acima de 20 mL.kg
-1

.min
-1

), para amarelo (16-20 mL.kg
-1

.min
-1

), seguido do laranja 

(10-15,9 mL.kg
-1

.min
-1

) e chegando em vermelho (inferior a 10 mL.kg
-1

.min
-1

).
22

 

Destacamos que em média nossos voluntários estão classificados na classe laranja, o 

que consiste em indicativo de pior prognóstico. 

O estudo de Skjorten et al.
23

 também mostrou dados semelhantes nos parâmetros 

do TECP em pacientes com DPOC sem hipertensão pulmonar, com características 

semelhantes aos voluntários do nosso estudo, que alcançaram carga de trabalho, 

ventilação pulmonar e frequência cardíaca no pico do exercício semelhantes aos nossos 

achados.  

Os parâmetros obtidos no TECP têm grande relevância para indivíduos com 

DPOC, como mostrado no estudo de Hiraga et al., onde os autores afirmaram que os 

parâmetros de capacidade de exercício medidos durante o TECP podem ser usados para 

determinar um prognóstico para indivíduos com DPOC.
24
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Estabelecer prognósticos e entender a gravidade da DPOC é um grande desafio 

na prática clínica devido à complexidade das manifestações pulmonares e 

extrapulmonares, pois, atualmente, já é aceito que somente a limitação do fluxo aéreo, 

marcado pelo VEF1 é um marcador insuficiente de gravidade da doença.
25–27

  

Tendo em vista essa condição, a iniciativa GOLD propôs que a abordagem da 

doença seja multidimensional e recomenda que os sintomas e o risco de exacerbação 

sejam considerados para estabelecer a gravidade da doença e os grupos de risco.
1
 Essa 

nova abordagem estabelece como 10 o ponto de corte no CAT para estadiamento da 

DPOC, e enquadra uma significativa parcela dos pacientes em uma categoria de risco 

diferente, permitindo, assim, a identificação e, consequentemente, um monitoramento 

mais atento de pacientes mais graves.
28

 

Segundo Hernández et al.
28

 os novos critérios de abordagem classificam maiores 

proporções de pacientes nos grupos mais leves e mais graves, o que também ocorreu em 

nosso estudo, tendo em vista que aproximadamente 11% dos voluntários foram 

enquadrados como leve (GOLD 1) e 15% como muito grave (GOLD 4), de acordo com 

o GOLD 2007,
2
 enquanto aproximadamente 26% foram classificados como risco A e 

30% como risco D pelo GOLD 2015. Estes dados evidenciam a importância de se 

valorizar a percepção de sintomas dos pacientes com DPOC e reiteram a necessidade de 

considerar essa variável concomitante a limitação do fluxo aéreo na prática clínica. 

 Além da importância da avaliação da limitação do fluxo aéreo e da percepção 

de sintomas no DPOC para compreender a gravidade da doença, é interessante destacar 

que essas variáveis se correlacionam com a capacidade de exercício dessa população. 

Em nosso estudo encontramos correlação moderada da percepção de sintomas e forte 

correlação do VEF1 com o   O2pico. 



53 
 

 

A correlação moderada do CAT com o   O2pico em pacientes com DPOC que 

encontramos em nosso estudo está de acordo com os achados de Chuang et al.
29

, que 

mostraram um  s  n     t v   orr l   o n   t v  mo  r     ntr   s v r  v  s  r = −0,53, 

p < 0,0001).
21

 

A forte correlação entre VEF1 e   O2pico que encontramos em nosso estudo, era 

um resultado esperado, tendo em vista resultados mostrados em estudos anteriores, 

como Frisk et al. que mostrou uma redução significativa de   O2pico ao decorrer de 4,5 

anos em pacientes com DPOC, e que esse decréscimo estava relacionado à redução do 

VEF1.
30

  

Interessantemente, a correlação do VEF1 com o   O2pico não é uma 

característica exclusiva do DPOC, o estudo de Hassel et al. mostrou que um modelo de 

predição de   O2pico em uma população idosa sem doença crônica pode ser 

significativamente melhorado com a inclusão da variável VEF1 e que, especialmente 

nos homens idosos, esse parâmetro é um importante preditor de aptidão 

cardiovascular.
31

 

O ponto forte deste estudo é a determinação de um modelo de estimativa do 

  O2pico para pacientes com DPOC baseado no CAT e no VEF1, que são instrumentos 

fáceis e aplicáveis na prática clínica. Até o momento, não há outros estudos disponíveis 

que propuseram modelos de estimativa do   O2pico para pacientes com DPOC 

utilizando variáveis simples que são facilmente obtidas na prática clínica. Esses 

resultados são relevantes na prática clínica, pois, apesar da importância do   O2pico para 

compreender o impacto da doença na condição de saúde do paciente e estabelecer um 

prognóstico, os altos custos do TECP, devido à necessidade de equipamento específico 

e de pessoal especializado, dificulta o uso em larga escala no atendimento clínico diário 



54 
 

 

de pacientes com DPOC. Assim, métodos indiretos para estimativa de   O2pico podem 

ser interessantes para a prática clínica. 

No presente estudo, propusemos um modelo de estimativa baseado na pontuação 

CAT, que vem ganhando proeminência na prática clínica e tornou-se parte da nova 

abordagem para classificação de risco de pacientes com DPOC.
9
 Tendo em vista a 

importância desse parâmetro para compreensão da condição de saúde do indivíduo com 

DPOC, esperávamos que um modelo utilizando a pontuação CAT fosse capaz de 

estimar de maneira confiável o   O2pico. Tal hipótese se confirmou nos nossos 

resultados, que mostraram que a pontuação CAT foi capaz de explicar 20% da variável 

dependente. A equação de predição proposta apresentou um erro estimado de 2,8 

mL.kg
-1

.min
-1

, correspondendo a menos de um desvio padrão (3,0 mL.kg
-1

.min
-1

) dos 

valores de   O2pico medidos diretamente. 

Também esperávamos que o VEF1 figurasse como um parâmetro importante no 

modelo de estimativa do   O2pico em pacientes com DPOC, devido a sua importância 

na classificação de risco e gravidade da DPOC e pela conhecida correlação com a 

capacidade aeróbia máxima, e a sua capacidade de melhorar modelos estimativos de 

  O2pico em população idosa sem doenças crônicas. Tal hipótese foi confirmada em 

nossos achados, que mostraram que o VEF1 foi capaz de explicar 50% da variável 

dependente, com erro estimado de 2,2 mL.kg
-1

.min
-1

. 

Ao utilizarmos as duas variáveis (CAT e VEF1) de forma concomitante na 

estimativa do   O2pico em pacientes com DPOC, obtivemos um modelo ainda mais 

robusto, onde as variáveis independentes foram capazes de explicar 55% da variável 

dependente, apresentando uma equação com erro estimado de 2,1 mL.kg
-1

.min
-1

. 

 A utilização do CAT e do VEF1 para a estimativa do   O2pico, tanto nas 

variáveis isoladas quanto nas integradas, geraram modelos de equações com erro 
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estimado menor que um desvio padrão. Vale destacar que o modelo de estimativa do 

  O2pico utilizado na prática clínica e recomendado pela sociedade brasileira de 

cardiologia, é baseado no teste ergométrico e  apresenta um erro em torno de 20-30%.
32

 

Assim, os modelos podem ser utilizados na prática clínica, devido ao baixo custo e 

praticidade de obtenção das variáveis independentes. 

O presente estudo apresenta limitações que devem ser consideradas. Como o 

IMC abaixo de 18,5 kg/m
2
 ou acima de 35 kg/m

2
 foi definido como critério de exclusão, 

as equações de estimativa de   O2pico que apresentamos não devem ser usadas para 

pacientes com DPOC que apresentem essas características específicas. Além disso, 

devido às características da amostra, não foi possível analisar o impacto do gênero na 

condição aeróbia máxima, o que pode ser uma limitação para estimar o   O2pico. No 

entanto, destacamos que os achados do presente estudo são clinicamente relevantes e 

podem contribuir sobremaneira para o programa de reabilitação pulmonar nos pacientes 

com DPOC, tendo em vista o baixo custo, a simplicidade e a praticidade para estimar a 

capacidade aeróbia nesses pacientes. Ressaltamos ainda que novos estudos são 

fundamentais para ajudar a entender a influência de variáveis clínicas, como sintomas e 

função pulmonar na condição aeróbia máxima de pacientes com DPOC. Vale ressaltar 

que o monitoramento dessas variáveis nessa população específica pode fornecer dados 

de grande interesse para a reabilitação de pacientes com DPOC. 

  

CONCLUSÕES 

 Concluímos que variáveis clínicas de fácil avaliação e ampla utilização na 

prática clínica tem importante correlação com a capacidade aeróbia máxima de 

pacientes com DPOC, e que modelos de estimativa do   O2pico utilizando CAT e VEF1 

podem ser utilizadas nessa população específica. 
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RESUMO 

CONTEXTUALIZAÇÃO: A aptidão cardiorrespiratória (ACR) é um importante 

marcador prognóstico na doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e pode ser 

afetada pela coexistência de outras comorbidades. A síndrome da apneia obstrutiva do 

sono (SAOS) afeta negativamente a tolerância ao exercício. No entanto, nenhum estudo 

anterior a este avaliou o impacto da síndrome overlap nos determinantes da capacidade 

aeróbia máxima em pacientes com DPOC. Assim, testamos a hipótese de que pacientes 

com DPOC e SAOS podem demonstrar um maior comprometimento da ACR, 

especialmente em pacientes com DPOC mais graves. SUJEITOS E MÉTODOS: 

Estudo transversal prospectivo, em que indivíduos com DPOC foram selecionados e 

submetidos a duas visitas ao laboratório e receberam uma visita domiciliar. Na primeira 

visita, foram realizadas avaliações clínicas e espirométrica. Posteriormente, os sujeitos 

receberam uma visita domiciliar para avaliação do sono. Aqueles com um índice de 

apneia-hipopneia (IAH) inferior a 15 episódios por hora foram alocados para o grupo 

DPOC único e aqueles com IAH igual ou superior a 15 episódios por hora foram 

alocados para o grupo síndrome overlap. Na segunda visita ao laboratório, os indivíduos 

foram submetidos a um teste de exercício cardiopulmonar limitado por sintomas 

(TECP). Para uma melhor compreensão do efeito da síndrome overlap, os indivíduos 

foram divididos em quatro grupos de acordo com a gravidade da DPOC e a coexistência 

de SAOS (DPOC I/II, overlap I/II, DPOC III/IV, overlap III/IV). RESULTADOS: Um 

total de 268 indivíduos foram selecionado, dos quais 31 foram incluídos, 15 no grupo 

DPOC e 16 no grupo síndrome overlap. Os grupos apresentaram características 

antropométricas e clínicas semelhantes. Com relação às respostas do TECP, o grupo 

com síndrome overlap apresentou valores mais elevados na produção de dióxido de 

carbono no pico do exercício (  CO2pico), razão de troca respiratória (RER) e 
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ventilação pulmonar (  E), bem como pressão arterial sistólica e diastólica no pico do 

exercício  p˂0 05      r v         DPO   n  p n  nt     S OS    tou n   t v m nt  

a carga de trabalho no pico do exercício, o   O2pico, o pulso de O2 e a saturação de 

oxigênio (p<0,05). No entanto, a interação da gravidade da DPOC com a presença da 

SAOS produziu um impacto negativo no   O2pico e na potência circulatória (p<0,05) 

nesses pacientes. CONCLUSÃO: A coexistência de DPOC e SAOS acarreta prejuízos 

nas respostas hemodinâmicas e ventilatórias frente ao exercício máximo. Em indivídos 

com DPOC grave e muito grave a coexistência com a SAOS é capaz de gerar um 

impacto negativo no desempenho do exercício, marcado pelas variáveis   O2pico e 

potência circulatória em relação aos seus pares com DPOC isolada. 

PALAVRAS-CHAVE: Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica. Apneia Obstrutiva do 

Sono. Teste de Exercício. 
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INTRODUÇÃO 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é uma das principais causas de 

morbidade e mortalidade crônica no mundo e pode se tornar ainda mais evidente nas 

próximas décadas devido à exposição continuada aos fatores de risco e ao 

envelhecimento populacional, representando alto ônus econômico e um dos principais 

desafios para a saúde pública, principalmente por ser uma doença evitável e tratável.
1–3

 

Os custos do tratamento e o manejo da DPOC são dependentes da morbidade da doença, 

que pode ser afetada por outras comorbidades associadas, como a doença cardiovascular 

e a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS). Isso ocorre pelo fato das doenças 

compartilharem os mesmos fatores de risco.
4,5

 

A associação da DPOC com outras doenças e suas manifestações complexas, 

como os efeitos pulmonares, marcados pela limitação do fluxo expiratório e efeitos 

extrapulmonares (sistêmicos), como disfunção muscular e inflamação sistêmica, levam 

a uma espiral descendente, marcada pelo aumento da percepção dos sintomas, prejuízos 

na percepção da qualidade de vida, diminuição nas atividades de vida diária e 

intolerância ao exercício.
1,6,7

 Assim, devido à complexidade das manifestações da 

DPOC, compreender a morbidade da doença e o impacto que a associação com outras 

doenças causa no paciente é um grande desafio para a prática clínica. Por esse motivo, a 

atualização da GOLD em 2017 considerou, além da função pulmonar, a percepção dos 

sintomas e a frequência de exacerbação no estadiamento da doença.
8
 

Para compreender a morbidade da DPOC, a avaliação da capacidade funcional e 

a compreensão dos mecanismos causais da intolerância ao exercício são valiosas por 

oferecer medidas objetivas para o diagnóstico diferencial, monitoramento da progressão 

da doença e resposta de intervenção, prognóstico e predição de mortalidade.
9
 Para isso, 
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o teste de exercício cardiopulmonar (TECP) é a avaliação padrão-ouro, fornecendo 

informações detalhadas sobre o sistema cardiovascular, pulmonar e muscular.
10 

 

Nesse sentido, evidências confirmam que indivíduos com DPOC apresentam 

diferentes graus de capacidade aeróbia e prejuízos na eficiência ventilatória, de acordo 

com a gravidade da doença.
11–13

 Tais alterações também estão presentes em outras 

condições patológicas, como na SAOS, na qual as adaptações fisiopatológicas acarretam 

intolerância ao exercício, marcadas no TECP por ineficiência ventilatória, baixo 

consumo de oxigênio, comprometimento da eficiência das trocas gasosas e menor pulso 

de oxigênio, respostas clinicamente importantes para o entendimento da morbidade e 

predição da mortalidade.
14,15

 

Como a DPOC e a SAOS em suas formas isoladas acarretam prejuízos no 

desempenho do exercício, é plausível considerar que a associação entre as doenças pode 

agravar as anormalidades observadas durante o exercício máximo. No entanto, o 

impacto da presença da SAOS em indivíduos com DPOC na resposta ao TECP tem 

pouca ou nenhuma consideração na prática clínica, mesmo sendo uma condição 

prevalente, denominada como síndrome overlap e sendo recomendada a investigação 

pela American Thoracic Society.
16–20

 Ademais, não temos o conhecimento de qualquer 

investigação anterior que analisou o impacto da SAOS na resposta ao TECP em 

indivíduos com DPOC. 

Assim, o objetivo do nosso estudo foi analisar se a SAOS influencia a 

capacidade aeróbia máxima de indivíduos com DPOC. Dado o potencial independente 

do impacto das condições patológicas isoladas na resposta ao exercício dinâmico 

máximo, hipotetizamos que a resposta ao TECP seria significativamente pior em 

indivíduos com a síndrome overlap, sobretudo em doentes mais graves. 
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MÉTODOS 

 O delineamento do estudo foi transversal e prospectivo. 

 

Sujeitos  

Selecionamos para o presente estudo indivíduos com diagnóstico de DPOC 

(estágios I, II, III e IV), segundo os critérios estabelecidos pelo GOLD
1
, que 

participaram de estudos prévios e estavam em tratamento para DPOC no Centro de 

Especialidades Médicas de São Carlos (CEME), Brasil. A coleta de dados ocorreu entre 

agosto de 2015 e setembro de 2017. 

Os critérios de exclusão foram: contato telefônico errado ou inexistente; 

ausência de confirmação do diagnóstico de DPOC de acordo com os critérios do 

GOLD
1
; condições compatíveis com a exacerbação da DPOC de acordo com os 

critérios GOLD
1
 nos três meses anteriores às avaliações; apneia central (maior que 50% 

dos episódios de apneia) ou respiração padrão Cheyne Stokes durante o sono; uso de 

ventilação não invasiva durante o sono; uso domiciliar de oxigênio; uso de drogas 

antiarrítmicas; marcapasso cardíaco; doenças (cognitivas, visuais, auditivas) ou déficits 

músculo-esqueléticos que comprometessem o desempenho do exercício físico em 

cicloergômetro; história anterior ou atual de alcoolismo; não realização de todas as 

avaliações. 

 

Aspectos Éticos 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos 

(CAAE: 54488116.0.0000.5504). Os voluntários receberam esclarecimentos e 

orientações sobre todos os procedimentos experimentais a que seriam submetidos e sua 

natureza não invasiva. Após concordar em participar do estudo, todos os voluntários 
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assinaram um termo de consentimento formal, conforme a Resolução nº 466/2012 do 

Conselho Nacional de Saúde (CNS). 

 

Protocolo 

Para realizar os procedimentos experimentais os voluntários fizeram duas visitas 

ao laboratório de pesquisa e receberam uma visita em domicílio.  

Na primeira visita ao laboratório de pesquisa, os voluntários foram submetidos a 

uma avaliação clínica, que consistiu na aplicação de um inquérito a fim de obtenção de 

dados pessoais, antropométricos, histórico da doença atual e pregressa, uso de 

medicamentos, investigação de comorbidades, avaliação de sintomas (CAT) e avaliação 

de função pulmonar. Posteriormente um dos pesquisadores realizou uma visita ao 

domicílio do voluntário, a fim de entregar o equipamento e de instruir sobre o uso 

correto para realizar o exame domiciliar do sono. Por último, a segunda visita ao 

laboratório de pesquisa, foi agendada e os voluntários realizaram o TECP. Todos os 

procedimentos serão detalhadamente descritos a seguir. 

 

1ª visita: Avaliação Inicial 

Inquérito 

Um inquérito foi aplicado em formato de entrevista; os voluntários responderam 

perguntas relacionadas aos: dados pessoais (nome, idade, endereço, contato telefônico e 

profissão); histórico da doença atual e anterior (diagnóstico, tratamento, exacerbações 

e/ou hospitalizações); e sintomas (avaliada através do CAT, que será descrito a seguir). 

  

Teste de Avaliação da DPOC (CAT) 
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Para investigar os sintomas dos pacientes, o questionário CAT (em sua versão 

validada para a língua portuguesa) foi aplicado por meio de entrevista
27

. O questionário 

inclui perguntas sobre oito itens: tosse, catarro, aperto no peito, dispneia, limitações nas 

atividades domiciliares, confiança em sair de casa, sono e energia. Para cada item, o 

voluntário escolhia apenas uma opção, cuja pontuação variava de zero a cinco, onde 

zero correspondia à ausência de sintomas e cinco à máxima percepção dos sintomas. A 

pontuação final foi dada pela soma de todos os itens, variando de zero a quarenta, com 

valores mais altos refletindo maior percepção dos sintomas da DPOC.
22

 

 

Teste de Função Pulmonar 

Para confirmar o diagnóstico e estadiamento da DPOC, os voluntários 

realizaram a espirometria, por meio do espirômetro CPFS/S (Med. Graphs e 1085 

ELITE DTM, Medical Graphics Corporation, St. Paul, MN, EUA). Os voluntários 

foram posicionados na posição sentada e instruídos a ocluírem as narinas com clipe 

nasal e realizarem manobras expiratórias forçadas a partir do comando do avaliador 

(conforme demonstrado na Figura 1 do Estudo I).  

Foram selecionadas três manobras expiratórias forçadas aceitáveis e 

reprodutíveis de acordo com os critérios estabelecidos pela American Thoracic 

Society/European Respiratory Society.
23

 Os valores preditos foram obtidos 

considerando os valores de referência para a população brasileira.
24

 Todas as variáveis 

do teste de função pulmonar analisadas são pós-broncodilatadoras. 

 

Visita Domiciliar: Avaliação do Sono 

Avaliação de apneia do sono 
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O diagnóstico da síndrome de apneia do sono nos voluntários com DPOC foi 

realizada por meio do dispositivo portátil ApneaLink® (ResMed Inc., San Diego, CA, 

EUA), com o registro das medidas do fluxo aéreo nasal, movimentos de tórax e 

oximetria de pulso durante o sono de cada voluntário.  

O ApneaLink é um dispositivo útil de rastreio para apneia do sono com 

evidência demonstrada em um estudo de validação.
25 

Foram utilizadas as configurações 

padrões do dispositivo para detectar episódios de apneia, hipopneia e dessaturação de 

oxigênio.  

Para essa avaliação foi agendada uma visita ao domicílio do voluntário, onde os 

pesquisadores se encarregaram de levar o equipamento, de fornecer todas as instruções 

e realizar uma simulação de como montar o dispositivo na hora de dormir. Os 

voluntários também receberam orientações por escrito, onde foi fornecido o contato 

telefônico do pesquisador, caso surgissem dúvidas ou problemas com o dispositivo 

(Apêndice III: Orientações e Termo de Responsabilidade). O equipamento foi acoplado 

conforme a figura 1. 

 

Figura 1: Acoplamento do dispositivo ApneaLink 
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No dia subsequente o mesmo pesquisador retornou ao domicílio do voluntário 

para buscar o equipamento e levar o dispositivo ao laboratório, onde os registros foram 

baixados e analisados automaticamente pelo software ApneaLink versão 9.30 (ResMed 

Inc., San Diego, CA, USA).  

Após a análise automática do software, os registros foram inspecionados 

visualmente pelo mesmo investigador para corrigir anormalidades e assegurar o registro 

correto dos eventos respiratórios durante o sono. As análises foram feitas em janelas de 

três minutos e seguiu-se as diretrizes da AASM,
26 

como demonstrado na figura 2.  

 

Figura 2: Tela de registro do software ApneaLink versão 9.30 para análise da avaliação 

do sono 

Os eventos respiratórios foram contabilizados por hora de sono, sendo 

considerados válidos somente registros com um tempo de gravação das variáveis 

durante o sono superior a 4 horas de duração. Consideramos apneia como uma 

interrupção do fluxo aéreo nasal pelo tempo mínimo de 10 segundos e hipopneia como 
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um    m nu   o ≥ 30%  o  luxo   r o n s l p lo m smo t mpo   m os  p s   os 

 om  n  os  om   ss tur   o    ox   n o ≥ 3%  m r l   o   l nh       s  pr -evento 

durante o sono.
26 

A classificação dos eventos de apneia e hipopneia como centrais e 

obstrutivos foi realizada pelo registro dos movimentos torácicos. 

Foram analisados e registrados os seguintes parâmetros: índice de apneia e 

hipopneia (IAH); índice de dessaturação de oxigênio (IDO); saturação de oxigênio 

média durante o sono (SpO2m); e tempo de saturação de oxigênio inferior a 90% (T90), 

menos ponto de saturação de oxigênio durante o Sono (SpO2 nadir). 

A classificação de gravidade da SAOS foi estabelecida de acordo com os 

critérios da AASM, no qual  definiu-se SAOS leve como IAH entre 5 e 15 episódios por 

hora, SAOS moderado entre 16 e 30 episódios por hora, SAOS grave acima de 30 

episódios por hora.
25,26 

Consideramos voluntários com overlap os que apresentaram 

SAOS moderada ou grave. 

 

2ª visita: avaliação da capacidade aeróbia máxima 

Teste de Exercício Cardiopulmonar (TECP) 

 Os voluntários realizaram o TECP em cicloergômetro (Corival Recumbent, da 

Medical Graphics Corporation, St. Paul, MN, EUA). Utilizou-se um sistema Oxycon 

Mobile® (Mijnhardt/Jäger, Würzburg, Alemanha) para analisar os gases exalados. 

Todos os TECP foram realizados de acordo com as diretrizes da American College of 

Cardiology e da American Heart Association.
27

 Foi solicitado aos voluntários que no 

dia do teste mantivessem o uso de seus medicamentos cotidianos.  

 O protocolo iniciou com um período de repouso de 5 minutos, para que as 

medidas de troca gasosa estivessem estáveis. Em seguida, os voluntários realizaram um 

aquecimento: foram instruídos a iniciar o exercício e manter uma cadência de 60rpm, 
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com carga de trabalho zero. Posteriormente, a fase de exercício foi iniciada; um 

protocolo de rampa foi aplicado, com incremento de carga de 5 a 10W por minuto, até o 

limite de tolerância do voluntário. O aumento da carga foi individualizado de acordo 

com a tolerância ao exercício de cada voluntário; os pacientes foram encorajados a 

realizar o teste até a exaustão. Assim, foi garantido um período de exercício entre 8 e 12 

minutos. 

A fim de garantir a segurança dos voluntários, o TECP foi realizado por uma 

equipe composta por um médico e dois fisioterapeutas, que monitoraram o 

eletrocardiograma (ECG) de doze derivações (WinCardio Systems, Micromed, Brasil) e 

avaliaram a pressão arterial a cada minuto durante o teste. Posteriormente, durante a 

recuperação a pressão arterial foi monitorada regularmente. 

Os critérios de interrupção do teste foram: solicitação dos voluntários, devido a 

cansaço em membros inferiores ou dispneia que impedissem de continuar o exercício 

dinâmico incremental;angina; alterações adversas na pressão arterial; evidência 

eletrocardiográfica de isquemia ou arritmia. A escala Borg modificada foi utilizada para 

avaliar a dispneia e a fadiga muscular durante o teste.
28

 

As variáveis utilizadas foram: consumo de oxigênio (  O2pico, ml.min
-1

; 

  O2pico, ml.min
-1

.kg
-1

;   O2pico, %pred); produção de dióxido de carbono (  CO2pico, 

ml.min
-1

); razão de troca respiratória (RER,   CO2pico/   O2pico); pressão parcial de 

produção de dióxido de carbono no final da expiração (PETCO2, mmHg); ventilação 

pulmonar (  E, L/minuto); pico da ventilação em relação à ventilação voluntária máxima 

estimada (  Epico/VVM, %), calculado pela razão do pico da ventilação (multiplicado 

por 100) pela ventilação voluntária máxima estimada [VVM(L/minuto) = VEF1 × 35]; 

inclinação de eficiência de consumo de oxigênio (OUES), calculado   O2 = a log   E + b 

= inclinação, quando   O2 em ml/min é plotado no eixo y e   E em L/min é plotado no 
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eixo x, transformado semilog, a inclinação desta relação linear, "a", representa a 

OUES
29

; inclinação e intercepto   E/   CO2 foram determinados por regressão linear
30,31

; 

a potência ventilatória (mmHg) foi calculada pelo pico da pressão arterial sistólica 

(PAS, mmHg) dividida pela inclinação   E     O2
32

; frequência cardíaca (FC, bpm) e a 

porcentagem da frequência cardíaca máxima atingida no pico do exercício (FC, %máx), 

a frequência cardíaca máxima foi estipulada pelo método de Astrand na fórmula 220-

idade; pressão arterial sistólica (PAS, mmHg) e pressão arterial diastólica (PAD, 

mmHg); potência circulatória (ml/kg/min.mmHg), calculado pelo produto do pico de 

  O2 e pelo pico da PAS
33

; O2 pulso (ml/kg/min/bpm), calculado usando pico de   O2 

por pico de frequência cardíaca; razão   O2 pico pela carga (  O2pico/W, ml/min/W); 

saturação arterial de oxigênio, medida de forma não invasiva pela oximetria de pulso 

(SpO2,%); carga (W, watts); tempo de exercício (segundo). 

 

Análises Estatísticas 

Os resultados foram apresentados como média e desvio padrão ou mediana e 

intervalo de confiança de 95%, de acordo com a distribuição dos dados. A distribuição 

foi analisada pelo teste de Shapiro-Wilk. As comparações entre os grupos (DPOC e 

síndrome overlap) foram realizadas usando o teste t de Student ou Mann Whitney. O 

teste de qui-quadrado foi usado para testar a variância entre as variáveis categóricas. 

Uma análise de variância de duas vias foi aplicada para avaliar o efeito de dois 

fatores e a interação entre eles, seguido de teste post-hoc de Tukey. Os fatores 

considerados foram a gravidade da DPOC e a presença de SAOS, bem como a interação 

entre essas patologias. Para a análise estatística utilizou-se o software GraphPad for 

Windows Version 7.0 (Prism Inc., San Diego, CA, USA). 

O n v l    s  n     n     o   st   l    o  m 5%  p≤0 05 . 
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RESULTADOS 

Características dos sujeitos 

Sendo assim, 268 indivíduos foram selecionados para participar do presente 

estudo com base nos critérios de inclusão pré-estabelecidos, contudo, 96 deles não 

foram acessíveis por telefone. Deste modo, foram contatados 172 indivíduos, dos quais 

46 se recusaram a participar do estudo, 34 apresentavam critérios de exclusão, 17 

relataram não ter diagnóstico de DPOC e não faziam uso de medicamentos e 6 já 

haviam falecido. Após essa seleção, 69 indivíduos compareceram à primeira visita ao 

laboratório, dos quais 13 não tiveram o diagnóstico de DPOC confirmado pelos critérios 

do GOLD
1
, 15 apresentaram critérios de exclusão, 2 foram a óbito durante o período do 

estudo, e 8 não concluíram todas as avaliações. Assim, 31 voluntários completaram o 

protocolo do estudo, conforme mostrado no fluxograma apresentado na figura 3. 
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Figura 3: Fluxograma de estudo. 

As características clínicas e antropométricas dos voluntários são mostradas na 

tabela 1.Os grupos não apresentaram diferenças significativas para: características 

antropométricas; função pulmonar, estadiamento e classificação de risco da doença pelo 

GOLD; terapia medicamentosa. Na avaliação do sono o grupo overlap apresentou 

maiores valores de IAH e IDO (p<0,05), no entanto para as variáveis SpO2 médio, T90 

e SpO2 nadir os grupos não apresentaram diferenças significativas. 

 

268 indivíduos selecionados 

 

96 indivíduos sem contato 

telefônico 

172 indivíduos contatados 

 

31 indivíduos completaram o 

protocolo de estudo 

 

13 indivíduos com DPOC 

não confirmado pela GOLD 

15 indivíduos apresentaram 

critérios de exclusão 

2 indivíduos vieram a óbito 

durante o estudo 

8 indivíduos não concluíram 

todas as avaliações 

69 indivíduos participaram da 

primeira visita 

46 indivíduos se recusaram a 

participar 

34 indivíduos apresentaram 

critérios de exclusão 

17 indivíduos sem 

diagnóstico de DPOC 

6 indivíduos falecidos 
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Tabela 1. Características antropométricas e clínicas de indivíduos com DPOC e 

síndrome overlap 

 DPOC (n: 15) Overlap (n: 16) valor de p 

Idade, anos 64,4 ± 6,8 64,3 ± 7,6 0,99 

Gênero, masculino/feminino 11/4 12/4 0,91 

IMC, kg/m² 23,3 [21,5- 27,4] 28,3 [25,3-30,7] 0,11 

CAT 10,5 [8,9- 19,8] 9,5 [8,1-16,3] 0,58 

Função Pulmonar    

VEF1/ CVF 43,7 ± 3,9 54,4 ± 3,5 0,05 

VEF1, % predito 52,3 ± 4,6 59,2 ± 4,8 0,311 

Estadiamento GOLD, n (% de 

pacientes) 

 

1. Leve 1 (6,7) 2 (12,5) 0,58 

2. Moderado 7 (46,6) 8 (50,0) 0,85  

3. Grave 4 (26,7) 4 (25,0) 0,91 

4. Muito Grave 3 (20,0) 2 (12,5) 0,57 

Classificação de Risco pela GOLD, n (% de pacientes) 

A 4 (26,7) 7 (43,7) 0,32 

B 3 (20,0) 3 (18,8) 0,92 

C 1 (6,7) 1 (6,3) 0,96 

D 7 (46,6) 5 (31,2) 0,37 

Avaliação do sono  

IAH, eventos/hora 6,9 ± 0,7 31,7 ± 4,8* ˂0,01 

IDO, eventos/hora 9,4 ± 1,1 29,7 ± 3,9* ˂0,01 

SpO2 médio,% 89,4 ± 0,7 90,3 ± 0,5 0,33 

T90, % 58,3 ± 8,9 51,8 ± 8,1 0,59 

SpO2 nadir, % 77,4 ± 2,4 75,8 ± 2,2 0,65 

Terapias, n (%)  

SABA 5 (33,3) 7 (43,7) 0,55 

SAMA 3 (20) 3 (18,7) 0,92 

LABA 5 (33,3) 9 (56,2) 0,20 

LAMA 6 (40) 5 (31,2) 0,61 

ICS 5 (33,3) 6 (37,5) 0,80 

Teofilina 1 (6,6) - 0,29 

Inibidor da ECA 4 (26,6) 1 (6,2) 0,12 



75 
 

 

  

Capacidade de exercício dinâmico máximo 

A tabela 2 mostra as variáveis TECP em indivíduos com DPOC e síndrome 

overlap. Nesta comparação o Grupo Overlap apresentou valores maiores (p <0,05) nos 

seguintes parâmetros do TECP:   CO2pico; RER; ventilação de pico de exercício (  E); 

pressão arterial sistólica e diastólica no pico do exercício (pico de PAS, pico da PAD). 

O grupo de sobreposição apresentou menor valor para interseção   E/   CO2 (p <0,05). 

Em relação a outros parâmetros, não houve diferença significativa entre os grupos. 

 

Tabela 2. Variáveis do TECP em indivíduos com DPOC e síndrome overlap.  
 DPOC (n:15) Overlap (n:16) valor de p 

Repouso    

FC, bpm 74,9 ± 9,3 77,5 ± 10,7 0,60 

PAS, mmHg 130,0 ± 14,1 138,1 ± 15,4 0,13 

PAD, mmHg 80 [74,9-85,7] 80 [77,7-86,6] 0,39 

SpO2,% 93 [91,2-94,0] 93,5 [93,3-95,7] 0,09 

PETCO2, mmHg 30,8 ±, 0,9 29,6 ±, 0,6 0,30 

BORG de dispneia 0,2 [0,2-0,6] 0,2 [0,1-0,6] 0,99 

BORG cansaço dos membros inferiores 0,2 [0,2-0,6] 0,1 [0,1-0,3] 0,74 

Exercício Incremental    

Tempo de exercício, segundos 525,2 ± 131,2 580,9 ± 155,7 0,29 

Wpico, watts 56 [36,8-85,5] 81,5[56,9-93,0] 0,12 

Bloqueador AT1 3 (20) 4 (25) 0,73 

Bloqueador beta 2 (13,3) 2 (12,5) 0,94 

Diurético 1 (6,6) 3 (18,7) 0,31 

Aspirina 1 (6,6) 2 (12,5) 0,58 

Bloqueador de canal Ca
2+

 - 1 (6,2) 0,32 

Espironolactona 1 (6,6) - 0,29 

Dados demonstrados em média e desvio padrão, mediana e intervalo de confiança de 95%, de acordo 

com a normalidade dos dados. 

Abreviaturas: IMC, índice de massa corporal; CAT, teste de avaliação da DPOC; VEF1, volume 

expiratório forçado no primeiro segundo; CVF, capacidade vital forçada; GOLD, iniciativa global para 

doença pulmonar obstrutiva crônica; IAH, índice de apneia-hipopneia; IDO, índice de dessaturação de 

oxigênio; T90, porcentagem de tempo acumulado com SpO2 90%; SpO2, saturação de oxigênio; ICS, 

corticosteróides inalados; LAMA, antagonistas muscarínicos de ação prolongada; LABA, beta-

agonistas de longa duração; SABA, beta-agonistas de curta duração; SAMA, antagonistas 

muscarínicos de ação curta; Ca
2+

, cálcio; ECA, enzima conversora de angiotensina; AT1, angiotensina 

1. 
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Respostas Metabólicas    

  O2pico, ml.min
-1

  841 [695-1045] 982,5 [842-1145] 0,11 

  O2pico, ml.min
-1

.kg
-1

 12,6 ± 3,0 12,8 ± 3,3 0,85 

  O2pico, % pred 57,2 ± 13,8 64,1 ± 14,9 0,18 

  CO2pico, ml.min
-1

 830 [678-1157] 1127 [938-1305]* 0,01 

RER pico 1,02 [0,98-1,08] 1,09 [1,05-1,20]* 0,007 

  O2pico / carga inclinação, l 9,9 ± 1,0 10,9 ± 0,8 0,49 

Respostas Cardiovasculares    

FC pico, bpm 116,6 ± 18,8 127,6 ± 15,5 0,08 

FC pico, % máx. 75,2 ± 3,5 82,1 ± 2,6 0,124 

PAS pico, mmHg 180 [168-191] 220 [203-227]* 0,0002 

PAD pico, mmHg 100 [93-103] 110 [96-106]* 0,001 

Pulso de O2, ml/kg/min/bpm 6,5 [6,1-8,9] 7,8 [6,6-8,9]   0,74 

Potência Circulatória, ml/kg/min.mmHg 2301±733 2735±620 0,08 

Respostas Ventilatórias    

  E pico, L.min
-1

 31 [27,7-45,6] 48 [37,7-55,1]* 0,02 

  Epico/VVM, %  76,7[58,7-88,8] 71,5 [63,6-90] 0,65 

OUES 1,2 [1,0-1,4] 1,3 [1,0-1,4] 0,82 

  E/  CO2 inclinação, l 33,6 ± 6,7 38,1 ± 7,7 0,11 

  E/   CO2 intercepto, L/min 5,2 ± 0,7 2,2 ± 0,7* 0,01 

Potência ventilatória,mmHg 5,3 [4,5-6,5] 5,1 [5,0-6,7] 0,64 

Respostas de troca de gases    

PETCO2 pico, mmHg 37,4 ± 1,5 35,6 ± 1,0 0,32 

PETCO2 pico-repouso, mmHg 6,6 ± 0,7 6,0 ± 0,9 0,66 

SpO2 pico, % 84,9[80,3-89,5] 86,8 [82,2-91,4] 0,39 

SpO2 pico-repouso, % -7,7 ±1,9 -7,6 ± 1,9 0,98 

Respostas sensoriais    

BORG de dispneia pico 7 [5,3-8,2] 7 [4,9-7,5] 0,61 

BORG cansaço dos membros inferiores pico 5 [2,4-7,0] 4,5 [2,5-6,2] 0,94 

Valores apresentados em média e desvio padrão, mediana e intervalo de confiança de 95% de acordo com 

a normalidade dos dados. 

  D   r n   s  n     t v   p ≤ 0 05   

Abreviaturas: TECP, teste de exercício cardiopulmonar; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; W, 

Carga; FC, frequência cardíaca; PAS, pressão arterial sistólica; PAD, pressão arterial diastólica; PET, 

pressão parcial expirada; SpO2, saturação de oxigênio;   O2, captação pulmonar de oxigênio;   CO2, 

produção de dióxido de carbono; RER, razão de troca respiratória;   E, ventilação pulmonar; VVM, 

Ventilação Voluntária Máxima; OUES, inclinação de eficiência de absorção de oxigênio. 

 

A Tabela 3 mostra os resultados das variáveis TECP para os grupos. Nesta 

análise, mostramos o efeito da gravidade, sobreposição e interação desses fatores nas 

respostas metabólicas, cardiovasculares e ventilatórias da DPOC no exercício 
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incremental máximo. A gravidade da DPOC causou: menor valor para as variáveis 

tempo de exercício (segundo), carga máxima (watts),   O2pico (ml.min
-1

),   CO2pico 

(ml.min
-1

), Inclinação do   O2pico/W, O2 pulso (ml/kg/min/bpm), pico de   E (L.min
-1

), 

pico de SpO2(%); maior valor para variável   Epico/VVM(%), p<0,05. 
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Tabela 3. Comparação das variáveis do TECP em indivíduos com DPOC e síndrome overlap de acordo com a gravidade da DPOC 

 
DPOC I/II 

(n:8) 

Overlap I/II 

(n:10) 

DPOC III/IV 

(n:7) 

Overlap III/IV 

(n:6) 

Efeito da gravidade da 

DPOC 

Efeito do 

Overlap 
Interação 

Repouso         

FC, bpm 69±7 80±7 73±10* 84±8* 0,002 0,28 0,91 

PAS, mmHg 131±15 133±15 128±13 145±12 0,37 0,07 0,17 

PAD, mmHg 78±11 80±9 82±8 85±5 0,24 0,49 0,86 

SpO2, % 93±2 94±2 91±1 94±2
#
 0,07 0,03 0,37 

PETCO2, mmHg 29,9±2,2 29,0±2,3 31,8±5,1 30,6±3,2 0,15 0,37 0,91 

BORG de dispneia 0,3±1,0 0,3±0,9 0±0 0,1±0,4 0,38 0,87 0,67 

BORG dos membros inferiores 0,3±1,0 0,2±0,6 0±0 0±0 0,17 0,67 0,67 

Exercício Incremental        

Tempo de exercício, segundos 558±150 676±91 487±102* 421±94*
†
 ˂0,01 0,52 0,03 

Carga, watts 75±55 96±19 44±18* 38±14* ˂0,01 0,52 0,26 

Respostas Metabólicas        

  O2pico, ml.min
-1

  939±418 1126±236 791±121* 771±216* 0,01 0,41 0,31 

  O2pico, ml.min
-1

.kg
-1

 12±5 14±2 12±2 9±1
†
 0,67 0,01 0,01 

  O2pico, % pred 57±15 68±11 56±13 56±18 0,20 0,29 0,34 

VCO2pico, ml.min
-1

 1033±571 1303±255 786±125* 819±245* ˂0,01 0,24 0,35 

RER pico 1,0±0,1 1,1±0,1 0,9±0,05  1,0±0,1* 0,02 0,05 0,55 

  O2pico/carga inclinação 12,1±3,5 11,8±2,9 7,4±3,4*  9,4±4,0 ˂0,01 0,52 0,34 

Respostas Cardiovasculares        

FC pico, bpm 111±24 131±17 122±8 121±11 0,94 0,13 0,13 

FC pico, % máx. 72,2 ± 17,2  78,6 ± 8,3 82,9 ± 11,4 80,7 ± 9,3 0,63 0,16 0,34 
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PAS pico, mmHg 177±22 211±27
#
 182±20 223±10

#
 0,28 ˂0,01 0,67 

PAD pico, mmHg 96±9 112±10
#
 101±8 110±8

#
  0,65  ˂0,01  0,31 

Pulso de O2, ml/kg/min/bpm 8,4±3,1 8,6±1,9 6,4±0,8* 6,2±1,6*  ˂0,01  0,96  0,80 

Potência Circulatória, ml/kg/min.mmHg 2296±953 3079±476 2306±439 2162±340
†
  0,05  0,16  0,04 

Respostas Ventilatórias        

  E, L.min
-1

 40±21 55±11 32±6* 31±11* ˂0,01 0,17 0,14 

  E/VVM, %  52±12 68±10 95±13* 90±35* ˂0,01 0,44 0,15 

OUES 1,1±0,4 1,2±0,3 1,3±0,2 1,0±0,3 0,94 0,58 0,26 

Inclinação   E/   CO2, l 35±6 38±6 31±5 37±10 0,34 0,12 0,62 

  E/   CO2 intercepto, L/min 4,2±1,6 2,3±3,3 6,4±3,9 2,1±2,9
#
 0,38 0,01 0,28 

Potência Ventilatória, mmHg 4,8±1,2 5,5±1,3 6,0±2,0 6,3±1,7 0,10 0,42 0,74 

Respostas de troca de gases        

PETCO2 pico, mmHg 35,5±3,0 33,8±4,5 39,7±7,5 37,1±5,3 0,05 0,27 0,83 

PETCO2 pico-repouso, mmHg 5,5±2,1 4,7±5,5 7,8±3,2 6,5±4,4 0,19 0,50 0,85 

SpO2 pico, % 89±5 88±7 79±8* 84±10* 0,03 0,54 0,28 

SpO2 pico-repouso, % -4,2±5,4 -6,7±6,6 -11,7±7,6 -9,3±9,6 0,06 0,98 0,37 

Respostas sensoriais        

BORG de dispneia pico 6,8±2,3 5,3±2,2 6,7±3,1 7,8±1,8 0,19 0,80 0,14 

BORG cansaço dos membros inferiores pico 5,1±4,3 4,5±2,7 4,2±4,2 4,2±4,8 0,70 0,81 0,85 

Valores apresentados em média e desvio padrão. 

* Diferença significativa para efeito de gravidade da DPOC.  p ˂ 0 05   

# Diferença significativa para o     to s n rom  ov rl p  p ˂ 0 05   

 † Int r   o s  n     t v   ntr  os     tos     r v         DPO       s n rom  ov rl p  p ˂ 0 05 . 

Abreviaturas: TECP, teste de exercício cardiopulmonar; DPOC, doença pulmonar obstrutiva crônica; W, carga; FC, frequência cardíaca; PAS, pressão arterial sistólica; 

PAD, pressão arterial diastólica; PET, pressão parcial expirada; SpO2, saturação de oxigênio;   O2, captação pulmonar de oxigênio;   CO2, produção de dióxido de carbono; 

RER, razão de troca respiratória;   E, ventilação pulmonar; VVM, Ventilação Voluntária Máxima; OUES, inclinação de eficiência de absorção de oxigênio. 
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Além disso, a sobreposição causou: menor valor para   O2pico (ml.min
-1

.kg
-1

); 

maior valor para as variáveis PAS e pico da PAD (mmHg), p <0,05. Os resultados da 

interação entre os efeitos de gravidade e sobreposição foram destacados e são mostrados 

na figura 4. Com a interação, foram menores os valores de variáveis   O2pico (ml.min
-

1
.kg

-1
), tempo de exercício (segundo) e potência circulatório (ml/kg/min.mmHg). 
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Figura 4: Gráficos de comparações das variáveis do TECP no grupo DPOC e no grupo 

de síndrome overlap de acordo com a gravidade da DPOC. 
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DISCUSSÃO 

Neste estudo prospectivo, demonstramos que indivíduos com síndrome overlap 

apresentaram respostas cardiovasculares e ventilatórias aumentadas. Além disso, a 

DPOC grave e muito grave (estágios III/IV) associada à SAOS acarretou um impacto 

negativo no desempenho do exercício, marcado no TECP pelas variáveis   O2pico e na 

potência circulatória. Esses resultados podem fornecer informações importantes sobre a 

associação de ambas as doenças na gravidade e no prognóstico desses pacientes. 

 

Comparação entre a coexistência de DPOC e DPOC-SAOS nas respostas de TECP 

A avaliação da ACRe a compreensão dos mecanismos de intolerância ao 

exercício com informações detalhadas sobre o sistema cardiovascular, pulmonar e 

muscular são importantes para o manejo da DPOC e para compreender o impacto da 

doença na saúde do indivíduo. Nesse sentido, devido à fisiopatologia da DPOC, como 

esperávamos os voluntários (tanto aqueles com DPOC em sua forma isolada quanto 

aqueles com síndrome overlap) apresentaram déficits na capacidade aeróbia máxima e 

na tolerância ao exercício, marcados nas variáveis do TECP. Assim, este estudo 

apresenta dados consistentes sobre as variáveis do TECP com o   O2pico e o percentual 

do predito, bem como a carga de trabalho alcançada, a ventilação pulmonar, entre outras 

variáveis, corroborando com dados encontrados em estudos prévios.
34–36

 

Assim como na DPOC, a fisiopatologia da SAOS causa déficits funcionais e 

intolerância ao exercício marcados por alterações nas respostas ventilatórias, cardíacas e 

musculares ao TECP.
15,37,38

 Nesse sentido, em indivíduos com síndrome overlap, 

esperávamos um desempenho prejudicado no exercício físico, como em outros casos de 

associações entre doenças crônicas, como a sobreposição de DPOC com insuficiência 

cardíaca.
39
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No presente estudo, os voluntários dos grupos com DPOC e síndrome overlap 

iniciaram em condições semelhantes para variáveis antropométricas (idade, gênero, 

IMC), variáveis clínicas (função pulmonar, estadiamento e classificação de risco 

GOLD) e variáveis hemodinâmicas de repouso anteriores ao TECP. Obviamente, os 

grupos diferiram na avaliação do sono, onde o grupo síndrome overlap apresentou 

valores maiores de IAH e IDO. 

Com relação à capacidade aeróbia máxima, esperávamos uma resposta 

ventilatória aumentada no pico do exercício em resposta à   CO2 elevada como 

encontrado no grupo com síndrome overlap. Isso já foi demonstrado em indivíduos com 

SAOS e em pacientes com insuficiência cardíaca com coexistência de apneia central do 

sono.
37,40,41

 Os possíveis mecanismos fisiopatológicos que causam a resposta 

ventilatória exagerada no exercício aeróbico máximo podem ser multifacetados. 

Hargens et al. sugerem que episódios de hipóxia durante o sono em indivíduos com 

SAOS aumentam a sensibilidade dos quimiorreceptores periféricos, possivelmente 

devido a alterações na função endotelial, que persistem durante a vigília e se manifesta 

no teste incremental de esforço.
37

 Nesse sentido, concordamos com Hargens et al.,
37

 e 

acreditamos que essas respostas também ocorram em pacientes com DPOC com 

coexistência de SAOS. 

Observamos uma redução do intercepto da inclinação do   E/  CO2 em 

indivíduos com sindorme overlap em relação aos seus pares com DPOC na sua 

condição isolada. Essas diferenças podem ser interpretadas devido ao acoplamento da 

mecânica ventilatória e às mudanças no espaço morto, marcados pela razão espaço 

morto e volume corrente (VD/VT), já que durante o exercício incremental os pacientes 

com DPOC apresentam diminuição nessa razão, com aumento nas respostas 

ventilatórias para manter o trabalho respiratório.
42
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Interessantemente, o intercepto da inclinação do   E/  CO2 é uma variável 

importante no manejo do paciente com DPOC, pois tem correlação com dispneia e 

tolerância ao exercício, independentemente do estágio da doença, podendo auxiliar na 

fenotipagem clínica e merece ser estudada como índice prognóstico do indivíduo com 

DPOC.
30

 

A variável intercepto da inclinação do   E/  CO2 pode ser útil no diagnóstico 

diferencial da DPOC como comorbidade na Insuficiência Cardíaca. 
43

 Curiosamente, o 

estudo de Apostolo et al. apresentou maior valor do intercepto da inclinação VE/VCO2 

para indivíduos com DPOC do que aqueles com DPOC e coexistência de insuficiência 

cardíaca. 
43

 Esses resultados corroboram nossos achados, nos quais os indivíduos com 

DPOC apresentaram valores maiores no intercepto da inclinação do   E/  CO2 em 

relação ao grupo com síndrome overlap. 

Além disso, também esperávamos que os pacientes com síndrome overlap 

apresentassem uma resposta exacerbada da pressão arterial ao exercício dinâmico 

máximo, como mostrado em nossos resultados, independentemente da gravidade da 

DPOC. Isso era esperado em vista dos episódios de apneia do sono, que levam à 

hipersensibilidade dos quimiorreceptores periféricos pelos mecanismos previamente 

descritos
37

 que, por sua vez, exercem um poderoso controle sobre o sistema circulatório 

central, 
44-46

 promovendo hiperatividade do sistema nervoso simpático, resultando em 

um aumento na pressão sanguínea.
47

 Essas respostas anormais dos quimiorreceptores 

periféricos levam a um aumento do estresse cardiovascular e da morbidade em 

indivíduos com SAOS.
48

 Essas alterações também foram descritas em pacientes com 

síndrome overlap no estudo de Zangrando et al., no qual pacientes com a coexistência 

de doenças apresentaram hiperatividade simpática no estado de vigília e maior 

comprometimento funcional, 
49

 reforçando a importância de nossos achados para o 
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manejo clínico da DPOC com a coexistência de SAOS. 

Diferentemente do que hipotetizamos inicialmenteem nosso estudo, os pacientes 

com síndrome overlap não apresentaram déficits mais acentuados na capacidadede 

exercício dinâmico máximo, mensurada pelo   O2pico em relação aos seus pares com 

DPOC..  Até o momento da realização desse estudo não é de nosso conhecimento 

nenhum estudo prévio que avaliou a respostas de indivíduos com sindrome overlap 

frente ao TECP, assim nos baseamos em evidência prévia que demonstrou as respostas 

frente ao TECP  de indivíduos com coexistência da DPOC e insuficiência cardíaca.
39

  

No ref r  o  stu o os  n  v  uos  om so r pos   o    DPO     nsu     n      r      

 pr s nt r m  m m       O2pico    46%  o pr   to  s  n     t v m nt  m nor  o qu  o 

 rupo  om DPO  qu   pr s ntou m          O2pico de 60%.
39

 No entanto destacamos 

que tanto o grupo DPOC, quanto o overlap apresentaram déficitis importantes, 

entendemos isso com base no documento científico publicado pela EACPR/AHA, que 

busca facilitar a interpretação clínica dos parâmetros do TECP em populações 

específicas e ind    o   O2pico como uma importante variável no manejo do paciente 

com DPOC, pelo seu poder de estratificação diagnóstica e prognóstica.
55
 O  o um nto 

ut l z     l ss       o        r p r    t  or z r  m  or s o   O2pico, partindo do verde 

(acima de 20 mL.kg
-1

.min
-1

), para amarelo (16-20 mL.kg
-1

.min
-1

), seguido do laranja 

(10-15,9 mL.kg
-1

.min
-1

) e chegando em vermelho (inferior a 10 mL.kg
-1

.min
-1

).
55

 

Destacamos que em média nossos voluntários de ambos os grupos estão classificados na 

classe laranja, o que consiste em indicativo de pior prognóstico. 

 

Coexistência entre DPOC e SAOS e a gravidade da DPOC 

Curiosamente, encontramos comprometimentos no índice   O2pico e um menor 

tempo de exercício aeróbico durante um protocolo incremental, quando houve uma 
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interação da gravidade da DPOC com a presença de SAOS. Entendemos que este 

resultado mostra que o impacto da sobreposição da SAOS na capacidade aeróbia 

máxima ocorre em pacientes com DPOC grave e muito grave. A compreensão desses 

resultados é um desafio, pois não temos conhecimento de pesquisas anteriores que 

analisaram o impacto da SAOS na resposta ao TECP em indivíduos com DPOC.  

Além disso, os mecanismos envolvidos na compreensão da intolerância ao 

exercício são complexos e multifatoriais envolvendo sistemas respiratórios, 

cardiovasculares e musculoesqueléticos, devido à fisiopatologia da DPOC, assim como 

SAOS, que levam a limitações respiratórias, disfunções respiratórias e musculares 

periféricas, alterações na sistema nervoso autônomo, disfunções endoteliais e 

circulatórias
.10,50,51

 

A interação da gravidade da DPOC com a síndrome overlap também levou a 

perdas na potência circulatória, produto do consumo de oxigênio (  O2) pela pressão 

sistólica no pico do exercício, entendida como uma medida indireta capaz de fornecer 

informações importantes sobre a função cardíaca e com valor prognóstico significativo 

para pacientes com insuficiência cardíaca, pois tem relação significativa com medidas 

diretas como potência cardíaca e débito cardíaco.
33,52

  

Na DPOC, apesar da escassa literatura científica, a potência circulatória parece 

ser um parâmetro promissor para avaliar os efeitos de intervenções não farmacológicas, 

como o treinamento físico, sobre a reabilitação pulmonar desses pacientes, considerando 

que Marrara et al. mostraram que um programa combinado de treinamento físico com 

ventilação não invasiva (VNI) foi capaz de promover efeito benéfico sobre a potência 

circulatória de indivíduos com DPOC.
53

 

A força do presente estudo é demonstrar o impacto da SAOS na capacidade 

aeróbia máxima de indivíduos com DPOC, medida pelo TECP (teste padrão ouro). Até 
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o momento, não se conhecem outros estudos que proponham este tema, que 

consideramos relevante para a prática clínica no manejo da DPOC, considerando que 

ambas patologias, devido à sua fisiopatologia, estão com intolerância ao exercício e 

quando sobrepostas são capazes de causar várias perdas, como na modulação 

autonômica cardíaca, entre outras que merecem ser estudadas. Até o momento, não se 

conhecem estudos que tenham proposto este tema, o que consideramos relevante para a 

prática clínica no manejo da DPOC, considerando que ambas as doenças, culminam 

com potenciais limitações e intolerância ao exercício. 

O presente estudo limitou-se a demonstrar o impacto da SAOS não tratada na 

tolerância ao exercício em pacientes com DPOC e, embora tenhamos formulado a 

hipótese dos mecanismos pelos quais o dano ocorre, eles ainda precisam ser 

investigados. Além disso, não foi investigado se a gravidade da SAOS exerce um 

impacto diferente na capacidade aeróbia de indivíduos com DPOC. Portanto, 

consideramos que essas lacunas são importantes para investigações em estudos futuros. 

Também sugerimos, com base em nossos achados, que a presença de SAOS em 

indivíduos com DPOC seja investigada na prática clínica e, quando presente, faça parte 

do protocolo de tratamento. 

Acreditamos que estudos futuros de acompanhamento populacional com 

síndrome overlap podem ter implicações clínicas importantes. Isto tornará possível 

especificar quais são as variáveis do TECP mais sensíveis para medir o impacto da 

sobreposição de SAOS em pacientes com DPOC. Este conhecimento é fundamental 

para estabelecer recomendações clínicas na população com síndrome overlap com base 

nos dados do TECP. Ressalta-se que estudos prévios mostraram recomendações clínicas 

baseadas em dados do TECP para manejo (prognóstico e estratificação diagnóstica) de 

outras populações específicas, como insuficiência cardíaca, hipertensão pulmonar e 
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DPOC isolada.
54,55

 No entanto, tais estudos não abordaram o tema na população com 

SAOS, por isso ainda não se sabe quais os parâmetros da TECP que têm relevância 

clínica nesta população específica e também podem afetar a DPOC no caso de 

sobreposição da doença. 

  

CONCLUSÕES 

A coexistência de DPOC e SAOS leva a níveis mais elevados de respostas 

hemodinâmicas e ventilatórias ao   CO2 e reduz o intercepto da inclinação   E/  CO2 no 

exercício máximo. Além disso a interação entre a gravidade da DPOC e a coexistência 

de SAOS acarreta impacto negativo no desempenho do exercício, marcado pelo   O2 

pico e potência circulatória. 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS E DESDOBRAMENTOS FUTUROS 

 

A presente tese traz importantes contribuições para a literatura científica e para o 

manejo do indivíduo com DPOC.  

Apesar da relevância do instrumento CAT na avaliação do DPOC, que recebeu 

papel de destaque a partir da atualização de 2017 do GOLD, é inédita a investigação da 

possibilidade da pontuação do questionário de estimar o consumo máximo de oxigênio 

(  O2) nessa população. Somado a isso, fomos motivados a desenvolver o Estudo I pelo 

interesse em compreender a correlação de variáveis clínicas de fácil e rotineira 

utilização na prática com o   O2pico, uma importante variável para estabelecer 

prognóstico, que é obtida por meio do TECP, um método avaliativo custoso e 

complexo. No referido estudo evidenciamos que: a pontuação do CAT se correlaciona 

inversamente com o   O2pico em indivíduos com DPOC, ou seja, quanto menor a 

queixa de sintomas, maior a capacidade aeróbia máxima; e o valor do VEF1 se 

correlaciona diretamente com o   O2pico em indivíduos com DPOC, ou seja, quanto 

menor o VEF1, pior a capacidade aeróbia máxima. Com base nesses dados, buscamos 

ainda estabelecer modelos matemáticos que permitissem estimar o   O2pico e, nesse 

sentido, o CAT e o VEF1, tanto isolados quanto integrados, geraram equações que 

resultaram no   O2pico estimado com erro menor que um desvio padrão, semelhante ao 

método de estimativa por teste ergométrico. Assim, consideramos que as equações que 

propomos nesse estudo podem ser utilizados na prática clínica, devido ao baixo custo e 

praticidade de obtenção das variáveis independentes. 

Ademais, a importância da avaliação do TECP para o manejo da DPOC, por 

permitir a compreensão de alterações nos sistemas cardiovascular, pulmonar e muscular, 

nos despertou o interesse em desenvolver o Estudo II, com a finalidade de investigar se 
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a coexistência da SAOS influencia as variáveis do TECP, tendo em vista que ambas as 

patologias em suas condições isoladas cursam com intolerância ao exercício. Apesar da 

sobreposição da SAOS na DPOC já ser descrita desde a década de 1980, nenhum estudo 

prévio mostrou o impacto da associação das doenças nos sistemas cardiovascular, 

pulmonar e muscular, avaliados por meio do TECP. Os resultados que encontramos 

nesse estudo nos permitiram concluir que a coexistência das doenças acarreta em 

aumento nas respostas hemodinâmicas e ventilatórias frente ao exercício máximo. Além 

disso, os indivíduos com sobreposição de SAOS e DPOC grave ou muito grave 

apresentaram menor potência circulatória e pior capacidade de exercício dinâmico 

máximo, demonstrados no   O2pico e no tempo de exercício dinâmico durante o TECP. 

Destacamos a importân      ss  r sult  o  po s mostrou o  mp  to     nt r   o  ntr    

 r v         DPO       o x st n       S OS no   O2pico, principalmente pelo 

importante papel que a variável tem no manejo da DPOC, pelo seu potência 

prognóstico, capacidade de prever riscos em desenvolver eventos adversos à saúde e 

nortear recomendações de tratamento. Assim esse grupo específico de pacientes pode 

ter um pior prognóstico e ser mais propenso a apresentar ocorrências médicas 

desfavoráveis, carecendo de ações atentas e específicas de tratamento.  

Como perspectiva, considero que existe um amplo campo de investigação para 

estudos futuros na área em busca de evidências pertinentes e aplicáveis ao manejo do 

DPOC. Nessa direção, dados coletados conforme planejamento inicial dessa tese, como 

função cardíaca, função endotelial em repouso e imediatamente após o exercício, débito 

cardíaco e a oxigenação tecidual durante o TECP, possibilitarão análises que permitirão 

elucidar os mecanismos pelos quais os prejuízos demonstrados no Estudo II acontecem 

no indivíduo com sobreposição das doenças, . Além disso, tais resultados sobre as 

alterações ventilatórias e hemodinâmicas provocadas pela síndrome overlap poderão 
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trazer subsídios para futuras investigações sobre os efeitos do BiPAP (pressão positiva 

em dois níveis na via aérea) como coadjuvante ao exercício dinâmico de carga constante 

em alta intensidade em comparação a DPOC na forma isolada.  

Futuramente, o desenvolvimento de projetos que contemplem estudos de 

seguimento da população com síndrome overlap, com avaliação focada nas variáveis 

chaves do TECP, como os índices que demonstraram alterações neste estudo podem ter 

grande valia para a prática clínica nessa população específica. Tais estudos podem 

confirmar nossos achados sobre as alterações prognósticas da potência circulatória, 

variável observada neste estudo, podendo conferir relevância clínica para essa 

população específica em estudos de seguimento, facilitando a compreensão do impacto 

da associação dessas doenças e, assim, propor alternativas terapêuticas para melhorar 

tais índices, como a reabilitação física destes pacientes.  
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Apêndice I: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Título do projeto: Coexistência da DPOC na SAOS: impacto da ventilação não 

invasiva por meio do binível na variabilidade da frequência cardíaca, variabilidade 

pressórica e na função endotelial. 

 

Pesquisadores responsáveis: Ft. Luiz Carlos Soares de Carvalho Junior, Ft. Renata 

Trimer, Ft. Audrey Borghi e Silva  

Telefones para contato: (16)3306 – 6704/ (19) 999-542293 

Nome do Voluntário: 

RG: 

Telefone:  

 

Você está sendo convidado(a) a participar como voluntário(a) da pesquisa: 

Coexistência da DPOC na SAOS: impacto da ventilação não invasiva por meio do 

binível na variabilidade da frequência cardíaca, variabilidade pressórica e na 

função endotelial. A sua participação neste estudo é totalmente voluntária. Antes de 

decidir a respeito de sua participação, o Sr(a) receberá algumas informações para 

compreender este estudo e fazer sua escolha. Este documento, denominado “Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE)”, contém todas as informações sobre o 

estudo, seus objetivos, benefícios, riscos, desconfortos e precauções, bem como seu 

direito de sair do mesmo a qualquer momento sem haver qualquer prejuízo em seu 

tratamento ou na relação com os médicos e a equipe de saúde responsável pelo seu 

cuidado. 

As informações abaixo deverão ser lidas, e o Sr(a) poderá esclarecer todas as dúvidas 

que tiver. Apenas quando entender e quando decidir participar do estudo deverá assinar 

as duas vias deste documento. Uma cópia ficará com o Sr(a) e a outra com o 

pesquisador responsável pelo estudo.  

 

Este estudo tem como objetivo: 

1) Estudar o comportamento da sua respiração, do coração e do seu vaso sanguíneo 

(artéria) durante o repouso. 

2)  Estudar o comportamento da sua respiração e coração durante o exercício numa 

bicicleta, e a do seu vaso sanguíneo (artéria) após o exercício na bicicleta. 

3) Verificar o que acontece quando pessoas com a doença que o Sr(a) tem se exercitam. 

 

Acreditamos que avaliar o exercício em pacientes com Doença Pulmonar Obstrutiva 

Crônica (DPOC) e com Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS) pode nos 

dar informações importantes, auxiliando no diagnóstico e tratamento de pessoas com 

essas doenças. 
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Após os testes o Sr(a) receberá um relatório completo das avaliações realizadas, o qual 

pode auxiliar na prescrição de exercício. 

 

A pesquisa consiste em 2 fases: 

Na Primeira Fase o Sr(a) realizará uma avaliação inicial, respondendo a questionários 

específicos sobre a percepção que o Sr(a) têm sobre sua condição de saúde, além disso 

será realizado um teste de função pulmonar (espirometria) e um exame do sono, que 

será realizado no domicílio do Sr(a). 

Na Segunda Fase, serão realizadas três visitas, que são descritas abaixo: 

 

VISITA 1 

O Sr(a) será submetido a duas avaliações em repouso com aparelhos acoplados. 

 O Sr(a) será avaliado por um fisioterapeuta sobre os seus dados funcionais, como por 

exemplo, quais remédios utiliza e como está a sua saúde no geral. 

 No dedo médio da mão esquerda será colocado um aparelho que irá medir a sua 

pressão arterial durante todo o tempo. 

 No seu peito serão colocados eletrodos para medir avaliar a atividade do coração e 

uma cinta para medir a sua respiração.  

 O Sr(a) irá ficar deitado na maca por cerca de 10 minutos, após isso será pedido para 

o senhor ficar de pé por 10 minutos, e por último o senhor irá sentar por mais 10 

minutos. Por último será realizada uma respiração controlada por 4 minutos. Essas 

mudanças posturais serão importantes para medir como o seu coração e a sua pressão 

funcionam nas diferentes posições. 

 Após isso, o Sr(a) irá se deitar novamente e iremos medir a função do seu vaso 

sanguíneo (artéria) do braço, através de um ultrassom. O teste irá ocluir o vaso 

sanguíneo que leva sangue até a sua mão por 5 minutos e após isso iremos avaliar como 

o seu vaso aumenta de tamanho. 

 O Sr(a) poderá pedir a qualquer momento para parar o teste, quando achar que não 

consegue mais continuar, por exemplo, se sentir falta de ar, tontura ou qualquer 

desconforto. 

 

VISITA 2 

O Sr(a) fará um testes em uma bicicleta ergométrica e aparelhos acoplados. 

 No dedo médio da mão esquerda será colocado um aparelho que irá medir a sua 

pressão arterial durante todo o tempo. 

 No seu peito serão colocados eletrodos para medir avaliar a atividade do coração e 

uma cinta para medir a sua respiração.  

 Na região da sua testa, perna, no tórax e pescoço colocaremos aparelhos que 

avaliarão como está o funcionamento cerebral, da musculatura da perna e da respiração 

e quantidade de sangue bombeada pelo coração durante o teste.  

 O Sr(a)fará os testes na bicicleta usando uma máscara, que permitirá que respire 

normalmente, ao mesmo tempo em que se consegue medir o quanto o Sr(a)usa de 

oxigênio para realizar o exercício. 
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 Junto será feita a coleta de uma pequena amostra de sangue da orelha, e mediremos o 

oxigênio e lactato (um marcador de atividade física) no seu sangue. 

 O Sr(a)poderá pedir a qualquer momento para parar o teste, quando achar que não 

consegue mais continuar, por exemplo, se sentir falta de ar, tontura ou dor nas pernas, 

ou também se o médico que estiver realizando o exame achar que precisa interromper 

antes, para sua segurança. 

 Imediatamente após e uma a hora após o teste iremos avaliar a função do seu vaso 

sanguíneo (artéria) do braço. Utilizaremos um ultrassom com Doppler. O teste irá ocluir 

o vaso sanguíneo que leva sangue até a sua mão por 5 minutos e após isso iremos 

avaliar como o seu vaso aumenta de largura. Esse procedimento será realizado nas duas 

medidas (imediatamente após o exercício e uma hora após o exercício). 

 

VISITA 3 

O Sr(a) fará dois novos testes seguidos (com tempo de descanso) em uma bicicleta 

ergométrica, com aparelhos acoplados e com uma máscara. 

 A quantidade de carga na bicicleta será escolhida de acordo com a avaliação na 

VISITA 2.  

 No dedo médio da mão esquerda será colocado um aparelho que irá medir a sua 

pressão arterial durante todo o tempo. 

 No seu peito serão colocados eletrodos para medir avaliar a atividade do coração e 

uma cinta para medir a sua respiração.  

 Na região da sua testa, perna, no tórax e pescoço colocaremos aparelhos que 

avaliarão como está o funcionamento cerebral, da musculatura da perna e da respiração 

e quantidade de sangue bombeada pelo coração durante o teste.  

 O Sr(a)fará os dois testes na bicicleta, entre um teste e outro haverá um tempo de 

descanso adequado para o Sr(a) se recuperar. Durante esses teste usará uma máscara, 

que estará ligada à um equipamento e permitirá um auxílio na respiração, que será 

ajustado de acordo com o conforto que o Sr(a) relatará. 

 Junto será feita a coleta de uma pequena amostra de sangue da orelha, e mediremos o 

oxigênio e lactato (um marcador de atividade física) no seu sangue. 

 O Sr(a) poderá pedir a qualquer momento para parar o teste, quando achar que não 

consegue mais continuar, por exemplo, se sentir falta de ar, tontura ou dor nas pernas, 

ou também se o médico que estiver realizando o exame achar que precisa interromper 

antes, para sua segurança. 

 Imediatamente após e uma a hora após o teste iremos avaliar a função do seu vaso 

sanguíneo (artéria) do braço. Utilizaremos um ultrassom com Doppler. O teste irá ocluir 

o vaso sanguíneo que leva sangue até a sua mão por 5 minutos e após isso iremos 

avaliar como o seu vaso aumenta de largura. Esse procedimento será realizado nas duas 

medidas (imediatamente após o exercício e uma hora após o exercício). 

 

O que será diferente nesta visita: 
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 O Sr(a) realizará dois testes com carga constante durante todo o teste durante um 

tempo tolerado pelo Sr(a), utilizando uma máscara que auxilia na respiração. 

 

Durante os dois testes estaremos controlando o funcionamento dos seus pulmões e 

coração, bem como sua pressão arterial. Além disso, um médico irá monitorar todos os 

dois testes. 

  

As visitas serão realizadas no Laboratório de Fisioterapia Cardiopulmonar (LACAP) 

localizado no Departamento de Fisioterapia (DFisio) da Universidade Federal de São 

Carlos (UFSCar). 

 

Quais os riscos? 

A avaliação da função do vaso sanguíneo (artéria) é de baixíssimo risco. Entretanto, 

durante a oclusão do vaso, o Sr(a)pode ter aumento de pressão, se pode ter pressão alta e 

tonturas. Para isso será monitorado a pressão arterial durante a oclusão. 

O teste de exercício e os testes de função pulmonar são exames de baixíssimo risco para 

pessoas com a sua doença, principalmente se considerarmos que o Sr(a) não será 

incluído no estudo caso nós julguemos que exista qualquer risco aumentado para o 

Sr(a). Entretanto, pelo menos teoricamente, qualquer teste de exercício tem algum risco 

potencial: batimentos errados do coração (arritmia), pressão alta, tonturas, vômitos e, 

em raríssimas circunstâncias, parada cardiorrespiratória e morte. Todavia, seu coração 

estará monitorizado o tempo todo e os seus testes serão acompanhados por uma equipe 

altamente treinada e equipada para atendê-lo, caso aconteça qualquer emergência. 

O exame de sangue exige a retira de amostra de sangue de sua orelha. Os riscos de 

coletar amostras de sangue na orelha podem incluir dor e machucado no local da punção 

(picada). Será também aplicada uma pomada que deixará a orelha vermelha e um pouco 

dormente. 

  

Garantia de acesso: Ft. Luiz Carlos Soares de Carvalho Junior, Ft. Renata Trimer, Ft. 

Audrey Borghi Silva. Telefones para contato: (16)3306 – 6704/ (19) 999-542293 

Se tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com 

o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) Pró-Reitoria de Pesquisa – Via Washington Luiz 

SP-310, Km. 235 – Caixa Postal 676, CEP 13.565-905 - São Carlos - SP – Fone: + 55 

16 3351-9683 E-mail: cephumanos@.ufscar.br 

 

 É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de 

participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na 

Instituição; 

 Direito de confidencialidade – As informações obtidas serão analisadas em conjunto 

com outros pacientes, não sendo divulgada a identificação de nenhum paciente ou 

voluntário; 

 Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas, quando 

em estudos abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos pesquisadores; 
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 Despesas e compensações: não há despesas pessoais para o participante em qualquer 

fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também não há compensação financeira 

relacionada à sua participação. Se existir qualquer despesa adicional, ela será absorvida 

pelo orçamento da pesquisa. 

 Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos 

propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem direito a 

tratamento médico na Instituição, bem como às indenizações legalmente estabelecidas. 

 O pesquisador assume o compromisso de utilizar os dados e o material coletado 

somente para esta pesquisa. 

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 

foram lidas para mim, descrevendo o estudo Coexistência da DPOC na SAOS: impacto 

da ventilação não invasiva por meio do binível na variabilidade da frequência cardíaca, 

variabilidade pressórica e na função endotelial. Eu discuti com o Pesquisador (a) 

responsável: Ft. Luiz Carlos Soares de Carvalho Junior, Ft. Renata Trimer, Ft. Audrey 

Borghi Silva sobre a minha decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para 

mim quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus 

desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos 

permanentes. Ficou claro também que minha participação é isenta de despesas e que 

tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar quando necessário. Concordo 

voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a 

qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuízo ou perda de 

qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu atendimento neste Serviço.  

 

 

 

 

_____________________________________ 

Assinatura do paciente/representante legal 

Data ____ /_____ /_____ 

 

 

 

_____________________________________ 

Assinatura da testemunha 

(Somente para o responsável do projeto) Data ____ /_____ /_____ 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste estudo. 

 

 

 

_____________________________________ 

Assinatura do responsável pelo estudo 

Data ____ /_____ /_____ 
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Apêndice II: Ficha de Avaliação 

 

FICHA DE AVALIAÇÃO 

 

Data da avaliação inicial: ____/____/____Avaliadores: ________________________ 

 

DADOS PESSOAIS 

Nome: _________________________________________________________ ID: ____ 

Endereço: ______________________________________________________________ 

Cidade: ____________ Telefone: (    ) ____ - ________ Celular: (    ) ____ - ________ 

Data de Nascimento: ____/____/____ Idade: _____ Sexo: ___ Raça: _____________ 

Profissão: ____________________________Estado civil: _______________________ 

 

(  ) SAUDÁVEL 

DIAGNÓSTICO:_________________________ Médico: _______________________ 

HMA e HP: ____________________________________________________________ 

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________ 

Encaminhada por:________________________________________________________ 

 

Interrogatório Complementar: 

C/P:___________________________________________________________________ 

TGI:__________________________________________________________________ 

TGU:__________________________________________________________________ 

EXT:__________________________________________________________________ 

Ortopneia: 

Sibilancia: 

DPN: 

Dor Angionosa:         

Palpitações:         

Edema MMII:         

Perda de Peso: 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não         

 

Escala de dispneia – (   )  Não tem dispneia 

a) MRC modificado 

(  ) 0 - Falta de ar somente quando realiza exercícios intensos. 

(  ) 1 - Falta de ar quando apressa o passo no plano sobe escadas ou ladeira. 

(  ) 2 - Falta de ar no próprio passo no plano ou dificuldade para acompanhar o passo de 

outra pessoa com a mesma idade. 

(  ) 3 - Falta de ar no plano em menos  de 100 metros ou após alguns minutos. 

(  ) 4 - Falta de ar para sair de casa ou pra se vestir. 

 

 



102 
 

 

Tabagismo: Sim(  ) NUNCA FUMOU(  )         

Atual (  ) Pregresso (  ) Anos/ Maços: _____ 

Parou há quanto tempo: _____meses_____anos 

 

Ingere bebida alcoólica: Sim(   )       Não (   )        Raramente (   ) 

Se sim: Destilado (   )    Fermentado (   ) Quantidade: Pouca (   )  Média(   )  Grande (   ) 

Frequência ________ x/semana 

 

Massa corporal: 

Perdeu peso recentemente?   Sim (   )   Não (   )    

Se sim: Quantos Kg? ____________ Obs:_____________________________________ 

 

Pratica atividade física: Sim (   )       Não (   ) 

Se sim: Qual: _______________________ Tem orientação médica: ________________ 

Frequência ________ x/semana                     Quantas horas por dia: ________________ 

Nível: Leve (   )   Moderada (   )   Intensa (   )  Há quanto tempo: __________________ 

 

DESCOMPENSAÇÃO CARDIOLOGICA: (   )  SIM (   )  NÃO 

Quantas no último ano: 

Baixo debito: 

Congestão pulmonar: 

Congestão Sistemica (anasarca): 

Arritmia: 

______________ 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

  

 

DESCOMPENSAÇÃO RESPIRATÓRIA  

Dispneia: 

  Olume: 

Qualidade: 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

(  ) Sim   (  ) Não 

  

CLASSIFICAÇÃO DA EXACERBAÇÃO  (   )1 (   )2 (   )3 

 

TRATAMENTO DA EXACERBAÇÃO 

CO:   (    ) SIM (    ) NÃO   TEMPO: DIAS 

ATB: (    ) SIM (    )NÃO    TEMPO: DIAS CLASSE: 

 

Numero de hospitalizações no ano: 

Última hospitalização: 

 

Número exacerbação respiratória no último ano: 

Última exacerbação:  

 

 

ANTECEDENTES PESSOAIS 
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(   ) Asma na infância  

(   ) HAS 

(   ) Obesidade 

(   ) Desnutrição 

(   ) DM    

(   ) Osteoporose 

(   ) Depressão 

(   ) Dislipidemia 

(   ) Anemia 

(   ) DeonçaTieroidiana 

(   ) Dça Aterosclerótica extracardiaca 

(   ) Sedentarismo   

(   ) TVP    

(   ) SAOS   

(   ) ICO   

(   ) AVC     

(   ) Estresse   

(   ) Etilismo   

(   ) TEP   

(   ) Sequela de turberculose 

(   ) Bronquiectasias 

(   ) Câncer Qual_____________________  

 

Você sente dor no peito quando realiza esforço físico? 

(   )Sim   (   )Não 

 

Você consegue caminhar uns 6 a 8 quarteirões sem ter que parar para descansar? 

(   )Sim   (   )Não 

 

Você consegue subir uma ladeira sem dificuldade?     

(   )Sim   (   )Não 

 

Algum médico alguma vez já lhe disse que você não pode praticar atividade física? 

(   )Sim   (   )Não 

 

Realizou alguma cirurgia? Há quanto tempo?__________________________________ 

Tem filhos? Sim (    )  Não (    )       Há quanto tempo teve o último filho? ____________ 

 

Medicações em uso:  

 

a)Respiratórios:  

(   ) SABA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) SAMA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) SABA +  SAMA   Qual?_________ Dose diária:_____  
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(   ) LABA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) LAMA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) CI   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) LABA + CI   Qual?_________ Dose diária:_____  

(   ) Xantina   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) Inibidor de PD4   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) Outros _____________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

 

b) Cardiovascular/ Doses: 

(   ) IECA/ATII   Qual?_________ Dose diária:_____  

(   ) BBLOQ   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) BCCa   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) Inibidor ALDOSTERNA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) AMIODARONA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) NITRATO   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) DIURETICO DE ALÇA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) DIURETICO  TIAZIDICO   Qual?_________ Dose diária:_____  

(   ) ANTIAGREGANTE PLAQUETARIO   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) ESTATINA   Qual?_________ Dose diária:_____ 

(   ) DIGITAL________   Qual?_________ 

(   )Outros :___________________ 

 

EXAME FÍSICO 

Altura: _________m Peso: _________kg IMC: ________Kg/m2 FC Repouso________ 

 PA repouso: _________ SapO2 _________% Fr: _________ irpm 

Ar ambiente (  ) O2____L/min  Cianose______________________________________ 

(  ) Turgência jugular  

AR: __________________________________________________________________  

Abdome: ______________________________________________________________ 

MMII: ________________________________________________________________ 

Outros achados: _________________________________________________________ 
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Apêndice III: Orientações e Termo de Responsabilidade 

 

ORIENTAÇÕES E TERMO DE RESPONSABILIDADE 

 

Patrimônio n
o
: 

Avaliadores: Data:     

Equipamento: (   ) ApneaLink 

Acessórios:    

 

Orientações: 

O ApneaLink é um equipamento simples, portátil, movido a pilha e versátil, pode ser 

usado na residência do paciente, com o objetivo de monitorar o sono. 

Para a utilização do equipamento: 

1° Passo: instale o sistema conforme orientado e treinado pessoalmente pelos 

profissionais responsáveis pelo teste.  

Coloque a cinta de forma que fique justa no tórax e com o equipamento voltado para 

frente. 

Posicione corretamente a cânula de silicone no nariz, passando em volta das orelhas e se 

prendendo embaixo do queixo, lembre-se que a cânula nasal deve ser mantida durante 

toda a noite. 

Coloque o sensor no dedo, com a descrição NONIN 7000A voltado para cima, tenha 

atenção e cuidado para que o sensor fique bem fixo no dedo.  

Após corretamente instalado o sistema tem esta aparência abaixo: 

 
2° Passo: Pressione durante três segundos o botão de ligar no centro do equipamento, 

até a luz acender, conforme representado na figura abaixo: 
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3° Passo: Veja se as luzes ao lado dos acessórios que estão sendo utilizados estão 

verdes. Se alguma delas estiver vermelha e piscando, o acessório não está conectado 

corretamente. 

 
4° Passo: Registrar os seguintes dados no diário: 

Diário de registro. (Favor preencher todas as questões) 

 

Horário que o equipamento foi ligado (quanto se deitar para dormir):_______________ 

Tempo aproximado até adormecer:__________________________________________ 

Quantidade de vezes que acordou no período noturno e o horário:_________________ 

Horário que o equipamento foi desligado (quando acordar):______________________ 

Observações: 

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________

______________________________________________________________________ 

 

Termo de Responsabilidade 

Declaro que recebi e compreendi todas as informações a respeito do uso do 

equipamento ApneaLink e declaro ainda para fins de RESPONSABILIDADE, que 

recebi nesta data o equipamento acima citado em perfeitas condições de uso, devendo 

zelar pela sua guarda, conservação e devolução no prazo estabelecido. 

Nome:  

RG: 

CPF:  

Endereço:    

Fone:  

Assinatura:  

 

 

Data da Devolução Estabelecida: ____/____/____ 

 

Data da Devolução Efetuada: ____/____/____ 
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ANEXOS 
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Anexo I: Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo II: Teste de Avaliação da Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica 
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Anexo III: Carta de Aceite do Estudo I ao Periódico Internacional 
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Anexo IV: Comprovante de Submissão do Estudo II ao Periódico Internacional  
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