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RESUMO

A dissertacdo constou de 2 estudos descritos a seguir. O estudo | teve por
objetivo avaliar a resisténcia dos musculos respiratérios (RMR) de individuos
pos-infarto do miocardio (IM) sem fragueza muscular inspiratéria [presséo
inspiratéria maxima (Plyax)=60% do predito] e sua correlacdo com a tolerancia
ao exercicio. Participaram deste estudo dez homens pds-IM recente (<1 més e
meio pos-IM [GIR]), nove pos-IM tardio (>6 meses poés-IM [GIC]) e doze
homens saudaveis (grupo controle [GC]) de meia-idade. Estes foram
submetidos a espirometria, teste cardiopulmonar e a dois protocolos de RMR
[presséo incremental (RPI) e constante (RPC)]. Houve diferenca (p<0,05) na
pressao de resisténcia (PTHyax) entre o GIR e o GC. Houve correlacao positiva
no GIR entre PTHuyax € ventilagdo voluntaria maxima (VVM) (r=0,67) e o
consumo de oxigénio no pico de exercicio (VOzpico) (r=0,59). Concluimos que a
RMR parece estar reduzida e relacionada a tolerancia no pico do exercicio em
individuos poés-IM recente sem fraqueza muscular respiratéria. Também foi
realizado o estudo Il, com nove individuos no GIR, dez no GIC e dez no GC,
gue teve por objetivo caracterizar 0 comportamento ventilatorio e metabdlico
durante os testes de RPl e RPC. Em 70 e 80% da Plyax (RPI) € no meio e final
do teste de RPC, o GIR apresentou menor MET e maior VE/VCO, em relacéo
ao GC. Em 90% da Pluax (RPI), o GIR apresentou menor VO, e MET em
relacdo ao GC, Além disto, GIR apresentou menor pressao e produto pressao-
tempo de RMR, utilizando semelhante percentual do VOgpic, € do consumo de
oxigénio no limiar de anaerobiose (VO3 ay) para pressdoes 20% menores em
relacdo ao GC. Concluimos que a reducdo da capacidade de RMR em
individuos na fase recente pos-IM e sem fraqueza muscular inspiratoria parece
ocorrer em virtude da menor eficiéncia ventilatéria na segunda metade dos

protocolos, mesmo na presenca de menor sobrecarga pressorica.

Palavras-chaves: Trabalho Respiratério; Ventilagdo Pulmonar; Teste de
Funcdo Respiratoria; Musculos Respiratorios; Doenca da Artéria Coronariana;

Metabolismo Energético.



ABSTRACT

The dissertation consisted of two works. The aim of the first study was to
evaluate respiratory muscle endurance (RME) in post myocardial infarction (MI)
patients without respiratory muscle weakness [maximal inspiratory pressure
(MIP)=60% of predicted] and its correlation with exercise tolerance. Participated
in this study ten recent post-MI (<1.5 month post-MI [RIG]), nine late post-Mi
(>6 months post-MI [LIG]) and twelve healthy (control group [CG]) middle-aged
men. They underwent spirometric evaluation, cardiopulmonary exercise test
and two RME protocols (incremental [IP] and constant pressure [CP]). There
were differences (p<0.05) in endurance pressure (PTHyax) between the RIG
and CG. There was a positive correlation for RIG between PTHyax and maximal
voluntary ventilation (MVV) (r=0.67) and peak oxygen consumption (VOgzpeak)
(r=0.59). We conclude that RME seems to be reduced and related to peak
exercise tolerance in recent Ml patients without inspiratory muscle weakness.
Similarly, in the second study, with nine subjects in RIG, ten in LIG and ten in
CG, the aim was to characterize the metabolic and ventilatory behavior during
testing of RME with IP and CP. In 70 and 80% of MIP (IL) and in the middle and
final of CP test, the RIG had lower MET and higher VE/VCO, compared CG. At
90% of MIP (IL), the RIG had lower VO, and MET compared to CG. Moreover,
RIG achieved lower pressure and product pressure-time using a similar
percentage of VO,,eac @and oxygen consumption at anaerobic threshold (VOazar)
to sustain a 20% lower pressure than the CG. We conclude that the reduced
capacity of RME in recent MI patients without inspiratory muscle weakness
seems to occur due to lower ventilatory efficiency in the second part of the

protocols, even in the presence of lower pressure overload.

Key-words: Work of Breathing; Pulmonary Ventilation; Respiratory Function

Tests; Respiratory Muscles; Coronary Artery Disease; Energy Metabolism.
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1. CONTEXTUALIZACAO
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1. CONTEXTUALIZACAO

A presente dissertacdo apresenta parte dos resultados das atividades
desenvolvidas no Laboratério de Fisioterapia Cardiovascular / Nuacleo de
Pesquisa em Exercicio Fisico (NUPEF) do Departamento de Fisioterapia da
Universidade Federal de Séo Carlos (UFSCar), vinculados ao projeto intitulado:
“Avaliagdo cardiorrespiratoria, da limitagcdo ventilatoria e da variabilidade da
frequéncia cardiaca de pacientes com infarto do miocérdio submetidos a
intervengao fisioterapéutica na fase |l da reabilitagdo cardiovascular’, no
periodo de dezembro de 2008 a novembro de 2010.

A proposta inicial do presente projeto incluia a avaliacdo de pacientes
com infarto do miocardio que houvessem participado de um programa de
intervencao fisioterapéutica na fase Il da reabilitacdo cardiovascular (RCV),
também chamada de fase de convalescenca. Entretanto, em virtude de
limitacbes técnicas e logisticas, houve necessidade de alteracdo da
metodologia de pesquisa longitudinal para transversal. Assim, a variavel
independente relacionada a intervencao fisioterapéutica na fase Il da RCV
passou a relacionar-se ao tempo de lesdo miocardica e nesta dissertacdo
serdo discutidos a avaliacdo da resisténcia dos musculos respiratérios (RMR),
0 comportamento ventilatério e metabodlico durante os testes de RMR e a
correlacdo da RMR com a tolerancia ao exercicio de individuos pos-infarto do
miocardio (IM).

As doencas cardiovasculares (DCV) continuam sendo a primeira causa
de morte no Brasil, responsaveis por quase 24% de todos os Obitos, sendo a

terceira maior causa de internacdes no pais. Entre elas, o infarto do miocéardio
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(IM) continua sendo uma das maiores causas de morbidade e mortalidade
(BRASIL, 2010). Apos IM, o individuo pode apresentar limitagdes impostas pelo
processo patoldgico, sendo a reducdo da tolerancia ao exercicio a de maior
impacto na vida desses individuos. A partir desta, surgem como consequéncia
a reducdo da qualidade de vida, da capacidade laborativa, da sociabilidade e
aumento do sedentarismo (GASSNER, DUNN, PILLER, 2003; MORRISON,
FAIRBARN, PARDY, 1989).

A tolerancia ao exercicio depende da integracdo e da capacidade de
resposta principalmente dos sistemas respiratorio, muscular e cardiovascular
(NEDER, NERY, 2003; WASSERMAN et al.,, 1999). De maneira geral, em
individuos saudaveis, a limitacgdo ao exercicio estd associada a uma
inadequada oferta de oxigénio para o musculo (JONES, KILLIAN, 2000). Em
individuos pos-IM, as causas e a magnitude de importancia de cada sistema na
limitagdo ao exercicio ainda ndo estdo totalmente esclarecidas (SCANO,
STENDARDI, GRAZZINI, 2005). Os estudos revelam que, independente do
sistema predominante, a limitacdo ao exercicio nessa populacdo esta
relacionada ao surgimento da dispnéia e/ou fadiga nos membros inferiores,
sendo a gravidade desses sintomas associada a intensidade do exercicio
(WASTFORD, MURPHY, PINE, 2007; AMBROSINO, SERRADORI, 2006;
CAROCI, LAREAU, LINDA, 2004; JONES, KILLIAN, 2000; HAMILTON et al.,
1995; MORRISON, FAIRBARN, PARDY, 1989).

Dispnéia € o termo usado para designar a sensacao de dificuldade
respiratoria, experimentada por pacientes acometidos por diversas patologias,
e por individuos sadios, em condicbes de exercicio extremo (SCANO,

INNOCENTI-BRUNI, STENDARDI, 2010; NEDER, NERY, 2003). Em individuos
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pos-IM, a dispnéia apresenta-se em diferentes intensidades de exercicio e de
acordo com a alteracao funcional gerada pelo infarto ou disfungéo ventricular
esquerda (AMBROSINO, SERRADORI, 2006; REID, CLARKE, WALLACE,
2001; JONES, KILLIAN, 2000; HAMILTON et al., 1995).

Os mecanismos relacionados com a génese da dispnéia ndo estdo
totalmente esclarecidos (SCANO, INNOCENTI-BRUNI, STENDARDI, 2010;
SCANO, STENDARDI, GRAZZINI, 2005). At¢é o momento, sabe-se que o
desenvolvimento da dispnéia envolve processos neuroldgicos variados, o
sistema de controle da ventilacéo, as alteracées da mecéanica respiratoria e das
trocas gasosas e as propriedades elasticas e inelasticas dos musculos
respiratérios (WASTFORD, MURPHY, PINE, 2007; MARTINEZ, PAULA,
TERRA FILHO, 2004; REID, CLARKE, WALLACE, 2001).

O comportamento das forcas elasticas (forca e resisténcia muscular)
pode variar com a idade e com situacdes patoldgicas que afetem o complexo
téraco-pulmonar, determinando, além das variacbes volumétricas, alteraces
na carga imposta aos musculos respiratorios (WASTFORD, MURPHY, PINE,
2007). A presenca de cargas excessivas, associadas ou ndo a alteracOes
bioguimicas, morfolégicas e funcionais pode levar a diminuicdo da forca dos
musculos respiratorios, presente, frequentemente, em doencas crbnicas,
incluindo as cardiovasculares (WASTFORD, MURPHY, PINE, 2007; VAN DER
PALEN et al., 2004; REID, CLARKE, WALLACE, 2001; JONES, KILLIAN, 2000;
MORRISON, FAIRBARN, PARDY, 1989).

A fraqueza dos musculos respiratorios (< 60% do normal) contribui para
a limitacdo ventilatoria e a consequente sensacdo de dispnéia ao exercicio

observada tanto em individuos saudaveis como em portadores de doencas
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cronicas (HILL et al., 2007; HAUTMANN et al., 2000). Além disso, estudos
recentes identificaram a diminuicdo da for¢ca dos musculos inspiratérios como
fator preditivo independente para o infarto do miocardio e morte por doengas
cardiovasculares em idosos, e também para morte em um grupo de pessoas
com insuficiéncia cardiaca cronica (VAN DER PALEN et al., 2004; REID,
CLARKE, WALLACE, 2001). A resisténcia muscular € a capacidade do
musculo de continuar realizando esfor¢cos sucessivos ou muitas repeticdes,
dependendo tanto da poténcia aerébica quanto anaerdbica, sendo diretamente
influenciada pelo consumo de oxigénio e pela massa muscular envolvida
(AMERICAN COLLEGE OF SPORTS MEDICINE, 2007; WASSERMAN et al.,
1999).

Os mausculos respiratérios sdao morfologicamente e funcionalmente
musculos esqueléticos, sendo a RMR caracterizada pela capacidade dos
musculos inspiratdrios de manterem o exercicio contra uma carga (VERGES,
BOUTELLIER, SPENGLER, 2008). A mensuracdo desta varidvel é baseada
neste conceito e expressa o0 tempo maximo que uma carga especifica é
tolerada (PEREZ, VERIN, 2005). Os valores mensurados dependem
diretamente da forca muscular inspiratoria, do volume pulmonar, do padrédo
respiratério utilizado, da carga imposta e da velocidade, forca e duracdo da
contragdo muscular (RATNOVSKYA, ELADB, HALPERNC, 2008). Além disto,
outros fatores como idade e sexo podem influenciar no desempenho da RMR
(VERGES, BOUTELLIER, SPENGLER, 2008; WASTFORD, MURPHY, PINE,
2007; VAN DER PALEN et al., 2004). No entanto, pouco se sabe em relacdo a
FMR e RMR e sobre o comportamento ventilatorio e metabdlico durante os

testes de RMR em pacientes pés-IM. Em individuos saudaveis treinados ou
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destreinados, sabe-se que a RMR é um determinante do trabalho/fadiga
muscular respiratéria e que este estd correlacionado com a tolerancia ao
exercicio (KROFF, TERBLANCHE, 2010; DEMPSEY et al.,, 2008; JONES,
KILLIAN, 2000). Em nosso conhecimento, a magnitude da forca e resisténcia
muscular respiratéria e sua correlagio com a tolerdncia ao exercicio
submaximo em individuos p6s-IM ainda nao havia sido objeto de estudo.

Assim, com o presente projeto procurou-se dar continuidade a uma linha
de pesquisa do Laboratorio de Fisioterapia Cardiovascular/ Nucleo de Pesquisa
em Exercicio Fisico, do Departamento de Fisioterapia da UFSCar. A
investigagdo conjunta da tolerancia ao exercicio subméximo, da forca e
resisténcia muscular inspiratoria e do comportamento ventilatorio e metabolico
durante os testes de RMR pode auxiliar na caracterizacdo dos pacientes pos-
IM, levando ao melhor conhecimento dos fatores de limitacdo ao exercicio e,
consequentemente, proporcionando melhor ajuste da prescricdo e
monitorizagdo do treinamento fisico.

Dessa forma, a presente dissertacdo constou de 2 estudos que serao

apresentados a seguir.
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2. ESTUDO |
(Versdo em Portugués com incluséao de ilustracdes)

Neves, L.M.T.; Karsten, M.; Neves, V.R.; Beltrame, T.; Borghi-Silva, A.; Catali,
A.M. Correlagdo entre a resisténcia muscular inspiratoria e a tolerdncia ao
exercicio em individuos pos-infarto do miocardio.
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2.1 Resumo

Objetivo: Avaliar a resisténcia dos musculos respiratérios (RMR) de individuos
pés-infarto do miocardio (IM) sem fraqueza muscular inspiratéria [pressédo
inspiratéria maxima (Plyax) 260% do predito] e sua correlacdo com a tolerancia
ao exercicio. Métodos: Dez homens pds-IM recente (<1 més e meio pos-IM
[GIR]), nove pos-IM tardio (>6 meses pos-IM [GIC]) e doze homens saudaveis
(grupo controle [GC]) de meia-idade foram submetidos a espirometria, teste de
exercicio cardiopulmonar e a dois protocolos de RMR (presséo incremental e
constante). Utilizou-se o teste Kruskal-Wallis ANOVA (post-hoc de Dunn) para
andlise da pressao de resisténcia com carga incremental (PTHwax) € correlagédo
de Pearson entre a PTHuax € a ventilagdo voluntaria maxima (VVM) e o
consumo de oxigénio no pico do exercicio (VOgzpico). Resultados: Houve
diferenca (p<0,05) na PTHyax entre o GIR e o GC. Houve correlacdo positiva
no GIR entre PTHuax € VVM (r=0,67) e VOypico (r=0,59). Conclusdo: RMR
parece estar reduzida e relacionada a tolerancia ao exercicio submaximo em

individuos na fase recente pés-IM e sem fragueza muscular respiratéria.

Palavras-chaves: Trabalho Respiratorio; Ventilacdo Pulmonar; Teste de

Funcao Respiratéria; Masculos Respiratérios; Doenca da Artéria Coronariana.
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2.2 Introducéao

Apés o infarto do miocérdio (IM), os pacientes podem apresentar
reducdo da capacidade de exercicio e dispnéia gerando significativa reducdo
da capacidade aerbbica, aumento do sedentarismo e impacto negativo na
qualidade de vida dos mesmos (GASSNER, DUNN, PILLER, 2003;
MORRISON, FAIRBARN, PARDY, 1989). Independente do sistema
predominante, a limitacdo ao exercicio nessa populacédo esta relacionada ao
surgimento da dispnéia e/ou fadiga nos membros inferiores (WASTFORD,
MURPHY, PINE, 2007; AMBROSINO, SERRADORI, 2006; CAROCI, LAREAU,
LINDA, 2004; JONES, KILLIAN, 2000; HAMILTON et al., 1995; MORRISON,
FAIRBARN, PARDY, 1989), sendo a gravidade desses sintomas associada a
intensidade do exercicio e aos prejuizos hemodindmicos da capacidade
funcional residual do miocardio (AMBROSINO, SERRADORI, 2006; REID,
CLARKE, WALLACE, 2001; JONES, KILLIAN, 2000; HAMILTON et al., 1995).

Até o0 momento, sabe-se que o desenvolvimento da dispnéia, sensacao
subjetiva de esforco, envolve processos neurolégicos variados dentre eles: o
sistema de controle nervoso da ventilagdo, as alteragbes da mecanica
respiratéria e das trocas gasosas e as propriedades elasticas (forca e
resisténcia) e inelasticas dos musculos respiratérios (REID, CLARKE,
WALLACE, 2001)

O aumento da demanda ventilatoria e a sobrecarga dos musculos
respiratorios, associados ou ndo as alteracdes bioquimicas, morfoldgicas,
inflamatorias e funcionais (WASTFORD, MURPHY, PINE, 2007; REID,

CLARKE, WALLACE, 2001), estdo presentes, frequentemente, em doencas
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cronicas, incluindo as cardiovasculares (VAN DER PALEN et al., 2004; JONES,
KILLIAN, 2000; MORRISON, FAIRBARN, PARDY, 1989). A fraqueza dos
musculos respiratérios (<60% do previsto) contribui para a limitagéo ventilatoria
e a consequente sensacdo de dispnéia ao exercicio observada tanto em
individuos saudaveis (HILL et al., 2007; HAUTMANN et al., 2000) como em
portadores de doencas cronicas (VAN DER PALEN et al.,, 2004; JONES,
KILLIAN, 2000). Aléem disso, estudos recentes mostram que a reduzida forca
dos musculos inspiratérios € um fator preditivo independente para o infarto do
miocardio e para morte por doencas cardiovasculares (VAN DER PALEN et al.,
2004).

A resisténcia é definida pela manutencdo de uma carga por um longo
periodo, sendo a caracteristica predominante dos musculos respiratorios (HILL
et al., 2007) e influenciada pela forca muscular respiratéria (FMR) (MANCINI et
al., 1994). A FMR e a resisténcia parecem estar intimamente relacionadas em
varias circunstancias (AMERICAN THORACIC SOCIETY/EUROPEAN
RESPIRATORY SOCIETY, 2002; JONES, KILLIAN, 2000;), sendo que o
treinamento muscular respiratério, tanto de forca quanto de resisténcia, pode
produzir efeitos na tolerancia ao exercicio (VERGES, BOUTELIER,
SPENGLER, 2008; DALL’AGO et al., 2006). Contudo, para 0 nO0SSO
conhecimento, pouco é sabido se a forca e a resisténcia dos musculos
respiratorios (RMR) estdo associadas com a capacidade de exercicio em
pacientes na fase aguda ou cronica do IM. Em individuos saudaveis (JONES,
KILLIAN, 2000) e em individuos com insuficiéncia cardiaca (IC) (DALL'AGO et
al., 2006), sabe-se que a RMR é um determinante do trabalho/fadiga muscular

respiratoria e que esta correlacionada com a tolerancia ao exercicio. Sendo
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assim, a hipétese deste estudo é que em individuos pés-IM sem fraqueza
muscular respiratéria a RMR esteja reduzida e relacionada com a tolerancia ao
exercicio submaximo. Este estudo tem como objetivo caracterizar a RMR e a
sua relacdo com a tolerancia ao exercicio submaximo em individuos pés-IM

com FMR normal.

2.3 Metodologia

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Universidade Federal de S&o Carlos (Parecer n°® 353/2009). Todos os
participantes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. O estudo
foi do tipo descritivo e transversal.

Participantes: Foram estudados trés grupos, sendo dois grupos de
individuos adultos do sexo masculino com idade entre 35 e 65 anos,
diagnosticados com um Unico episédio de infarto do miocardio, com valores
espirométricos dentro da normalidade. O Grupo Infarto Recente (GIR) foi
composto por sujeitos com até 45 dias de evolucao do IM, enquanto o Grupo
Infarto Crénico (GIC) por sujeitos com IM h& pelo menos seis meses, tratados
na época do infarto com reperfusao miocéardica quimica (trombdlise quimica) ou
mecanica (angioplastia coronéria transluminal percutanea). No terceiro grupo,
Grupo Controle (GC), foram incluidos individuos aparentemente saudaveis com
idade e caracteristicas antropomeétricas semelhantes aos demais grupos e
seguindo os mesmos critérios de inclusédo e excluséao.

Os critérios de inclusdo abrangiam, além das caracteristicas
supracitadas: ter nivel de compreensdo suficiente para o entendimento da

rotina dos testes, ndo possuir disfungcbes osteomioarticulares, respiratorias,
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neurolégicas ou vasculares incapacitantes. Foram excluidos os participantes
que apresentaram pelo menos uma das seguintes condi¢des: indice de massa
corpérea (IMC) > 35 Kg/m?; presséo arterial sistélica (PAS) > 140 mmHg e/ou
pressdo arterial diastolica (PAD) > 90 mmHg (em repouso); capacidade
funcional < 4 MET'’s; infradesnivelamento do segmento ST > que 2 mm e/ou
angina ao exercicio; queda da PAS = 15 mmHg, induzida pelo exercicio;
arritmias  ventriculares  sustentadas; arritmia  supra-ventricular  que
comprometesse a fungao cardiaca; valvopatia moderada ou grave; marcapasso
de frequéncia fixa; diabetes descompensado; distlrbio ventilatério moderado
ou grave e incapacidade de auto-avaliacdo do esfor¢co. As avaliacdes foram

conduzidas segundo fluxograma abaixo (Figura 1).

Grupo Infarto / Grupo Saudavel

Anamnese

Exame fisico

Espirometria D1

ECG de repouso

Teste de esforgo

Avaliagao FMR
’ Avaliagdao EMR D2

Teste de esforgo
—» | cardiopulmonar

D3

D1=1°diade avaliagdo; D2= 2° dia de avaliagdo; D3= 3° dia de avaliagao

Figura 1: Fluxograma de avaliagdo da amostra para o grupo infarto recente
(GIR), grupo infarto crénico (GIC) e grupo controle (GC).
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Dia 1 - Avaliagao clinica e funcional: a) exame fisico e verificagdo dos
parametros cardiovasculares e respiratérios em repouso; b) espirometria (CPX-
D, Medical Graphics, St Paul, MN, EUA), com realizacdo de provas de
capacidade vital lenta e forcada (CVL e CVF) e ventilacdo voluntaria maxima
(VVM) (PEREIRA, 2002); c) eletrocardiograma (ECG) de 12 derivacdes em
repouso (Schiller, AT1, Altgasse, Suica), e d) teste de esfor¢co clinico, em
esteira rolante (Imbramed, S&o Paulo, Brasil), com protocolo adequado as
condicdes clinicas do sujeito avaliado, sob supervisdo médica (WASSERMAN
et al. 1999), auxiliado pelo fisioterapeuta.

Dia 2 — Avaliacao da forca e resisténcia dos musculos respiratorios:
A avaliacdo da forca muscular inspiratoria foi realizada pelo mesmo avaliador
com aplicacdo do método indireto (pressao inspiratéria maxima estatica - Plyax)
(AMERICAN THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY,
2002) na posicao sentada, com o emprego de manovacudémetro digital (MVD-
300, Globalmed, Porto Alegre, Brasil) (Figura 2). A medida da Plyax foi
realizada solicitando ao individuo exalar todo volume pulmonar até volume
residual e apds realizar um esforco inspiratério maximo. Foram realizadas até 9
medidas consecutivas, sendo necessarias pelo menos trés medidas
reprodutiveis, com diferenca menor que 10% entre as medidas. Os valores
empregados para definicdo da Plyax foram aqueles observados no primeiro
segundo apos o pico de pressao (WINDISCH et al., 2004). Foram considerados
como fraqueza muscular respiratoria valores de Plyax abaixo de 60% do predito

(HAUTMANN et al., 2000; NEDER et al., 1999).
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Figura 2. Manovacudmetro digital (MVD-300, Globalmed, Porto Alegre, Brasil).

Para identificacdo da resisténcia dos musculos inspiratérios foram
utilizados dois testes, baseados em protocolos de aplicacdo de carga diferentes
(HILL et al., 2007; DALL'AGO et al.,, 2006), com emprego de resistor
inspiratorio de carga linear (Power Breath®, IMT Techonologies Ltd,

Birminghan, Reino Unido) na posicao sentada (Figura 3):

Figura 3. llustracdo da montagem do equipamento e demonstracéo da posi¢cao
de utilizac&o.

a) protocolo de carga incremental em degraus, constituido de cinco degraus

(50, 60, 70, 80 e 90% da Pluwax). Durante a execucdo do protocolo os sujeitos



29

deveriam manter frequéncia respiratéria entre 9 e 17 irpm, orientados por meio
de comando verbal (HILL et al., 2007). Considerou-se insucesso no nivel do
teste quando o individuo ndo era capaz de manter a frequéncia respiratoria no
intervalo determinado, por pelo menos 1 minuto, ou vencer a resisténcia
inspiratéria em trés esforgcos respiratorios consecutivos (AMERICAN
THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002). A maior
carga que o voluntario fosse capaz de manter por pelo menos 1 minuto
(PTHuwax) foi definida como medida de resisténcia muscular inspiratoria
(EASTWOOD, HILLMAN, FINUCANE, 2001; HAUTTMAN et al.,, 2000).
Também foi registrado o tempo total tolerado no teste de resisténcia
incremental (Tinc). A partir da PTHwax, foi calculada a carga a ser empregada

no protocolo de carga constante, equivalente a 80% da PTHwax (Figura 4).

TEMPO (min) 3 3 3 3 3 15

50% 60% 70% 80% 90%
CARGA Recuperagéo

PlMAX I:)IMAX I:)IMAX PIMAX I:)IMAX

Figura 4. llustracdo do protocolo de resisténcia com pressao incremental.
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b) protocolo de carga constante, realizado apdés 15 minutos de intervalo (HILL
et al., 2007) apos o protocolo de carga incremental, os individuos realizaram
incursdes inspiratérias contra carga constante (80% PTHwax), com frequéncia
respiratéria orientada segundo a fR de repouso.Considerou-se insucesso
quando o individuo ndo era capaz de vencer a resisténcia inspiratoria em trés
esforgcos respiratérios consecutivos (AMERICAN THORACIC
SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002). Nesse momento, era
registrado o tempo total tolerado no teste de resisténcia (Tlim). Caso néo
ocorresse insucesso, 0 teste era interrompido aos 30 minutos (AMERICAN
THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002).

Dia 3 — Teste de exercicio cardiopulmonar (TECP): Realizado em
esteira rolante (Imbramed, S&o Paulo, Brasil) com protocolo de rampa
conjuntamente a captacdo de variaveis ventilatérias e metabdlicas (volume
minuto respiratério [VE], consumo de oxigénio [VO,] e producdo de gas
carbonico [VCO,] respiracdo a respiracao (CPX-D, Medical Graphics, St Paul,
MN, EUA). O sistema foi calibrado periodicamente. A cada dois minutos, foi
aferida a pressao arterial e a escala de percepcao de esforgco (escala de Borg
modificada) para dispnéia e para fadiga nos membros inferiores. Em um dia
anterior ao TECP, os individuos participaram de um teste para determinar a
velocidade de maxima de caminhada a ser utilizada a no TECP. A velocidade
usada no aquecimento foi de 2,4 a 3,0 Km/h sem inclinagéo, por 4 minutos,
seguido de trés minutos de incremento continuo de velocidade, até o limite da
velocidade maxima de caminhada do individuo, e posteriormente de
incrementos de inclinacdo (0,5% a cada 15 s). O teste foi interrompido quando

o individuos apresentaram sinais ou sintomas de fadiga, devendo atingir o
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limite inferior de 85% da FCyax, prevista em relacao a idade ([220-idade]x0.85)
ou corrigida para o uso de B-blogueadores. Apds completar o teste, foi
realizado recuperacgéao ativa (2,4 Km/h sem inclinagdo) por um minuto seguida
de recuperacgao passiva por dois minuto. O maior valor de consumo de oxigénio
nos ultimos 30 s do exercicio foi caracterizado como 0 VOzpico (MILANI et al.,
2006; WASSERMAN et al.,, 1999). Através do método ventilatério, foi
identificado o limiar de anaerobiose (VOgzay), por trés avaliadores
independentes a partir da perda do paralelismo entre o consumo de oxigénio

(VO,) e a producao de géas carbdnico (VCO,) (HIGA et al., 2007) (Figura 5).

TEMPO

min
(min) Protocolo em rampa

CARGA Repouso Aguecimento Rec

Figura 5. llustracdo do protocolo incremental de teste cardiopulmonar.

Andlise estatistica: O calculo amostral para o estudo foi baseado nos
resultados do Tlim obtidos no estudo piloto (n=4) com B=0,8 e a=0,05. Os
resultados sugeriram um n=7 em cada grupo. Foi empregado o teste Shapiro-

Wilk para verificar a normalidade da distribuicdo dos dados. Os dados com
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distribuicdo normal estdo apresentados como média e desvio padrdo, aqueles
com distribuicdo ndo-normal como mediana e valores maximos e minimos, e as
variaveis categoricas em frequéncia e percentual de ocorréncia. Empregou-se
teste One-Way ANOVA (post-hoc de Tukey), Kruskal-Wallis ANOVA (post-hoc
de Dunn), qui-quadrado e correlagéo de Pearson entre PTHuax, VVM € VOzpico.
O nivel de significancia estabelecido para os testes foi de 5%. Os dados s&o

apresentados como média (+desvio-padrdo) ou mediana (minimo-maximo).
2.4 Resultados

Durante o periodo de realizagdo do projeto, os individuos pds-IM foram
triados na Unidade Coronariana da Santa Casa de Misericérdia de Séo Carlos
e os individuos saudaveis foram triados a partir do cadastro de voluntarios do

laboratério de pesquisa segundo organograma abaixo (Figura 6).

102 ‘

—
I i ]
GIR | GIC GC
(h=62) (n=22) (n=18)
Excluldos Incluidos Excluidos Incluidos Excluidos Incluidos
(=49} (,, 13 (n=13) [n=9) (n=1) (n=17)
I 1 ’ r
Perdas Conclulram Concluiram ' Perdas ‘ Conclulram
(n=3) (n=10) [n=9) [ne5) {n=12)

Figura 6. Organograma da distribuicdo da amostra para o grupo infarto recente
(GIR), grupo infarto tardio (GIC) e grupo controle (GC).

A amostra caracterizou-se por homens de meia-idade (50+8 anos) com

regular a excelente capacidade cardiorrespiratoria (VOazpico= 31£7 ml.Kg™t.min™)
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(AMERICAN HEART ASSOCIATION, 1972). Os dados antropométricos foram
semelhantes entre os grupos. Apenas, o IMC do GC foi menor em relagéo ao
GIC. Em relacao aos fatores de risco, os grupos assemelharam-se em relagéo
aos antecedentes familiares de doenca cardiovascular (DCV), dislipidemia
(DLP) e estresse, sendo que, as menores frequéncias de fatores de risco
cardiovascular foram observadas no GC, com auséncia de hipertensédo arterial
sisttmica (HAS), diabetes melittus (DM), DLP, obesidade grau | e
sedentarismo. Na categoria de tabagistas foram incluidos ex-tabagistas que
pararam com habito do fumo com a ocorréncia do IM ou mesmo antes, porém
com consumo =30 anos-macgo, sendo que estes representam 50% do GIR,
44% do GIC e 8% do GC (Tabela 1).

Em ambos os grupos pés-IM as caracteristicas do IM e o0s
medicamentos utilizados também foram semelhantes, com predominancia de
infarto inferior e uso de hipolipemiantes e de clopidogrel no GIR (Tabela 1).

Nos individuos pés-IM, o tempo entre a ocorréncia do infarto e a incluséo
dos participantes no estudo foi de 28 (23-39) dias no GIR e de 561 (221-883)
dias no GIC. Para todos os grupos, os valores espirométricos encontravam-se
dentre os valores preditos para a populacdo brasileira (PEREIRA, 2002), sem

diferenca entre os grupos.
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Tabela 1: Caracteristicas antropométricas, fatores de riscos para DCV, valores
espirométricos, topografia do infarto e medicamentos utilizados.

Caracteristicas GIR (n=10) GIC (n=9) GC (n=12)

Antropométricas

Idade (anos) 4818 5116 50+9
Massa corporea (Kg) 80+10 8315 76111
Altura (m) 1,7£0,1 1,7+0,1 1,8+0,1
IMC (Kg/m?) 28+4 29+48 24+3

Fatores de risco para DCV

Tabagismo 5 (50%)* 4 (44%) 1 (8%)
HAS 3 (30%)* 6 (67%)" 0
Historia Familiar de DCV 9 (90%) 7 (78%) 9 (75%)
DM 3 (30%)* 5 (56%)" 0
Obesidade (grau I) 3 (30%)* 4 (44%)" 0
DLP 4 (40%) 5 (56%) 3 (25%)
Sedentarismo 6 (60%)* 1 (11%) 0
Stress 8 (80%) 6 (67%) 8 (67%)

Espirometria
VVM (L/min) 152428 150427 175426

Topografia do infarto

Anterior 4 (40%) 3 (33%) -
Inferior 6 (60%) 3 (33%)* -
Lateral 0 3 (33%) -

Medicamentos

B-bloqueadores 8 (80%) 6 (67%) -
Dosagem (mg) 50 (25-100) 50 (10-50)

Inibidores da ECA 4 (40%) 5 (56%) -
Hipolipemiantes 9 (90%) 4 (44%)* -
Aspirina 9 (90%) 9 (100%) -
Clopidogrel 7 (70%) 0¥ -

DCV: doenca cardiovascular; GIR: grupo infarto recente; GIC: grupo infarto tardio; GC: grupo controle;
IMC: indice de massa corporea; HAS: hipertenséo arterial sistémica; DM: diabetes mellitus; Obesidade
(grau 1): segundo classificacdo da WHO Expert Committee. (Physical status: the use and interpretation of
anthropometry. WHO Technical Report Series n. 854. Geneva: WHO; 1995.); DLP: dislipidemia; VVM:
ventilagdo voluntaria maxima; ECA: enzima conversora da angiotensina |; §p50,05 na comparagao entre
GC e GIC pelo teste One-way ANOVA (post-hoc de Tukey); *p<0,05 na comparagéo entre GC e GIR pelo
teste do qui-quadrado; #pS0,0Sna comparacao entre GC e GIC pelo teste do qui-quadrado; ¥psO,OSna
comparacéo entre GIR e GIC pelo teste do qui-quadrado.
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A tabela 2 mostra que todos os individuos atingiram Plyax maior que
60% do predito, de acordo com os valores de referéncia para a populacao
brasileira (NEDER et al., 1999). Nado houve diferenca entre 0s grupos em
relacdo aos valores absolutos e percentuais do predito para Plyax. Em relacéo
aos valores de RMR, observou-se no protocolo de carga incremental uma
PTHmax 20% menor em relacdo ao GC sendo que a relacdo PTHyax /Plyax € 0
Tinc foram semelhantes entre os grupos. Por sua vez, no protocolo de carga
constante o Tlim foi também semelhante entre os grupos No TECP, 0 VOazpico
atingido foi maior no grupo GC (38+4 mL.Kg™.min™") em relacdo aos grupos

GIR (2746 mL.Kg™.min") e GIC (28+6 mL.Kg™*.min™).

Tabela 2: Avaliagéo da FMR, RMR e caeacidade cardiorreseiratc’)ria.

Valores GIR (n=10) GIC (n=9) GC (n=12)
Pluax (cmH20) 87 (60-125) 99 (92-123) 100 (74-165)
Pluax (% predito) 73 (60-110) 90 (76-104) 85 (65-134)
PTHwax (cmH20) 71 (54-112) 87 (68-111) 90 (67-149)*
PTHwax /Plvax (%) 90 (70-90) 90 (60-90) 90 (80-90)
Tinc (s x 10) 84 (54-90) 90 (40-90) 90 (67-90)
Tlim (s x 10) 130 (72-180) 180 (60-180) 180 (108-180)
VO, av (ML.Kgt.min™) 16+3 17+3 21+48
VOziav (ML/Min) 1230+179 1387+287 1617+254"
VOapico (ML.Kg ™ .min'") 27+6 2816 38+4°
VOazpico (ML/min) 2069+433 2268+391 2899+340°

L]}
FMR: forca muscular respiratéria; RMR: resisténcia dos musculos respiratérios; GIR: grupo infarto
recente; GIC: grupo infarto tardio; GC: grupo controle; Pluax: pressao inspiratéria maxima; PTHwuax:
pressdo maxima de resisténcia; PTHuax /Plvax: relacdo PTHuax € Pluax; Tinc: tempo de resisténcia
incremental; Tlim: tempo de resisténcia; VOzpico: cOsumo de oxigénio no pico do exercicio; VOaiav:
cosumo de oxigénio no limiar de anaerobiose; *p<0.05 na comparagéo entre GC e GIR pelo teste de
Kruskal-Wallis ANOVA (post-hoc de Dunn); §p£0.05 na comparacao entre GC com GIR e GIC pelo teste
One-way ANOVA (post-hoc de Tukey); *p<0.05 na comparacdo entre GC e GIR pelo teste One-way
ANOVA (post-hoc de Tukey).

Houve correlacdo positiva entre a PTHuax € a VVM (0,38) e entre a

PTHuax € 0 VOapico (0,57), sendo que isoladamente no GIR a correlacéo foi
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maior em ambos [PTHwax:VVM (r)=0,67; PTHmax:VOapico (r)= 0,59] (Figuras 7 e

Todos os grupos (r=0.32; =0.57, p<0.01)
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Figura 7. Correlagéo entre PTHuax (cmH20) e VOypico (ML/min) no grupo infarto
recente (GIR), infarto cronico (GIC) e controle (GC).
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Figura 8. Correlacdo entre PTHyax (cmH,0) e VVM (L/min) no grupo infarto
recente (GIR), infarto cronico (GIC) e controle (GC).

2.5 Discussao

No presente estudo, observamos a reducdo da PTHwax acompanhada

da manutencéo do Tlim no GIR em relacdo ao GC. Além disso, 0s grupos néo

apresentaram diferenca na Plyax relacdo PTHwax/Pluax € Tinc.

Houve

correlagdo positiva entre a PTHuax € a VVM e entre a PTHuax € 0 VOazpico.

Quando consideramos o0 GIR separadamente as correlacdes sado ainda mais

fortes. Assim, a RMR parece estar reduzida e relacionada com a tolerancia ao
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exercicio submaximo em individuos sem fraqueza muscular inspiratdria na fase

recente pos-IM.

a) FMR e RMR no IM agudo e tardio

Em nosso estudo foram incluidos apenas individuos com FMR dentro da
normalidade (Plyax260% do predito). A partir disso, tentamos reduzir a
influéncia de uma menor forgca muscular inspiratéria na capacidade de RMR
(MANCINI et al., 1994). Nao foi encontrada diferenca entre 0os grupos quanto a
FMR. Esse fato ja era esperado, pois em individuos p6s-IM a reducdo da FMR
€ caracteristica apenas em individuos que foram submetidos a
revascularizacdo do miocéardio (BORGHI-SILVA et al., 2005)

Foi avaliada previamente a VVM a qual apresentou moderada correlacao
com a PTHyax (r=0,38). A correlacdo positiva entre a PTHuax € a VVM é
esperada visto que sdo duas varidveis capazes de avaliar a resisténcia dos
musculos respiratérios em individuos sem obstrucdo ao fluxo aéreo. No
entanto, as metodologias de avaliacdo sdo diferentes, visto que a VVM utiliza
alto fluxo e avalia conjuntamente os musculos expiratorios e a RMR utiliza
baixo fluxo e resisténcia inspiratéria  (AMERICAN  THORACIC
SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002). Assim, em virtude
das particularidades de cada metodologia e pelo nivel de correlagéo,
acreditamos que ambas sdo complementares entre si.

Acredita-se que os individuos atingiram a sua capacidade maxima de
RMR no teste e ndo possuiam mais capacidade de gerar a pressao necessaria
para liberar o fluxo de ar, sendo que os individuos que falharam no teste
apresentaram sensacao de sufocamento na maior pressao aplicada (JONES et

al., 1985). Considerando-se apenas a presséo de resisténcia, a RMR parece
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estar diminuida em individuos pés-IM recente em relacdo ao grupo saudavel e
parece estar preservada no grupo pos-IM tardio. Observou-se diferenga entre o
GIR e GC em relagéo ao valor absoluto de PTHuax. NoO estudo de Jones et al.
(1985), em individuos saudéaveis, a pressao limite de tolerancia ao teste de
resisténcia, 75 cmH,0, foi superior ao encontrado em nosso estudo no GIR. No
entanto, a PTHyuax atingida pelos GIC e GC foi superior em relagdo ao estudo
de Jones et al. (1985) atingindo aproximadamente 90 cmH-O.

Embora os dados n&do tenham sido significantes, na relagéao
PTHuax/Pluax foi também possivel notar valores mais baixos no GIR e GIC em
comparacao ao GC. Considerando-se a relacdo PTHwax/Pluax dos grupos, os
nossos achados concordam com Martyn et al. (1987) na ocorréncia da fadiga
muscular respiratoria quando a relacao atinge valores a partir de 80%. Segundo
a ATS/ERS (2002), o esforco muscular inspiratério pode ser mantido por tempo
indeterminado com cargas <60% da Plyax pois seria a partir desta carga que
iniciaria a fadiga no musculo diafragma. Em nosso estudo, durante o teste de
resisténcia com carga constante, poucos individuos (n=4), sendo 3 do GIR e 1
do GIC, utilizaram cargas <60% da Plyax. Com isso, os individuos,
principalmente no GIR, ndo atingiram o tempo maximo de tolerancia neste teste
(30 minutos).

Em nosso estudo, utilizamos metodologias de avaliagdo da RMR com
carga constante e com carga incremental (DALL’AGO et al., 2006). Em ambas
foram registrados os tempos de tolerancia aos testes, sendo o Tinc referente
ao teste com carga incremental e o Tlim referente ao teste com carga
constante. O Tinc ndo apresentou diferenca entre os grupos, porém o GIR

apresentou tendéncia a menor tolerancia ao teste de RMR com carga
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incremental. Nao encontramos na literatura estudos que tenham discutido
sobre o Tinc, mesmo naqueles que utilizaram metodologia semelhante a nossa.
Acreditamos que o Tinc deva ser uma variavel analisada na avaliacdo de RMR
principalmente pelo fato de estar diretamente relacionada com a presséo a ser
utilizada no teste de RMR com carga constante.

A reducdo do Tlim é o achado mais comum em individuos com limitacao
ventilatéria de origem muscular (HILL et al., 2007; DALL’AGO et al., 2006).
Esse fato ndo foi confirmado em nosso estudo, tanto para o GIR como para o
GIC em comparagdo com o GC. Em virtude das diferencas metodoldgicas entre
as avaliacbes de resisténcia dos musculos respiratérios e da consequente
auséncia de valores de normalidade para o Tlim, a andlise dos achados do
nosso estudo fica limitada a comparacdo entre os grupos. No estudo de
DallAgo et al. (2006) em pacientes com IC, o Tlim variou entre 256+132 s no
grupo placebo e entre 298+154 s no grupo que seria submetido ao treinamento
muscular respiratério. De maneira geral, estes valores representam cerca de %
do valor encontrado em nosso estudo com individuos pés-IM. Acreditamos que
apesar da semelhanca metodoldgica entre os estudos e das amostras serem
compostas por cardiopatas, as diferencas etioldgicas da IC, a fracdo de ejecéo
(FE) reduzida e a fraqueza muscular inspiratoria da amostra possam ter levado
a uma menor tolerancia ao teste no estudo referido.

Além disso, acreditamos que a grande variacao do Tlim contribuiu para a
nao visualizacdo da reducdo da RMR através desta variavel. Essa grande
variacéo talvez se deva a liberdade na manutencédo do fluxo inspiratério e da
pressdo gerada a cada inspiracdo (JONES et al., 1985). Acreditamos que

outros fatores também podem ter contribuido como: a ciéncia dos individuos
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quanto a duracdo maxima do teste, a frequéncia respiratéria livre e o tipo de
expiracao utilizada (passiva ou forcada) (NICKERSON, KEENS, 1982). Esse
altimo fator pode ter contribuido, naqueles que utilizaram expiracdo forcada,
para uma maior tolerancia ao teste, pois atingindo a capacidade residual
funcional o recolhimento elastico pulmonar pode ter sido favorecido e gerado
uma vantagem mecéanica ao diafragma na fase inspiratoria (NICKERSON,
KEENS, 1982).

A RMR, habilidade dos musculos respiratorios de sustentar crescentes
cargas inspiratérias, depende substancialmente de duas relacbes: (i) da
relacdo Tinsp/Ttot e (ii) do percentual da pressdo transdiafragmatica maxima
atingida a cada ciclo respiratério (AMBROSINO, SERRADORI, 2006). Apesar
do GIR ter alcangado Tlim semelhante ao GC, a maior PTHyax atingida pelos
GC e GIC caracteriza uma melhor condicdo de RMR. Contudo, nossos
achados nos permitem apenas especular a cerca dos provaveis mecanismos
que justifiquem a reducdo da RMR no GIR. Uma das dificuldades de
argumentacdo decorre do fato da resisténcia dos musculos respiratorios nao
ser rotineiramente avaliada em individuos po6s-IM, assim a metodologia de
avaliacdo do presente estudo foi baseada em estudos com outras populagdes
com patologias cardiopulmonares. Enfatiza-se que a inexisténcia de valores de
normalidade para os testes de RMR com carga linear pressérica, em cmH,0,
permitiu apenas a comparacao entre 0Ss grupos.

Na maior parte dos casos, o IM possui diversas co-morbidades
relacionadas. A influéncia de fatores de risco para DCV na FMR e RMR foi
pouco explorada. A reducdo da capacidade de FMR e RMR em obesos &

observada por alguns estudos que avaliam a obesidade em seus maiores
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niveis de gravidade ou exclusivamente a obesidade morbida pré-cirurgia
bariatrica (RASSLAN et al., 2004; SARIKAYA et al., 2003). Diferentemente de
nosso estudo, no qual foram incluidos apenas individuos com obesidade grau |
e com fungédo pulmonar normal, os estudos que abordam a funcdo muscular
respiratéria incluem na sua maior parte individuos com obesidade avancada
que apresentam sindrome da hipoventilacdo associada. Isto contribui
significantemente para a observagao da reducéo da fungéo e da complacéncia
pulmonar impactando diretamente sobre a capacidade de FMR e RMR
(MAGNANI, CATANEO, 2007). Além disto, apesar da capacidade maxima
ventilatéria em individuos normais e com patologias cardiopulmonares ser
bastante influenciada pela FMR, esta € pouco afetada pelo indice de massa
corpérea independente de seus efeitos sobre a forca (JONES, KILLIAN,
JONES, 2009).

Em andlise de corte transversal, adultos de meia-idade, com
diabetes tipo 2 tinham significativamente CVF e VEF; mais baixos
em comparacdo com os nao-diabéticos homélogos (YEH et al., 2008). Meo et
al. (2006) observaram reducdo da RMR avaliada pela VVM com reducédo dos
volumes inspiratérios e expiratorios durante a manobra. Em nosso estudo
apesar de 30% do GIR e 56% do GC apresentarem DM do tipo 2 os valores
espirométricos encontravam-se dentro da faixa de normalidade. Além disto,
mesmo considerando que a DM possa ter influenciado o desempenho nos
testes de RMR esta seria prioritariamente no GIC, fato este ndo confirmado.

Estudos em individuos com IC demonstram que o0 uso de -
bloqueadores parece nao influenciar a funcéo pulmonar e a Plyax, mesmo com

uso prolongado (FRANKENSTEIN et al.,, 2009; KLAUS et al., 2005). Assim
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como, no estudo de Galvan e Cataneo (2007) em tabagistas foram observados
valores de VVM e Plyax [VVM=149, 20 £ 38,6 e Plyax= 85 (75-100)]dentro dos
valores de normalidade. Neste contexto acreditamos que o tabagismo, a DM, a
obesidade grau | e o uso de B-bloqueadores isoladamente n&o interferiram na
capacidade de FMR e RMR em nossa amostra. No entanto, apesar da
abordagem reduzida na literatura sobre este tema, ndo excluimos a
possibilidade da associacdo entre mais de uma destas caracteristicas ter
influenciado o desempenho nos teste de FMR e RMR de individuos pés-IM.

O estilo de vida ativo do GC pode ter influenciado a capacidade de
resisténcia destes individuos, visto que a atividade fisica atua na musculatura
como um todo, incluindo a respiratéria. Em relagdo ao GIC, acreditamos que
apos a fase recente do infarto, o retorno as atividades diarias e eventualmente
a adocdo de um estilo de vida menos sedentario, promova adaptacdes
progressivas nos mauasculos, incluindo os respiratérios. Isto pode ter levado a
uma maior resisténcia aos testes de RMR, de maneira semelhante ao
observado no grupo controle.

De maneira geral, em individuos com doenca isquémica cardiaca o
exercicio € limitado pela dispnéia e/ou fadiga muscular periférica
(AMBROSINO, SERRADORI, 2006; STENDARDI et al., 2005). A fadiga
muscular é definida como a perda da capacidade de gerar forca e/ou
velocidade de contracdo muscular que cessa ao repouso (AMBROSINO,
SERRADORI, 2006; STENDARDI et al., 2005; ROUSSOS, 1985). A fadiga dos
musculos respiratorios ocorre quando o limiar do indice pressao-tempo de
contracdo, resultado do produto do (tempo inspiratorio/tempo total do ciclo

respiratorio) pela pressdo média transdiafragmatica, € atingido, sendo este de
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0,15 para o musculo diafragma e de 0,30 para os musculos da caixa toracica
(LAGHI, TOBIN, 2003). A fadiga possui relagcado direta com o surgimento da
dispnéia e inversa com o tempo limite de tolerancia ao teste (STENDARDI et
al., 2005; LAGHI, TOBIN, 2003). O aumento da percepcédo do esforco e a
menor tolerancia ao exercicio sdo consequentes a limitagédo ao fluxo sanguineo
para 0s musculos respiratérios, ao aumento da demanda ventilatéria e/ou ao
acumulo de metabdlitos (ROUSSOS, 1985). Em individuos pés-IM, acreditamos
que a limitacdo ao exercicio esteja de alguma forma relacionada a reducao da
RMR e consequente fadiga muscular respiratéria (STENDARDI et al., 2005).
Apo6s o infarto do miocardio, os sistemas cardiovascular e muscular
passam por alteracdes fisiolégicas, mecénicas e neuro-humorais com o intuito
de adaptar o individuo aquela nova condicdo (GASSNER, DUNN, PILLER,
2003). Pelo fato do GIC n&do mostrar diferenga comparativamente ao GC em
relacdo a FMR e a RMR, acreditamos que ap0s a fase recente do infarto os
musculos respiratorios jA estejam adaptados proporcionando uma maior
tolerdncia ao exercicio e o retorno as atividades (GASSNER, DUNN, PILLER,
2003). Supomos que no GIR a reducdo da RMR e da tolerancia ao exercicio
subméximo estejam relacionadas ao aumento da demanda ventilatoria
associada ao metaboreflexo e/ou quimioreflexo e a reducéo da capacidade de
resposta ao incremento da demanda ventilatéria no exercicio de maneira
semelhante a da populacdo com insuficiéncia cardiaca de causa isquémica
(CALLEGARO et al., 2010; DEMPSEY et al., 2006; STENDARDI et al., 2005).
Nossa hipdtese é embasada pelos achados de Thomas et al. (1998) que
evidenciaram, em modelos animais pés-IM com fracdo de ejecdo normal,

alteracbes na reatividade das pequenas arteriolas de musculos esqueléticos
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semelhantes aos vistos na insuficiéncia cardiaca, sugerindo uma possivel
ocorréncia do metaboreflexo mesmo antes da instalagdo da insuficiéncia
cardiaca. Além disto, a menor tolerancia ao exercicio esta relacionada com
uma menor capacidade de gerar forca muscular respiratéria em pacientes com
comprometimentos cardiorrespiratérios a despeito de alteracbes ventilatorias,

metabdlicas ou circulatérias (HAMILTON et al., 1995).

b) Relacdo entre a FMR e RMR e a capacidade de exercicio em pacientes

pOs-IM recente e crénico

Em relagdo ao VOgpico, todos os individuos apresentam no minimo
regular capacidade cardiorrespiratéria. No entanto, quando ocorre a
categorizagcdo baseada na classificacdo proposta pela American Heart
Association-AHA (1972), excelente aptiddo cardiorrespiratoria é observada em
67% do GC e em apenas 30% do GIR e 33% do GIC. Uma menor tolerancia ao
exercicio é caracteristica em cardiopatas que foram submetidos a intervencao
minimamente invasiva (angioplastia), contudo ha tendéncia de aumento da
tolerdncia ao exercicio principalmente naqueles que associadamente foram
submetidos a programa de reabilitacdo cardiovascular (DUNN, PILLER,
GASSNER, 2003; CHEN et al., 2002; BELARDINELLI et al., 2001). Apesar de
uma menor parcela no GIR e GIC apresentar excelente aptidao
cardiorrespiratoria, a tolerancia ao exercicio em nossa amostra foi superior aos
achados de Dall’Ago et al. (2006) em pacientes com IC (VOgpico= 17+0,8 mL.Kg’
! min?) e aos achados de Chiappa et al. (2008) com a mesma populacdo
(VOgzico= 15+2 mL.Kg'.min™). Acreditamos que esse fato deve-se a FE

preservada na amostra do nosso estudo.
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Devido 44% do GIC ser de individuos com obesidade grau |, houve
diferenca no IMC em relagdo ao GC. No estudo de Lavie e Milani (1999), com
individuos com doenca arterial coronariana eutréficos e obesos,
comparativamente ao grupo eutréfico o desempenho no TECP foi inferior no
grupo obesidade este atingindo valores menores em 11% e 29% de VOjay €
VOapico, respectivamente. No entanto, quando estes valores foram corrigidos
pela massa corporal a diferenca foi evidenciada apenas no VO3 ay. NO estudo
de Horwich et al. (2009), com individuos com IC pareados segundo o IMC,
apenas individuos com obesidade grau Il apresentaram redu¢éo do VOzpico €m
relacdo aos eutréficos. Apesar da presenca de individuos com obesidade grau |
em nossa amostra, acreditamos que este grau de obesidade possa ter
influenciado minimamente o desempenho no TECP, pois mesmo corrigidos
pela massa corporal as diferencas foram significativas e constantes.

No estudo de Seyoum et al. (2006), com diabéticos tipo 2 pareados
segundo o desenvolvimento de DCV, o VOg, foi menor naqueles que
desenvolveram DCV (20,3+0,6 mL Kg-1 min-1 versus 21,9+0,3 ml Kg-1 min-1).
Além disto, o0 uso de B-bloqueadores correlacionou-se negativamente com a
capacidade de exercicio em individuos com diabetes tipo 2 (RIBISIL et al.,
2007). Em nosso estudo, apenas dois individuos no GIR e dois individuos no
GIC apresentavam DM e faziam uso concomitantemente de [-blogueadores.
Pelo fato de no diabetes tipo 2 a reducédo da capacidade de exercicio estar
associada com a disfuncéo do ventriculo esquerdo (FANG et al., 2005) e que a
presenca de DCV estd associada a baixa capacidade aerdbica (< 5 MET’s)

(MCAULEY et al., 2007), acreditamos que a presenca de individuos com DM
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tipo 2 em nossa amostra com FE dentro da normalidade e capacidade aerébica
> 5 MET’s tenha reduzido a influéncia da doenga no desempenho no TECP.

O uso de B-bloqueadores e a dosagem foram semelhantes entre os
grupos pos-IM e ausente no GC. Em virtude do uso destes medicamentos,
houve uma reducdo na FC submaxima no GIR (245 bmp) e no GIC (20£2
bpm). Ou seja, os individuos teriam inicialmente a capacidade de resposta da
FC ao exercicio reduzida em relagdo ao previsto, sendo menor em 17+3% no
GIR e 20+2% no GIC. Consequentemente, a reducdo da FC, do débito
cardiaco e da FE produzido por estes farmacos, resultaria em menores valores
de VOyiav € VOypico (ROBINSON, HAMILTON, MILLER, 2009). No entanto, se
avaliarmos o percentual de diferenca entre 0 VO, ay € VOqpico de individuos que
fazem ou nado uso de B-bloqueadores notamos que, respectivamente no LA e
no pico, sdo maiores que o esperado no GIR e no pico do exercicio para o GIC,
sendo de 24 e 29% no GIR e de 19 e 26% no GIC. O efeito do uso de B-
bloqueadores na capacidade de exercicio em individuos na fase recente e
cronica pés-IM ainda ndo sao conclusivos. Trabalhos mais antigos referiam que
os B-blogueadores levam a diminuicdo da capacidade funcional aerdbia.
(HEAD, 1999). No entanto em trabalhos mais recentes, em individuos sem
doenca cardiovascular observou-se que o uso de B-bloqueadores nao interfere
No VOqpico € VO2av (GLASER et al., 2010), e em pacientes com IC 0 seu uso
também né&o interferiu no VOyjico (GUAZZI, ARENA, 2009). Pelo fato do
aumento do deébito cardiaco durante o0 exercicio estar relacionado
conjuntamente a frequéncia cardiaca e ao volume sistélico, a reducéo da FC de
repouso e durante o exercicio produzida pelo uso de B-bloqueadores parece

ser compensada por uma melhora da funcdo contratil cardiaca e do pulso de
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oxigénio para que o desempenho no TECP se encontre semelhante em
individuos com e sem uso de B-bloquadores (GLASER et al., 2010; GUAZZI,
ARENA, 2009).

Os estudos sobre a interferéncia do tabagismo no desempenho do
TECP sé&o inconclusivos na sua maior parte pela variagdo na quantidade de
anos-maco e pela abordagem centrada no VO,yvax. Em relacdo ao VOzouax, 0S
estudos mostram que os efeitos prejudiciais do tabagismo em pessoas
aparentemente saudaveis sdo evidentes em niveis de exercicio moderado,
como uma menor eficiéncia das trocas gasosas nos pulmdes e musculos
(KOBAYASHI et al., 2004), sendo que esta menor eficiéncia pode estar
presente mesmo sem alteragdes no VOouax (KIMURA et al., 2007). No estudo
de Glaser et al. (2010), ndo houve diferenca em relagéo ao VOypico € NOo limiar
de anaerobiose de ex-tabagistas e ndo fumantes, no entanto as diferencas
foram significativas entre fumantes e os demais. No estudo de Aparici,
Fernandez e Alegria (1993), ap6s um ano de cessacdo do tabagismo foi
observada a reducédo significativa dos efeitos do tabaco sob a capacidade
aerébica. Neste contexto, pelo fato de em nosso estudo serem incluidos
apenas individuos ex-tabagistas acreditamos que o tabagismo possa ter
interferido minimamente no desempenho no TECP.

Como ja mencionado, acreditamos que em individuos pés-IM, a
limitacdo ao exercicio esteja de alguma forma relacionada a fadiga muscular
respiratoria (STENDARDI et al.,, 2005). Durante o exercicio incremental, a
fadiga muscular respiratéria e a fadiga muscular periférica evoluem em
paralelo, aumentando a intensidade do esforco de ambos os musculos e

gerando dispnéia (JONES, KILLIAN, 2000). Em nosso estudo, a correlagéo
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moderada entre a PTHuax € 0 VOyico (r=0,59) evidencia a importancia da
capacidade de resisténcia dos musculos respiratérios na limitacdo ao exercicio
dos individuos pds-IM de maneira semelhante, porém em menor escala, ao que
acontece com individuos com insuficiéncia cardiaca ja instalada (STENDARDI
et al., 2005; ROUSSOS, 1985). Além disso, esse fato pode nos levar a um
questionamento se um possivel treinamento da musculatura inspiratéria
poderia melhorar a tolerancia ao exercicio pela otimizacdo da capacidade de
encurtamento do diafragma ao longo do tempo (VERGES, BOUTELIER,
SPENGLER, 2008).

Na literatura a relagéo entre a FMR, a RMR e a capacidade de exercicio
em cardiopatas de maneira geral foi objeto de estudo de poucos grupos de
pesquisa. Sabe-se que a reducdo da FMR é um fator de risco independente
para o IM e para morte por doengas cardiovasculares, sendo relacionada a
mecanismos inflamatorios e ao stress mecéanico, metabdlico ou oxidativo (VAN
DER PALEN et al., 2004). Além disso, a FMR possui correlagdo positiva com a
tolerancia ao exercicio (r=0,39) (WASTFORD, MURPHY, PINE, 2007,
HAMILTON et al.,, 1995). Em individuos com patologias cardiovasculares, a
reducdo da FMR parece estar presente apenas nos dias subsequentes ao
evento e dependendo do procedimento ao qual foi submetido, retorna aos
padrées de normalidade apés 3 meses (THOMAS et al., 1998). Em relacéo a
RMR, os estudos concentram-se em atletas de elite e em individuos com
doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Em cardiopatas, temos
conhecimento apenas do estudo de Dal’lAgo et al. (2006), no qual foi
observado uma correlacdo entre a RMR e a tolerancia ao exercicio de 0,62 no

grupo IC apOs treinamento muscular inspiratorio. Apesar de nossos dados
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serem de cunho transversal, estes sdo concordantes ao estudo de Dall’Ago et
al. no que se refere a correlagédo entre a RMR e a tolerancia ao exercicio.
Conjuntamente os achados nos fazem acreditar que a menor RMR no
GIR contribuam para menor tolerancia ao exercicio e esteja relacionada com a
menor capacidade de manutencdo da contracdo diafragmatica em situagdes de
aumento da demanda ventilatéria (STENDARDI et al., 2005; LAGHI, TOBIN,
2003; THOMAS et al., 1998). O desenvolvimento da fadiga diafragmatica
durante o exercicio relaciona-se a magnitude do trabalho e ao adequado aporte
sanguineo. Quanto menor o aporte sanguineo, mais rapidamente a fadiga
ocorre no musculo diafragma. Considerando-se que 0s musculos respiratorios
desenvolvem trabalho predominantemente de resisténcia, em situacdo de
trabalho ventilatério aumentado, acreditamos que ocorreria o efeito de roubo de
fluxo sanguineo da musculatura periférica em atividade para a musculatura
ventilatéria (DEMPSEY et al., 2006). Isto promoveria a reducdo do aporte
sanguineo para 0os musculos em atividade e resultaria em desenvolvimento de
fadiga precoce e limitacdo ao exercicio. Esse fenbmeno ja foi estudado em
individuos com IC (DALL’AGO et al.,, 2006; BELARDINELLI et al., 2001),
contudo acreditamos que em menor propor¢do podemos supor que este fato
também possa ocorrer em individuos po6s-IM com FE preservada. Nossa
hip6tese é novamente embasada pelos achados de Thomas et al. (1998), na
insuficiéncia cardiaca, sugerindo uma possivel ocorréncia de estimulo ao
metaboreflexo (JONES, KILLIAN, 2000) e/ou quimioreflexo (CALLEGARO et
al., 2010) em individuos po6s-IM mesmo antes da instalacdo da insuficiéncia

cardiaca.
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d) Consideragdes e limitagbes do estudo

A amostra respeitou o tamanho proposto pelo calculo amostral, no
entanto o desvio-padrao foi maior que o esperado. Uma das limitacbes foi a
ndo avaliacdo do grau de disfuncao ventricular através do ecocardiograma no
periodo das avalia¢des, no entanto a FE apresentava-se dentro da normalidade
na estimativa pela ventriculografia realizada durante o cateterismo nos grupos
pos-IM.

Pelo fato do resultado da RMR depender dos valores de FMR e do
tempo de tolerancia ao teste, a inexisténcia de coeficientes e indices validados
para a comparacao de individuos com diferentes valores preditivos de RMR
talvez ndo permitiu que a RMR fosse avaliada de forma mais detalhada. Além
disso, a inexisténcia de uma férmula de conversdo da carga pressorica em
cmH,0 utilizada pelo equipamento Power Breath® para unidade de massa em
gramas (g) limitou a comparacdo dos resultados com outros estudos que
utilizaram equipamentos com carga em unidade de massa.

A relevancia clinica do estudo se da pelo fato da caracterizacdo dos
pacientes pés-IM quanto a FMR e RMR levar ao melhor conhecimento do seu
grau de risco e dos fatores de limitacdo ao exercicio e, consequentemente,
pode proporcionar melhor ajuste da prescricdo e monitorizacao do treinamento
fisico. Além disto, a partir desta caracterizacdo questiona-se qual seria a
resposta da RMR destes individuos ao treinamento muscular inspiratério.
Sendo assim, incentiva-se a realizagdo de novos estudos para que se possa
melhor compreender a funcdo dos musculos respiratérios em cardiopatas, o
comportamento ventilatério e metabdlico durante o teste de RMR, os efeitos do

treinamento muscular inspiratorio e sua relacdo com a limitagdo ao exercicio.
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Com base em nossos achados concluimos que a RMR parece estar
reduzida e relacionada com a tolerancia ao exercicio em individuos sem

fraqueza muscular inspiratoria na fase recente pés-IM.



52

3. ESTUDO Il
(Versdo em Portugués com incluséao de ilustracdes)

Neves, L.M.T.; Karsten, M.; Neves, V.R.; Beltrame, T.; Borghi-Silva, A.; Catali,
A.M. Comportamento ventilatério e metabdlico durante testes de resisténcia
muscular respiratéria em individuos pos-infarto do miocérdio.
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3.1 Resumo

Contextualizacdo: A resisténcia dos musculos respiratérios (RMR) é um
importante marcador nas disfungfes cardiorrespiratdrias. Pouco se sabe sobre
0 comportamento ventilatério e metabdlico durante a aplicagdo de protocolos
de RMR no pos-infarto do miocardio (IM). Objetivo: Caracterizar o
comportamento ventilatério e metabdlico durante a RMR em nove homens poés-
IM recente (GIR), dez pos-IM crénico (GIC) e dez aparentemente saudaveis
(GC). Métodos: Avaliou-se o comportamento ventilatério e metabdlico nos
testes de RMR com protocolo incremental (RPI) e constante (RPC). Analise
estatistica: teste Shapiro-Wilk, teste Kruskal-Wallis ANOVA (post-hoc de Dunn)
e teste ANOVA para medidas repetidas (post-hoc de Tukey), p<0,05.
Resultados: Em 70 e 80% da pressao inspiratéria maxima (Plyax) (RPI) e no
meio e final do teste de RPC, o GIR apresentou menor equivalente metabdlico
(MET) e maior equivalente ventilatério da producdo de gas carbbnico
(VE/VCO,) em relagcédo ao GC.Em 90% da Plyax (RPI), o GIR apresentou menor
consumo de oxigénio (VO,) e MET em relacdo ao GC. Além disto, GIR
apresentou menor pressao e tempo de RMR, utilizando semelhante percentual
do consumo de oxigénio no pico (VOazpico) € NO limiar de anaerobiose (VO2 av)
para pressdes 20% menores em relacdo ao GC. Conclusdes: A reducao da
capacidade de RMR de individuos na fase recente pés-IM parece ocorrer em
virtude da menor eficiéncia ventilatéria na segunda metade da duracdo dos

protocolos, mesmo na presenca de menor sobrecarga pressorica.

Palavras-chaves: Mdusculos Respiratorios, Fisioterapia (Especialidade),

Metabolismo Energético.
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3.2 Introducéao

A resisténcia dos musculos respiratérios (RMR) é definida pela
manutencdo de uma pressdo por um periodo de tempo, sendo uma
caracteristica predominante desses musculos (HILL et al., 2007), que é
influenciada pela forca muscular inspiratéria (FMR) (MANCINI et al, 1994).
Individuos com diferentes afec¢Bes cardiorrespiratorias apresentam reducao da
FMR e RMR (DALL’AGO et al., 2006; HAMILTON et al, 1995). A reducéo da
FMR é fator preditor independente para a ocorréncia de infarto do miocéardio
(IM) (VAN DER PALEN et al., 2004) enquanto a reducdo da RMR em individuos
pés-IM esté relacionada com a tolerancia ao exercicio (NEVES et al., 2010;
DARNLEY et al., 1999).

Diversas metodologias sao utilizadas para avaliacdo da RMR. Na maior
parte dos estudos, a avaliacdo do desempenho no teste de RMR é expressa
pelo tempo e/ou pressdo tolerados (DALL’AGO et al., 2006; AMERICAN
THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002,
HAMILTON et al, 1995; MARTYN et al.,, 1987). Na avaliacdo da RMR em
individuos saudaveis o comportamento ventilatério e metabdlico é semelhante
a um exercicio de baixa intensidade e de longa duracéo (NEVES et al., 2010b).
Em qualquer trabalho muscular as respostas ventilatorias e metabdlicas sé&o
representativas da capacidade do organismo em captar, transportar e utilizar o
oxigénio para a producdo de energia e eliminar o gas carbdnico para manter
um pH relativamente normal (WASSERMAN et al., 1999). Acredita-se que em

individuos com reducéo da capacidade de RMR possa haver maior demanda
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metabdlica, proporcional a pressao utilizada, sendo esta demonstrativa da
utilizacao de maior intensidade durante os testes de RMR por esta populacéo.
No entanto, no nosso conhecimento até o momento nenhum estudo
procurou avaliar a magnitude das respostas ventilatorias e metabdlicas durante
os testes de RMR em individuos p6s-IM. Sendo assim, a hipétese deste estudo
€ que em individuos po6s-IM o desempenho no teste de RMR seja inferior e
produza maior consumo metabdlico, proporcionalmente em relacdo a pressao,
comparativamente aos individuos saudaveis. Este estudo tem como objetivo
caracterizar o comportamento ventilatério e metabodlico durante os testes de

RMR em individuos p6os-IM com for¢ca muscular inspiratéria normal.

3.3 Metodologia

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Universidade Federal de S&o Carlos (Parecer n°® 353/2009). Todos os
participantes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. O estudo
foi do tipo descritivo e transversal.

Participantes: Foram estudados trés grupos, sendo dois grupos de
individuos adultos do sexo masculino com idade entre 35 e 65 anos,
diagnosticados com um Unico episédio de infarto do miocardio, com valores
espirométricos dentro da normalidade. O Grupo Infarto Recente (GIR) foi
composto por sujeitos com até 45 dias de evolucédo do IM, enquanto o Grupo
Infarto Crénico (GIC) por sujeitos com IM ha pelo menos seis meses, tratados
na época do infarto com reperfusao miocardica quimica (trombdlise quimica) ou
mecanica (angioplastia coronaria transluminal percutanea). No terceiro grupo,

Grupo Controle (GC), foram incluidos individuos aparentemente saudaveis com
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idade e caracteristicas antropométricas semelhantes aos demais grupos e
seguindo os mesmos critérios de incluséo e excluséo.

Os critérios de inclusdo abrangiam, além das caracteristicas
supracitadas: ter nivel de compreensdo suficiente para o entendimento da
rotina dos testes, ndo possuir disfuncdes osteomioarticulares, respiratorias,
neurolégicas ou vasculares incapacitantes. Foram excluidos os participantes
que apresentaram pelo menos uma das seguintes condicdes: indice de massa
corpérea (IMC) > 35 Kg/m?; presséo arterial sistélica (PAS) > 140 mmHg e/ou
pressdo arterial diastolica (PAD) > 90 mmHg (em repouso); capacidade
funcional < 4 MET'’s; infradesnivelamento do segmento ST > que 2 mm e/ou
angina ao exercicio; queda da PAS = 15 mmHg, induzida pelo exercicio;
arritmias  ventriculares  sustentadas; arritmia  supra-ventricular  que
comprometesse a fungao cardiaca; valvopatia moderada ou grave; marcapasso
de frequéncia fixa; diabetes descompensado; disturbio ventilatério moderado

ou grave e incapacidade de auto-avaliacao do esforco.

Dia 1 - Avaliacéo clinica e funcional: a) exame fisico e verificacdo dos
parametros cardiovasculares e respiratérios em repouso; b) espirometria (CPX-
D, Medical Graphics, St Paul, MN, EUA), com realizacdo de provas de
capacidade vital lenta e forcada (CVL e CVF) e ventilagcdo voluntaria maxima
(VVM) (PEREIRA, 2002); c) eletrocardiograma (ECG) de 12 derivagbes em
repouso (Schiller, AT1, Altgasse, Suica), e d) teste de esfor¢o clinico, em
esteira rolante (Imbramed, S&o Paulo, Brasil), com protocolo adequado as
condicdes clinicas do sujeito avaliado, sob supervisdo médica (WASSERMAN

et al. 1999), auxiliado pelo fisioterapeuta.
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Dia 2 — Avaliacdo da forcga e resisténcia dos musculos respiratoérios:
A avaliacdo da forca muscular inspiratoria foi realizada pelo mesmo avaliador
com aplicagdo do método indireto (pressao inspiratdria maxima estatica - Plyax)
(AMERICAN THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY,
2002) na posicao sentada, com o emprego de manovacudémetro digital (MVD-
300, Globalmed, Porto Alegre, Brasil) (Figura 2). A medida da Plyax foi
realizada solicitando ao individuo exalar todo volume pulmonar até volume
residual e apos realizar um esforco inspiratério maximo. Foram realizadas até 9
medidas consecutivas, sendo necessarias pelo menos trés medidas
reprodutiveis, com diferenca menor que 10% entre as medidas. Os valores
empregados para definicdo da Plyax foram aqueles observados no primeiro
segundo apis o pico de pressdo (WINDISCH et al., 2004). Foram considerados
como fraqueza muscular respiratoria valores de Plyax abaixo de 60% do predito
(HAUTMANN et al., 2000; NEDER et al., 1999).

Para identificagdo da resisténcia dos mdasculos inspiratorios foram
utilizados dois testes, baseados em protocolos de aplicacdo de pressdes
diferentes (HILL et al., 2007; DALL’AGO et al., 2006), com emprego de resistor
inspiratério de carga linear (Power Breath®, IMT Techonologies Ltd,
Birminghan, Reino Unido) na posicdo sentada. Durante a aplicacdo de ambos
protocolos o0 resistor inspiratorio foi acoplado a um analisador metabdlico
especifico (CPX-D, Medical Graphics, St Paul, MN, EUA) por meio de um

pneumotacdgrafo e um bucal com coletor de saliva (Figura 9).
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Figura 9. llustracdo da montagem do equipamento e demonstracéo da posicéo
de utilizac&o.

a) protocolo de pressao incremental em degraus, constituido de cinco degraus
(50, 60, 70, 80 e 90% da Plyax). Durante a execucao do protocolo os sujeitos
deveriam manter frequéncia respiratéria entre 9 e 17 irpm, orientados por meio
de comando verbal (HILL et al., 2007). Considerou-se insucesso no nivel do
teste quando o individuo ndo era capaz de manter a frequéncia respiratoria no
intervalo determinado, por pelo menos 1 minuto, ou vencer a resisténcia
inspiratéria em trés esforcos respiratérios consecutivos (AMERICAN
THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002). A maior
pressao que o voluntario fosse capaz de manter por pelo menos 1 minuto
(PTHuwax) foi definida como medida de resisténcia muscular inspiratoria
(EASTWOOD, HILLMAN, FINUCANE, 2001; HAUTTMAN et al.,2000). Foram
analisados, respiracdo a respiracdo, o volume corrente (VC), frequéncia
respiratoria (fR), tempo inspiratério (Ti), tempo expiratério (Te), relagdo tempo
inspiratorio pelo tempo total do ciclo respiratério (Ti/Ttot), volume minuto
respiratorio (VE), consumo de oxigénio (VO,) e producdo de gas carbonico
(VCO,), pressdo expiratoria final de gas carbbnico (PETCO,), quociente

respiratorio (QR), relacdo ventilagdo minuto pela producdo de gas carbonico



59

(VE/VCO,) e equivalente metabdlico (MET) em trechos de dois minutos no final
de cada nivel do teste de RPI (EASTWOOD, HILLMAN, FINUCANE, 2001)

(Figura 10).
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Figura 10. llustracdo da tela de captacao das variaveis ventilatorias e
metabolicas.

b) protocolo de pressdo constante, realizado ap6s 15 minutos de intervalo
(HILL et al., 2007) ap6s o protocolo de pressdo incremental, os individuos
realizaram incursdes inspiratdrias contra pressdo constante (80% PTHyax),
com frequéncia respiratoria livre. Considerou-se insucesso quando o individuo
ndo era capaz de vencer a resisténcia inspiratoria em trés esforcos
respiratérios consecutivos (AMERICAN THORACIC SOCIETY/EUROPEAN
RESPIRATORY SOCIETY, 2002). Nesse momento, era registrado o tempo
total tolerado no teste de resisténcia (Tlim). Caso ndo ocorresse insucesso, 0
teste era interrompido aos 30 minutos (AMERICAN THORACIC

SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002). As variaveis
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ventilatérias e metabdlicas foram analisadas em trechos de dois minutos no
inicio, meio e final do teste de RPC (Figura 10).

Dia 3 — Teste de exercicio cardiopulmonar (TECP): Realizado em
esteira rolante (Imbramed, S&o Paulo, Brasil) com protocolo de rampa
conjuntamente a captacdo de variaveis ventilatorias e metabdlicas (volume
minuto respiratério [VE], consumo de oxigénio [VO;] e producdo de gas
carbonico [VCO] respiracdo a respiragao (CPX-D, Medical Graphics, St Paul,
MN, EUA). O sistema foi calibrado periodicamente. A cada dois minutos, foi
aferida a pressao arterial e a escala de percepcao de esfor¢o (escala de Borg
modificada) para dispnéia e para fadiga nos membros inferiores. Em um dia
anterior ao TECP, os individuos participaram de um teste para determinar a
velocidade de maxima de caminhada a ser utilizada a no TECP. A velocidade
usada no aquecimento foi de 2,4 a 3,0 Km/h sem inclinagéo, por 4 minutos,
seguido de trés minutos de incremento continuo de velocidade, até o limite da
velocidade méxima de caminhada do individuo, e posteriormente de
incrementos de inclinacdo (0,5% a cada 15 s). O teste foi interrompido quando
o individuos apresentaram sinais ou sintomas de fadiga, devendo atingir o
limite inferior de 85% da FCwax, prevista em relagéo a idade ([220-idade]x0.85)
ou corrigida para o uso de B-bloqueadores. Apdés completar o teste, foi
realizado recuperacgéo ativa (2,4 Km/h sem inclinagdo) por um minuto seguida
de recuperacao passiva por dois minuto. O maior valor de consumo de oxigénio
nos ultimos 30 s do exercicio foi caracterizado como 0 VOgpico (MILANI et al.,
2006; WASSERMAN et al., 1999). Através do método ventilatério, foi

identificado o limiar de anaerobiose (VOgay), por trés avaliadores
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independentes a partir da perda do paralelismo entre o consumo de oxigénio
(VO,) e a producao de gés carbdnico (VCO,) (HIGA et al., 2007) (Figura 5).
Andélise estatistica: O célculo amostral para o estudo foi baseado nos
resultados da PTHyax obtidos no estudo piloto (n=4) com $=0,8 e a=0,05. Os
resultados sugeriram um n=5 em cada grupo. Foi empregado o teste Shapiro-
Wilk para verificar a normalidade da distribuicdo dos dados. Os dados com
distribuicdo normal estdo apresentados como média e desvio padrédo, aqueles
com distribuicdo ndo-normal como mediana e valores maximos e minimos.
Utilizou-se o teste One-way ANOVA (post-hoc de Tukey) para andlise das
caracteristicas antropométricas e da capacidade cardiopulmonar. Para analise
do desempenho nos testes de FMR e RMR utilizou-se teste ndo-paramétrico
Kruskal-Wallis ANOVA (post-hoc de Dunn). Empregou-se teste paramétrico
ANOVA para medidas repetidas (post-hoc de Tukey) para os dados
ventilatérios e metabdlicos dos testes de RMR. O nivel de significancia
estabelecido para os testes foi de 5%. Os dados séo apresentados como média

(xdesvio-padrdo) ou mediana (minimo-maximo).

3.4 Resultados

Os individuos assemelharam-se quanto a idade, caracteristicas
antropométricas (massa, estatura, IMC) e for¢ca muscular inspiratoria (Plyax
absoluta e %predito). No teste de RPI, o GC atingiu maiores niveis de presséo
(PTHwmax) em relacdo ao GIR. No teste de RPC, o tempo de tolerancia (Tlim) foi
semelhante entre os grupos, sendo o produto pressao x tempo (80% PTHyax X

Tlim) superior no GC em relagdo ao GIR. Assim como, os individuos do GC
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apresentaram maior capacidade cardiorrespiratéria em relagdo ao GIR (VOy av

€ VOypico) € a0 GIC (VOazpico) (Tabela 3).

Tabela 3: Caracteristicas antropométricas, avaliagdo da FMR, RMR e
capacidade cardiopulmonar do GIR, GIC, GC.

Caracteristicas GIR (n=9) GIC (n=10) GC (n=10)
Antropométricos
Idade (anos) 48+8 51+6 4919
Massa corporea (Kg) 81+11 83+15 79+10
Estatura (m) 1,740,1 1,740,1 1,8+0,1
IMC (Kg/m?) 28+4 29+4 25+3
FMR
Plvax (cmH20) 87 (60-125) 101 (82-123) 106 (74-165)
Plvax (% predito) 74 (60-110) 89 (76-104) 90 (65-134)
RMR
PTHwax (cmH20) 67(54-113) 86(66-111) 90(67-149)*
80% PTHwmax (cmH20) 57 (40-90) 68 (50-88) 74 (55-121)*
Tlim (s x 10) 132 (72-180) 151 (60-180) 173 (108-180)
80% PTHuax x Tlim.107 72(36-108) 104 (36-158) 128(65-218)*
TECP
VO ay (ML.Kg™.min™) 15+3 18+4 21+4*
VOzav (ML/min) 1203£171 1426+298 1601+262*
VO2pico (ML.Kg™*.min™) 2616 2846 38+4"
VO2pico (ML/Min) 2030+446 22684391 2931+341%

FMR: for¢ca dos musculos respiratorios; RMR: resisténcia dos musculos respiratdrios; TECP: teste de
exercicio cardiopulmonar; GIR: grupo infarto recente; GIC: grupo infarto crénico; GC: grupo controle;
Pluax: pressao inspiratoria maxima; PTHwuax: pressdo de resisténcia; Tlim: tempo de resisténcia; VOaav:
consume de oxigénio no limiar de anaerobiose; VOgpico: CONsume de oxigénio no pico do exercicio;
*p<0,05 na comparacdo do GC e GIR, Kruskal-Wallis ANOVA (post-hoc de Dunn); ¥ps0,05 na
comparacgdo do GC com GIR, One-way ANOVA (post-hoc de Tukey).#ps0,0S na comparac¢do do GC com
GIR e GIC, One-way ANOVA (post-hoc de Tukey).

a) Comportamento ventilatério e metabalico

Nos testes de RPI e RPC as variaveis ventilatérias (VC, fR, Ti, Te,
Ti/Ttot, VE) e metabdlicas (PETCO,,QR e VCO,) mantiveram-se constantes no
decorrer do teste e ndo diferiram entre os grupos. No teste de RPI, em 70 e
80% da Plyax 0 GIR apresentou menor MET e maior VE/VCO;, em relacdo ao

GC. Em 90% da Plyax, 0 GIR apresentou menor VO, e MET em relagao ao GC
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(Tabela 4). No meio e no final do teste de RPC, o GIR apresentou menor MET e
maior VE/VCO, em relacdo ao GC (Tabela 5). Por sua vez, o GIC apresentou
menor MET e maior VE/VCO, em 70, 80 e 90% da Plyax (Tabela 4) e no meio e

final do teste de RPC (Tabela 5).



Tabela 4: Comportamento ventilatério e metabdlico no teste de RMR com presséo incremental (RPI).
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GIR (n=9) GIC (n=10) GC (n=10)
Valores
| 1] ] v \% | 1 Il 1\ \% Il I v \%
T (s) 180+0 180+0 180+0 180+0 150450 18040 180+0 168+38 160+40 171+24 18040 180+0 180+0 176+15 159+40
VC (L) 1,0£0,4 1,1+0,3 1,0£0,5 1,1+0,7 0,9+0,3 1,1+0,3 1,0+0,2 1,1+0,4 1,0+£0,3 1,1+0,5 1,2+0,4 1,2+0,3 1,2+0,3 1,2+0,2 1,2+0,2
fR (irpm) 12+1 13+2 13+2 13+3 134 12+1 12+1 12+1 13+£2 13+2 11+1 12+2 12+1 13+£2 13£2
Ti (s) 240,5 10,2 2+0,3 1+0,5 2+0,5 2+0,5 2+0,4 2+0,5 2+0,5 1+0,6 2+0,3 2+0,2 2+0,2 1+0,3 240,2
Te (s) 4+0,9 4+0,8 3+0,8 41,5 4+1,1 40,7 340,6 30,6 30,6 30,8 4+0,6 40,5 30,5 30,7 3+0,7
Ti/Ttot 0,3t0,1  0,3t0,1 0,3t0,1 0,3+0,1 0,3%0,1 0,3t0,1 0,3t0,1 0,3+0,1 0,3+0,1 0,3#0,1 0,3t0,1  0,3t0,1 0,3+0,1 0,3+0,1  0,3%0,1
VE (L/min) 12+4 14+2 12+4 134 11+3 1243 12+2 13+4 13+4 145 13+£3 13+3 14+3 15+£3 15+£3
VO; (mL/min) 315+62 307+54 295+37 310445 281+56 336+22 318451 305+59 315+56 324+66 351+58 341462 365+52 374+38 403+60*
VCO; (mL/min) 288487 312455 263+70 272176 244+72 304+49 291+47 292475 281+71 290482 350+90 351493 36074 372456 366154
PETCO; (mmHg) 3615 355 3515 3615 3614 35+3 34+4 3416 3315 34+5 374 3614 3745 3615 3715
QR 0,9+0,2 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,2 1,0+0,1 0,9+0,1 0,9+0,2 0,9+0,1 1,0+0,2 1,0£0,1 1,0£0,1 1,0+0,1 0,9+0,1
VE/VCO; 4215 46+6 4616 51+10 50+£11 44+7 4515 4615 5016 5015 3815 39+4 40+4° 41+3% 41+4"
MET (mL/Kg.min) 1,2+0,2 1,1+0,2 1,1+0,2 1,1+0,2 1,0+0,2 1,1+0,3 1,1+0,1 1,1+0,2 1,1+0,1 1,1+0,1 1,310,3 1,3+0,2 1,310,2§ 1,410,2§ 1,410,2§

respectivamente); T: tempo de duragéo de cada nivel; VC: volume corrente; fR: frequéncia respiratoria; Ti: tempo inspiratorio; Te: tempo expiratorio; Ti/Ttot: relagdo tempo inspiratério pelo tempo total do
ciclo respiratério; VE: volume minuto respiratorio; VO,: consumo de oxigénio; VCO,: producdo de gas carbdnico; PETCO.: pressao expiratéria final de gas carbonico; QR:coeficiente respiratério;
VE/VCO;: relacédo volume minuto pelo produgdo de gas carbdnico; MET: equivalente metabdlico; *p<0,05 na comparacdo do GC com GIR pelo teste de ANOVA para medidas repetidas (post-hoc de
Tukey). #pS0,0Sna comparacgdo do GC com GIC pelo teste de ANOVA para medidas repetidas (post-hoc de Tukey).§p50,05 na comparacao do GC com GIR e GIC pelo teste de ANOVA para medidas
repetidas (post-hoc de Tukey).
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Tabela 5: Comportamento ventilatério e metabdlico no teste de RMR com pressao constante
(RPC).

GIR (n=9) GIC (n=10) GC (n=10)
Valores
I 1 | | 1l ] I 1] 1
VC (L) 0,9+0,3 0,8+0,2 0,8+0,1 0,9+0,2 0,9+0,3 0,9+0,3 1,1+0.3 1,3+0,6 1,3+0,6
fR (irpm) 1242 132 1442 13+1 14+1 14+2 12+1 1242 13+2
Ti (s) 2+0,3 2+0,3 2+0,4 2+0,5 1+0,5 1+0,5 2+0,7 2+0,9 2+0,7
Te (s) 30,8 30,6 30,1 3+0,4 30,7 30,6 30,6 30,8 3%£0,5
Ti/Ttot 0,3#0,1 0,4+0,1 0,3#0,1 0,3#0,1 0,3+0,1 0,3+0,1 0,3#0,1 0,3#0,1 0,3+0,1
VE (L/min) 10+2 11+2 11+3 11+3 135 12+4 13+3 14+6 17+8
VO, (mL/min) 308450  293+28  279+26  313+40 30649 296163 354167 336145 350162
VCO; (mL/min) 258148 261+30 245+39 253153 273164 255158 326160 318451 329+77
PETCO, (mmHg) 38+3 3713 374 364 356 3515 3515 337 3148
RQ 0,8¢0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 0,8t0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,2 1,0¢0,2 0,9+0,2
VE/VCO; 41+7 506 5011 41+7 505 51+10 4115 42+4° 43+3%

MET (ml/Kg.min) 1,1¥0,2 1,0¢0,1 1,0:0,1 1,1+0,1 1,1%¥0,1 1,0#0,2 1,3%0,2 1,2+0,2° 1,30,2°

RPC: teste de resisténcia com pressdo constante; GIR: grupo infarto recente; GIC: grupo infarto crénico; GC: grupo
controle; I, 1, 1ll: tempo do teste de RPC (inicio, meio e final respectivamente); fR: frequéncia respiratoria; Ti: tempo
inspiratorio; Te: tempo expiratério; Ti/Ttot: relagdo tempo inspiratorio pelo tempo total do ciclo respiratério; VE: volume
minuto respiratorio; VO,: consumo de oxigénio; VCO,: producéo de gas carbdnico; PETCO;: pressdo expiratoria final de
gas carbdnico; RQ:coeficiente respiratério; VE/VCO,: relacdo volume minuto pelo producdo de gas carbdnico; MET:
equivalente metabolico;® p<0,05 na comparagédo do GC com GIR e GIC pelo teste de ANOVA para medidas repetidas (post-
hoc de Tukey).

Os valores de VO, observados nos testes de RPI e RPC apresentaram
comportamento semelhante entre os grupos quando comparados com oS

valores de VOapico € VO3 av Obtidos no TECP (Figura 11).
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Figura 11. Percentual de consumo de oxigénio no teste de RPI (pressoes I, I,
I, IV e V) e RPC (inicio, meio, final) em relacdo ao consumo de oxigénio no
pico e no limiar de anaerobiose (LA) do exercicio (mL.Kg™.min™) obtido no
TECP, dos voluntarios estudados. GIR: grupo infarto recente; GIC: grupo
infarto crénico; GC: grupo controle. I, Il, lll, IV e V: degraus do teste de RPI (50,
60, 70, 80 e 90% da Plyax respectivamente). Valores apresentados em média
(xdesvio-padréo)

3.5 Discussao

Os principais achados do presente estudo mostram que o pior
desempenho nos testes de RMR em individuos na fase recente pés-IM parece
ocorrer em virtude da menor eficiéncia ventilatéria na segunda metade dos
protocolos, mesmo na presenca de menor sobrecarga pressorica.

No presente estudo, observamos que a amostra foi homogénea em
relacdo as caracteristicas antropomeétricas e a FMR, sendo que os individuos

do GC apresentaram maior capacidade cardiorrespiratoria em relacdo ao GIR e
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GIC. Ressalta-se que no GIR esta diferenga foi significativa a partir do limiar de
anaerobiose e no GIC apenas no pico do exercicio. Este achado é esperado
visto que uma menor tolerdncia ao exercicio é caracteristica em cardiopatas
que foram submetidos a intervencdo minimamente invasiva (angioplastia)
acompanhada de uma tendéncia de aumento da tolerancia ao exercicio com o
passar do tempo (GASSNER, DUNN, PILLER, 2003; CHEN et al., 2002;

BELARDINELLI et al., 2001).

a) RMR no IM agudo e cronico

O desempenho do GC no teste de RPI foi superior ao do GIR, sendo que
o GC atingiu maiores niveis de pressdo (PTHuax, 80% PTHwax) € produto
pressao x tempo (80% PTHyax X Tlim).

A RMR reflete a habilidade dos musculos respiratérios de sustentar
crescentes pressdes inspiratorias, dependendo substancialmente da pressao
imposta para determinar o tempo de tolerancia ao teste e vice-versa
(AMBROSINO, SERRADORI, 2006). Diversas metodologias de avaliagdo de
RMR séo utilizadas (HILL et al., 2007; REITER et al., 2006; PEREZ, VERIN,
2005; EASTWOOD, HILLMAN, FINUCANE, 2001; OROZCO-LEVI et al., 2001,
MANCINI et al.,, 1994; MARTYN et al., 1987; NICKERSON, KEENS, 1982),
contudo esta ndo € rotineiramente avaliada em individuos pés-IM. Assim, a
metodologia de avaliacdo do presente estudo foi baseada em estudos com
outras populagdes com patologias cardiopulmonares (CHIAPPA et al., 2008;
DALL’AGO et al.,, 2006) e em individuos saudaveis (OROZCO-LEVI et al.,
2001). Em virtude das diferencas metodoldgicas entre as avaliacbes de

resisténcia dos musculos respiratorios e da consequente auséncia de valores
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de normalidade para a metodologia utilizada, a analise dos achados fica
limitada a comparacéo entre 0s grupos.

A partir da inclusdo apenas de individuos com FMR dentro da
normalidade (Plyax260% predito) tentamos reduzir a influéncia de uma menor
forca muscular inspiratoria na capacidade de RMR (MANCINI et al., 1994). A
RMR parece estar diminuida em individuos pos-IM recente em relagcdo ao
grupo saudavel e parece estar aparentemente preservada no grupo poés-IM
tardio, sendo que as provaveis causas para estes achados ja foram discutidas
anteriormente (NEVES et al., 2010).

Observou-se diferenca entre o GIR e GC em relagéo ao valor da presséo
atingida no teste de RPI (PTHuax) e da presséao utilizada no teste de RPC (80%
PTHwmax), sendo que o Tlim néo diferiu entre os grupos. Nossos achados em
individuos saudaveis foram semelhantes aos do estudo de Jones et al. (1985)
com pressao de tolerancia ao teste de RMR variando entre 75 e 90 cmH,O0 em
individuos saudéaveis. Ndo foram encontrados valores de referéncia para
individuos p6s-IM, sendo que em nosso estudo os individuos p6s-IM recente
apresentam uma reducao significativa de aproximadamente 20% em relacdo
aos individuos saudaveis. Pelo fato do GIC ndo mostrar diferenca
comparativamente ao GC em relacdo a FMR e a RMR, acreditamos que na
fase tardia apés o IM o0s muasculos respiratorios jA estejam adaptados
proporcionando uma maior tolerancia ao exercicio (GASSNER, DUNN,
PILLER, 2003).

Em relagdo ao Tlim, houve grande variabilidade dos dados sendo a
tolerancia em todos 0s grupos superior aos achados na literatura (HILL et al.,
2007; DALL’AGO et al., 2006; MCELVANEY et al., 1989). Contudo, na analise

inter-grupo o GIR apresentou menor tolerancia em relacdo ao GC. Acreditamos
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que apesar da semelhanca metodoldgica entre os estudos e das amostras
serem compostas por cardiopatas, a fracdo de ejecdo (FE) preservada e a
auséncia de fragueza muscular inspiratéria da amostra possam ter levado a
uma maior tolerancia ao teste em nosso estudo. Além disto, as adaptacdes
realizadas no equipamento (Power Breath®), necessarias para a captacéo das
variaveis ventilatérias e metabodlicas, propiciaram um aumento de
aproximadamente 110 mL no volume do espa¢co morto o que talvez possa ter
influenciado o desempenho no teste.

Frequentemente, o IM possui diversas co-morbidades relacionadas. A
influéncia de fatores de risco para DCV na FMR e RMR foi pouco explorada. A
reducdo da capacidade de FMR e RMR em obesos tem sido observada em
alguns estudos que avaliam a obesidade em seus maiores niveis de gravidade
ou exclusivamente a obesidade moérbida pré-cirurgia bariatrica (RASSLAN et
al., 2004; SARIKAYA et al., 2003). Diferentemente de nosso estudo, no qual
foram incluidos apenas individuos com obesidade grau | e com funcao
pulmonar normal, os estudos que abordam a funcdo muscular respiratoria
incluem na sua maior parte individuos com obesidade avancada que
apresentam sindrome da hipoventilacdo associada. Isto contribui
significantemente para a observacao da reducéo da funcéo e da complacéncia
pulmonar impactando diretamente sobre a capacidade de FMR e RMR
(MAGNANI, CATANEO, 2007).

Em analise de corte transversal, adultos de meia-idade, com
diabetes tipo 2 tinham significativamente CVF e VEF; mais baixos
em comparac¢do com os nao-diabéticos homélogos (YEH et al., 2008). Meo et
al. (2006) observaram reducao da RMR avaliada pela VVM com redugéo dos

volumes inspiratérios e expiratérios durante a manobra. Em nosso estudo, os
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valores espiromeétricos encontravam-se dentro da faixa de nornalidade tanto em
diabéticos como para ndo-diabéticos.

Estudos em individuos com IC demonstram que o uso de [-
bloqueadores parece nao influenciar a funcéo pulmonar e a Plyax, mesmo com
uso prolongado (FRANKENSTEIN et al.,, 2009; KLAUS et al., 2005). Assim
como, no estudo de Galvan e Cataneo (2007) em tabagistas foram observados
valores de VVM e Plyax [VVM=149, 20 £ 38,6 e Plyax= 85 (75-100)] dentro dos
valores de normalidade. Neste contexto acreditamos que o tabagismo, a DM, a
obesidade grau | e o uso de B-bloqueadores isoladamente né&o interferiram na
capacidade de FMR e RMR em nossa amostra. No entanto, apesar da reduzida
abordagem na literatura sobre este tema, ndo excluimos a possibilidade da
associacdo entre mais de uma destas caracteristicas ter influenciado o
desempenho nos teste de FMR e RMR de individuos pés-IM.

Sendo a RMR um produto da carga mantida ao longo de um periodo de
tempo, optamos por analisar os dados de pressao e tempo conjuntamente, por
meio da equacdo proposta: RMR= 80%PTHuax X Tlim. Os resultados desta
analise confirmam o melhor desempenho nos testes de RMR do GC sobre o
GIR. Entendemos que esta andlise composta possa auxiliar a analise da RMR
principalmente em situagdes em que as pressdes e tempos apresentam grande

variacao.

b) Comportamento ventilatério e metabdlico nos testes de RMR no IM

agudo e tardio

Nos testes de RPI e RPC as variaveis ventilatérias (VC, fR, Ti, Te,
Ti/Ttot, VE) e metabdlicas (PETCO,, QR e VCO,) mantiveram-se constantes no

decorrer do teste e ndo diferiram entre os grupos. No teste de RPI, em 70, 80%
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da Plyax 0 GIR apresentou menor MET e maior VE/VCO, em relagédo ao GC.
Em 90% da Plyax, 0 GIR apresentou menor VO, e MET em relagdo ao GC. No
meio e no final do teste de RPC, o GIR apresentou menor MET e maior
VE/NCO, em relagéo ao GC.

A estabilidade das variaveis ventilatérias (VC, fR, Ti, Te, Ti/Ttot, VE) e
metabdlicas (PETCO,, QR e VCO,) nos testes de RPI e RPC intra-grupo
refletem que a taxa trabalho realizado nos testes de RMR é baixa e foi
constante no decorrer dos testes (AINSWORTH et al., 1993). No estudo de
Martyn et al. (1994), com dois protocolos incrementais com duracgdo de dois e
dez minutos, foi avaliado a fR, Ti, VO, e PETCO,. A fR variou de 13£1,6 irpm e
0 PETCO; de 41+0,9 mantendo-se constantes no decorrer do teste, dados
semelhantes foram observados em nosso estudo no grupo controle. Contudo, 0
Ti foi aproximadamente duas vezes maior em nosso estudo. Diferentemente
aos nossos achados, o VO, variou entre 350-600 mL/min atingindo
aproximadamente o dobro do VO, de repouso em 95% Plyax.

Em nosso estudo, em relacdo ao valor absoluto de consumo de oxigénio
e producdo de gas carbonico, o GIR apresenta menores valores de VO, em
relagdo ao GC apenas no nivel 90% da Plyax do teste de RPI. Estes dados sdo
consistentes com concomitante manutencdo da taxa metabdlica e ventilatoria
no decorrer dos testes de RMR. Como apenas os individuos do GIR (n=4) que
apresentaram menor %Plyax predita (71,5t11,3 %) alcancaram o nivel V do
teste de RPI e consequentemente utilizaram menores pressdes no teste de
RPI, acreditamos que a carga imposta possa nao ter sido suficiente para gerar
semelhante esforco e comportamento ventilatério em relagdo aos demais
niveis. A diferenca encontrada no consumo de oxigénio poderia ser

consequente da interagdo entre idade, massa corpérea, pressado imposta e
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tempo de permanéncia em cada nivel (EASTWOOD, HILLMAN, FINUCANE,
2001; MARTYN et al., 1994; JONES et al., 1985).

No estudo de Eastwood, Hillman e Finucane (2001), com protocolo
incremental com duracdo de dois minutos cada degrau, e no estudo de Jones
et al. (1985), utilizando protocolo incremental com duracdo de cinco minutos
cada degrau e diferentes Ti (6, 3 e 1,5 s), os resultados foram semelhantes
quanto a fR, Ti, Te, Ttot, Ti/Ttot, VE e VC. A PTHyax atingiu no primeiro estudo
7810 cmHO e no segundo variou de 100-120 cmH,O (3 e 1,5 s,
respectivamente), sendo apenas o Ti do primeiro estudo semelhante ao da
nossa amostra. As demais variaveis foram superiores, sendo o VC duas vezes
maior em relagdo aos nossos achados.

No estudo de Freedman e Campbell (1970), com protocolo incremental
com variacao de carga de 10 a 135 cmH,0 e incremento a cada 10 cmH,0O, foi
avaliado a fR, VC, VE e PETCO,. Os individuos atingiram PTHuax=100+22
cmH,0. No decorrer do teste as varidveis mantiveram-se constantes, sendo o
VE semelhante ao nosso estudo, porém com maior fR e menor VC e PETCO..

No estudo de Jederlinic, Muspratt e Miller (1984), com protocolo
incremental com resisténcia imposta através de seis orificios de diametro
decrescentes (maximo= 100 cmH,O com fluxo inspiratério a 24 L/min), foram
avaliados o VE, a fR e o VC. No quinto orificio a pressao atingia até 40 cmH,0O
com um fluxo inspiratério de 15 L/min, sendo o VE=6,28%+2,41 L/min, a
fR=7,5%4,2 ipm e VC=1054+387 mL. No sexto orificio a presséo atingia até 100
cmH20 com um fluxo inspiratorio de 24 L/min, sendo o VE=6,71+2,03 L/min, a
fR=8,5+4,2 ipm e VC=921+386 mL.

No estudo de McElvaney et al. (1989), com repeticdo de trés testes de

protocolo incremental com duracdo de dois minutos e trés testes com protocolo
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de carga constante, foram avaliados a Ti/Ttot e PETCO,. No terceiro teste
incremental, os individuos atingiram 87+21% Plyax, Sendo que o Ti/Ttot foi de
0,38%£0,14 e o0 PETCO;, de 42+7 mmHg. O teste com carga constante mais
longo teve duragéo de 6,2+5,3 minutos com 93£19% Plyax, sendo que o Ti/Ttot
variou de 0,39+0,12 e 0 PETCO; de 43+6 mmHg. Estas variaveis ndo diferiram
nas trés repeticdes e mantiveram-se constantes no decorrer dos testes.

No estudo de Yan et al. (1993), com protocolo de carga constante com
80% da Pluax, foram avaliados o VE, a fR, VC, Ti/Ttot e PETCO.. O teste teve
duracdo de 10 a 20 minutos com pressao de 873 cmH,0O. No decorrer do
teste houve incremento do VE (14 para 40 L/min), da fR (16 para 20 irpm), do
VC (1 para 2 L) e do PETCO; (40 para 60 mmHg), sendo que a relacdo Ti/Ttot
manteve-se constante (0,4).

Analisando todos os estudos supracitados visualizamos que os métodos
de avaliacdo da RMR sdo possiveis contribuintes para a variacdo dos
resultados. As diferencas incluem o tipo de carga aplicada (elastica ou
resistiva), o modo de aplicacdo da carga (carga constante ou incremental), o
grau de motivacdo do individuo e o padréo respiratorio (livre ou controlado)
(EASTWOOD, HILLMAN, FINUCANE, 2001).

O equivalente metabdlico foi superior no GC em relacdo aos grupos
infartados nos niveis mais altos do teste de RPI (70, 80 e 90%) e no meio e
final do teste de RPC. Esta variavel é utilizada para expressar o custo
energético de uma atividade fisica, sendo que ao repouso a sua taxa €
geralmente unitaria, sendo o seu valor utilizado para fornecer uma indicacéo
aproximada da intensidade da atividade fisica (AMERICAN THORACIC
SOCIETY/AMERICAN COLLEGE OF CHEST PHYSICIANS, 2003). Assim,

este achado era esperado visto que os individuos do GC realizaram ambos os
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testes com maiores niveis pressoricos e por um maior tempo em relagcdo aos
grupos infartados, assim gerando uma maior demanda metabdlica
(AINSWORTH et al., 1993). Nao encontramos na literatura nenhum estudo que
apresentasse a avaliagdo do equivalente metabdlico em testes de RMR.

Observamos que o GIR, mesmo sustentando menores pressdes por um
menor tempo, produziu maiores alteracbes na ventilagdo pulmonar em relacao
a producdo de gas carbonico (VE/VCO;) nos maiores niveis de esforco de
ambos os testes [RPI (70 e 80%) e RPC (meio e final)]. No GIC, mesmo né&o
apresentando reducao do desempenho nos testes de RMR, foram observadas
semelhantes alteragcbes no VE/VCO, Esta varidvel expressa a eficiéncia
ventilatéria e a adequada relacdo entre a ventilacdo e a perfusdo corporal,
sendo que um aumento desta relagdo € rotineiramente observado em
pacientes com insuficiéncia cardiaca (MILANI et al., 2006). Em individuos pés-
IM, o comportamento desta variavel em diferentes tipos de exercicio ainda ndo
esta esclarecido. Acreditamos que esta menor eficiéncia ventilatéria ocorra
associada a alteragbes na dindmica respiratéria (AMERICAN THORACIC
SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002) e consequentemente
possa ter desencadeado a sensacéo de dispnéia precocemente (JONES et al.,
1985) no GIR limitando o seu desempenho nos testes de RMR.

Ao avaliarmos o percentual de consumo de oxigénio no teste de RPC e
RPI em relacdo ao consumo de oxigénio no pico do exercicio, corrigido pela
massa corpérea (mL.Kg™.min™), obtidos no TECP procuramos visualizar se
existia diferenca na intensidade dos testes de RMR. Foram observados
resultados semelhantes entre os grupos no decorrer dos testes. Contudo, se na
analise do consumo de oxigénio considerarmos as diferencas entre as

pressdes utilizadas para a realizacdo dos testes de RPlI e RPC observamos
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que o GIR utilizou semelhante percentual do VO, para pressdes 20%
menores (11 cmH,0) em relagédo ao GC. Isto pode demonstrar que os testes
de RMR representam uma maior intensidade de exercicio (MILANI et al., 2006)
proporcional a carga utilizada pelos individuos na fase recente pos-IM.

Quando se analisa a RMR é consenso que quanto maior a pressao
imposta, Ti/Ttot e o fluxo inspiratério menor o tempo de tolerancia ao teste
(MCELVANEY et al., 1989). Assim como, alteragBes nestas variaveis e no VC
podem gerar efeitos no desempenho nos testes de RMR (CLANTON, DIAZ,
1995; MCELVANEY et al. 1989). Além disto, a influéncia de outros fatores
como idade, estatura e motivacdo no desempenho dos testes de RMR esta
pouco esclarecida (AMERICAN THORACIC  SOCIETY/EUROPEAN
RESPIRATORY SOCIETY, 2002). A menor tolerdncia ao exercicio esta
relacionada com uma menor capacidade de gerar forca muscular respiratoria
em pacientes com comprometimentos cardiorrespiratérios a despeito de
alteracdes ventilatorias, metabdlicas ou circulatérias (HAMILTON et al., 1995).
Observamos que nos individuos pés-IM a menor eficiéncia ventilatoria ndo era
compensada com a superficializacdo da respiracdo e consequente aumento da
fR (JEDERLINIC, MUSPRATT, MILLER, 1984), mas sim por uma tentativa de
maior contracdo e recrutamento dos musculos respiratérios para gerar fluxo
inspiratério suficiente com intuito de vencer a pressdo imposta (AMERICAN
THORACIC SOCIETY/EUROPEAN RESPIRATORY SOCIETY, 2002).

Assim sendo, considerando-se que as Vvariaveis foram mantidas
constantes, outros fatores dindmicos como o recrutamento e contracdo dos
muasculos respiratérios e alteracbes na resisténcia das vias aéreas

(MCELVANEY et al.,, 1989) parecem ter influenciado na acdo de fole dos
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pulmdes, da parede toracica e dos musculos respiratérios (PEREIRA, 2002), e

interferido no desempenho nos testes de RMR.
c) Limitagdes do estudo

Pelo fato do equipamento Power Breath® ndo ter sido desenvolvido para
a avaliacdo conjunta do comportamento ventilatorio e metabdlico durante o
teste foi necessario uma adaptacédo artesanal do equipamento. Com isto, um
espaco morto foi adicionado ao equipamento (volume=110 mL) o que pode ter
aumentado o trabalho respiratorio. Além disto, a inexisténcia de uma formula
de conversdo da carga pressérica em cmH,O utilizada pelo equipamento
Power Breath® para unidade de massa em gramas (g) limitou a comparacéo
dos resultados com outros estudos que utilizaram equipamentos com carga em
unidade de massa. Outra limitacdo foi a indisponibilidade da execucao de
exames mais sofisticados para avaliacgio da FMR e RMR como a
eletroestimulacéo do nervo frénico, eletromiografia do diafragma ou medida da

pressédo transdiafragmatica.
d) Implicagdes clinicas do estudo

A relevancia clinica do estudo se da pelo fato da caracterizacdo do
comportamento ventilatério e metabdlico durante os testes de RMR em
individuos poés-IM, fato até entdo n&o estudado. Ainda, acreditamos que a
interacao entre as respostas das variaveis metabdlicas e ventilatorias neste tipo
de testes possa esclarecer os possiveis fatores de limitagdo ao exercicio
muscular respiratorio. A partir desta caracterizacdo questiona-se qual seria a
resposta da RMR destes individuos ao treinamento muscular inspiratorio.

Portanto, faz-se necessario a realizacdo de novos estudos para que se possa
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melhor compreender a funcdo dos musculos respiratorios e os efeitos do
treinamento muscular inspiratorio em cardiopatas.

Assim, concluimos que o desempenho do GIR no teste de RMR foi
inferior ao GC atingindo menor pressao e a tolerando por um menor tempo.
Além disso, a reducdo da capacidade de RMR em individuos na fase recente
pbs-IM parece ocorrer em virtude da menor eficiéncia ventilatoria na segunda

metade dos protocolos, mesmo na presenca de menor sobrecarga pressorica.
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4. CONSIDERACOES FINAIS E DESDOBRAMENTOS FUTUROS
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4. CONSIDERACOES FINAIS E DESDOBRAMENTOS FUTUROS

O presente estudo trouxe importantes contribuicbes com relacdo a
caracterizacdo da resisténcia muscular inspiratoria de pacientes pos-infarto do
miocardio e sua correlagdo com a tolerancia ao exercicio.

- Concluimos que a RMR parece estar reduzida e relacionada com a
tolerdncia ao exercicio submaximo em individuos sem fragueza muscular
inspiratéria na fase recente pés-IM. Sendo que, a reducdo da capacidade de
RMR em individuos pés-IM parece ocorrer em virtude da menor eficiéncia
ventilatéria na segunda metade dos protocolos, mesmo na presenca de menor
sobrecarga pressorica inspiratéria. Como desdobramentos dos achados do
presente estudo, espera-se em trabalhos futuros:

- Estudos com tamanho amostral maior para que se possa melhor
compreender a funcdo dos musculos respiratorios em cardiopatas.

- Estudos que avaliem os efeitos do treinamento muscular inspiratério e

sua relacdo com a limitacao ao exercicio.
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ABSTRACT

Objective: Evaluate respiratory muscle endurance (RME) in post myocardial infarction
(MI) patients without respiratory muscle weakness (MIP>60% of predicted) and its
correlation with tolerance to submaximal exercise. Methods: Nine recent post-MI (<1.5
month post-MlI [RIG]), 10 late post-MI (>6 months post-MI [LIG]) and 12 healthy (control
group [CG]) middle-aged men underwent spirometric evaluation, a submaximal
cardiopulmonary exercise test and two RME protocols (incremental load and constant
load). The Kruskal-Wallis ANOVA (Dunn post-hoc) was used to analyze endurance
incremental pressure (Pthmax) and Pearson’s correlation was used to analyze maximal
voluntary ventilation (MVV) and oxygen uptake during peak exercise (VOgzpea).
Results: There were significant differences (p<0.05) in Pthmax between the RIG and
CG. There was a positive correlation between Pthmax and MVV (0.67) and VOpeax
(0.59). Conclusions: RME seems to be reduced and related to submaximal exercise

tolerance in recent Ml patients without inspiratory muscle weakness.

Key-words: Work of Breathing; Pulmonary Ventilation; Respiratory Function Tests;

Respiratory Muscles; Coronary Artery Disease.
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Introduction
Following myocardial infarction (MI), individuals may exhibit reduced exercise
tolerance and dyspnea, with a significant reduction in aerobic capacity and quality of
life as well as an increasingly sedentary lifestyle."? Regardless of the prevailing
system, the limitation to exercise in this population is related to dyspnea or fatigue in
the lower limbs.>*” The severity of these symptoms is associated to exercise intensity
and the functional residual capacity of the myocardium.?**® The development of
dyspnea involves various neurological processes, including the nervous system control
of ventilation, respiratory mechanics, respiratory gas exchange and the elastic
(strength and endurance) and inelastic properties of the respiratory muscles.®
The increase in ventilatory demand and the overload of the respiratory muscles,
whether or not associated with biochemical, morphological, inflammatory and functional
alterations, can lead to decreased strength of the respiratory muscles.®? This often
occurs in chronic diseases, including cardiovascular disease."**° Respiratory muscle
weakness (< 60% of predicted) contributes toward limited airflow and the consequent
feeling of dyspnea upon exertion observed both in healthy subjects and patients with

3911 Moreover, recent studies have identified a reduction in

chronic diseases.
respiratory muscle strength (RMS) as an independent predictor of Ml and death from
cardiovascular disease.°

Endurance is the ability to sustain a load for a period of time, which is the
predominant characteristic of the respiratory muscles and is influenced by RMS.***?
Respiratory muscle strength and endurance seem to be closely related in a number of
circumstances and respiratory muscle training for both strength and endurance can
have an effect on exercise tolerance.>'*'® However, to our knowledge, it is not well
established whether strength and endurance of the respiratory muscles are associated
to exercise capacity in patients with acute or chronic Ml. In healthy individuals as well

as those with heart failure (HF), respiratory muscle endurance (RME) is a determinant

of labor/respiratory muscle fatigue, which is correlated to exercise tolerance.**°
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The hypothesis put forth here is that, in post-MI patients without respiratory
muscle weakness, RME is reduced and related to submaximal exercise tolerance. The
aim of the present study was to evaluate RME and its association to tolerance to

submaximal exercise in post-MI patients with normal respiratory muscle strength.

Methodology

This study received approval from the Research Ethics Committee (process n°
328/2009) of the Universidade Federal de S&o Carlos (Brazil). All participants signed
terms of informed consent. This descriptive, cross-sectional study was carried out at
the Laboratory of Cardiovascular Physical Therapy of the Center for Cardiovascular
Research in Physical Exercise of the Division of Physical Therapy of the
aforementioned university.

Participants: Two groups of post-MlI males between 35 and 65 years of age
and diagnosed with one episode of Ml were formed: a recent infarction group (RIG)
made up of individuals having suffered Ml in the previous 45 days and a late infarction
group (LIG) made up of individuals having suffered MI at least six months prior to the
study. Both groups were submitted to chemical (chemical thrombolysis) or mechanical
(percutaneous transluminal coronary angioplasty) myocardial reperfusion. A control
group (CG) was made up of apparently healthy individuals matched to the other groups
for age and anthropometric characteristics and subject to the same eligibility criteria.

Besides the aforementioned characteristics, the following were the inclusion
criteria: cognitive level sufficient to understand the routine test and absence of
musculoskeletal, joint, respiratory, neurological or vascular disorders. The following
were the exclusion criteria: body mass index (BMI) 235 kg/m?; systolic blood pressure
(SBP) 2140 mmHg and/or diastolic blood pressure =290 mmHg (at rest); functional
capacity <4 MET; ST-segment depression >2 mm; angina during exercise; exercise-
induced decrease in SBP =215 mmHg; sustained ventricular arrhythmia;

supraventricular arrhythmia that compromises cardiac function; moderate or severe
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valve disease; fixed-frequency pacemaker; uncontrolled diabetes; moderate or severe
obstructive lung disease; and inability to perform a self-assessment of effort.

Day 1 - Clinical and functional evaluation: a) physical exam and
cardiovascular and respiratory parameters at rest; b) spirometry (CPX-D, Medical
Graphics, St Paul, MN, USA) tests performed with slow and forced vital capacity (SVC
and FVC) and maximal voluntary ventilation (MVV);*’ c) resting electrocardiogram (12
derivations) in supine position (Schiller, AT1, Altgasse, Switzerland); and d) clinical
stress test, treadmill protocol appropriate to the clinical condition of the subject under
supervision of a cardiologist and assisted by the physiotherapist.*®

Day 2 - Evaluation of respiratory muscle strength and endurance: The
assessment of respiratory muscle strength was performed by the indirect method
(maximal inspiratory pressure - MIP)."* For such a single examiner used a digital
manometer (MVD-300, Globalmed, Porto Alegre, Brazil) with the volunteer at rest in
the sitting position. The values used to define MIP were those observed in the first
second after peak pressure.’ Static pressure values < 60% of the predicted were
considered indicative of respiratory muscle weakness.’*?° Two tests with different
loads were used to determine inspiratory muscle endurance in the sitting position using
a linear inspiratory load resistor (Power BreathIMT Techonologies Ltd, Birmingham,
UK).'? a) Incremental load test: The first test consisted of incremental loads with five
steps (50, 60, 70, 80 and 90% MIP) performed for three minutes each. During the test,
the individuals were instructed to maintain the respiratory rate between 9 and 18
breaths per minute, as oriented by verbal command.'” Failure to maintain the
determined load was considered when the individual was unable to maintain the
respiratory rate within the determined range for at least 1 minute or overcome the
inspiratory resistance in three consecutive breathing efforts. The greatest load that the
volunteer was able to maintain for at least 1 minute (Pthmax) was defined as the
measure of inspiratory muscle endurance.™ The total time tolerated on the incremental

endurance test (Tinc) was also recorded. The load to be employed in the protocol of
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constant load was calculated as 80% of Pthmax. b) Constant load test: The second test
was a constant load protocol after a 30-minute interval upon the completion of the first
test.’? The individuals performed inspirations against a constant load (80% Pthmax)
with a free respiratory rate. The criterion for discontinuation of this protocol was the
failure to maintain respiratory effort, as either indicated by the volunteer (Borg
perceived exertion index) or determined by ventilatory variables (fR <3 breaths per
minute).* The total time tolerated on the endurance test (Tlim) was recorded. If failure
did not occur, the test was interrupted after 30 minutes.

Day 3 - Cardiopulmonary exercise test: Treadmill testing was performed on a
ramp model. The speed used for the warm-up period was 2.4 to 3.0 km/h without
inclination for four minutes. The speed was then continuously increased until reaching
85% of maximal heart rate (HRuax), provided by the formula (HRyax = age[{220-age} x
0.85]. Oxygen consumption at peak exercise was characterized as VOzpeak.18 The
transition between the predominance of the aerobic metabolism to the predominance of
the anaerobic metabolism was identified by the loss of parallelism between oxygen
consumption (VO,) and carbon dioxide production (VCO,). At this time, oxygen
consumption at the anaerobic threshold (VO, A7) was identified.*®

Statistical analysis: The sample size was calculated based on the results of
Tlim obtained in the pilot study (n=4), with f=0.8 and a=0.05; the results suggested
seven individuals in each group. The Shapiro-Wilk test was used to check the normality
of the data distribution. Data with normal distribution are expressed as mean and
standard deviation; those with non-normal distribution are expressed as median and
maximum and minimum values; nominal variables are expressed as frequency and
percentage of occurrence. Data were analyzed using specific statistical tests
(parametric or nonparametric) based on data distribution and variances. The
parametric test used was one-way ANOVA (Tukey post-hoc). The nonparametric

Kruskal-Wallis ANOVA (Dunn post-hoc), chi-square test and Pearson’s correlation
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between Pthmax, MVV and VO,,..« were performed. The level of significance was set
at 5%.
Results

During the period in which the project was carried out, the post-MI patients
came from the Coronary Unit of the Santa Casa de Misericérdia de S&o Carlos and
were screened based on the organogram below (Figure 1).

Insert Figure 1

The sample was characterized by middle-aged men (508 years) with fair to
excellent cardiopulmonary capacity (VOzpea=3127 mL.Kg™.min™).?* The anthropometric
data were similar between groups, with the exception of BMI, which was lower in the
CG in comparison to the LIG. Regarding risk factors, the post-MI groups were similar in
relation to family history of cardiovascular disease, dyslipidemia and stress. The lowest
frequencies of cardiovascular risk factors occurred in the CG, in which there was an
absence of hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, class | obesity and a
sedentary lifestyle. In the post-MI groups, MI characteristics and drugs used were
similar, with a lower predominance of infarction and use of statins in the RIG (Table 1).

Among the post-MI patients, the time elapsed between infarction and inclusion
into the study was 28 (23 to 39) days in the RIG and 561 (221 to 883) days in the LIG.
For all groups, spirometric values were within the range predicted for the Brazilian
population, with no difference between groups.*’

Insert Table 1

Based on the reference values for the Brazilian population, all subjects
achieved MIP greater than 60% of predicted (Table 2).*° There were no statistically
significant differences between groups in absolute and percentage of predicted MIP
values. Regarding RME values, Pthmax was 20% lower in the RIG in comparison to
the CG during the incremental load protocol. The Pthmax/MIP ratio and Tinc were
similar between groups. Tlim was also similar between groups during the constant load

protocol. During the cardiopulmonary exercise test, VO,ueak Was higher in the CG (38+
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4 mL.Kg-1.min-1) in relation to the RIG (27+ 6 mL.Kg-1.min-1) and LIG (28 6 mL.Kg-
1.min-1).
Insert Table 2
There was a positive correlation between Pthmax and MVV (0.38) as well as
between Pthmax and VOyuea (0.53). Analyzing the RIG alone, both correlations were

stronger (Pthmax: MVV=0.67; Pthmax: VO_pe=0.59) (Figures 1 and 2).

Insert Figure 2

Insert Figure 3

Discussion

In the present study, a reduction in Pthmax was accompanied by the
maintenance of the Tlim in the RIG in comparison to the CG. The groups did not differ
in relation to MIP, Pthmax/MIP and Tinc. There was a positive correlation between
MVV and Pthmax as well as between Pthmax and VOgpea. When the RIG was
considered separately, the correlations were even stronger. Thus, RME appears to be
reduced and linked to submaximal exercise tolerance in patients without inspiratory

muscle weakness following a recent MI.

a) Respiratory muscle strength and endurance in recent and late post-Mi

Only subjects with normal respiratory muscle strength (260% predicted MIP)
were included in the present study in order to reduce the influence of low respiratory
muscle strength over RME performance.® No difference respiratory muscle strength
was found between groups. This was expected, as a reduction in respiratory muscle
strength in post-MI individuals is characteristic of only patients having undergone
coronary artery bypass.*

The MVV demonstrated a moderate correlation with Phthmax (r=0.38). This
positive correlation was expected, as these two variables are capable of evaluating
RME in subjects with no airflow obstruction. However, the methods are different; MVV

uses high flow and evaluates both inspiratory and expiratory muscles, whereas RME
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uses low flow and only inspiratory resistance.** Thus, considering the particularities of
each method and the level of correlation, the two methods appear to be
complementary.

It is believed that the individuals reached their maximal RME capacity subjects
and did have not further capacity to generate the target pressure to release the air flow.
Those individuals at the time of test failure experienced a sensation of suffocation at
the highest load applied.?* In general, RME appeared to be reduced in recent post-MI
individuals in relation to the healthy group, whereas it seemed to be preserved in late
post-MI group. A difference in the absolute Pthmax value was detected between the
RIG and CG. In a study carried out by Jones et al. involving healthy subjects, the
tolerance pressure on the endurance test (75 cmH,0) was higher than that found in the
RIG in the present study.” However, Pthmax achieved by the LIG and CG in the
present investigation was higher than that reported in the study cited, reaching
approximately 90 cmH0.

Although the data on the Pthmax/MIP ratio were non-significant, lower values
were found in the RIG and LIG in comparison to the CG. Considering the Pthmax/MIP
ratio of all groups, the findings are in agreement with those reported by Martyn et al.
regarding the occurrence of respiratory muscle fatigue when this ratio reaches values
above 80%.?® According to the ATS, inspiratory muscle effort can be maintained
indefinitely with loads <60% of MIP, at which point a greater load would give rise to
fatigue in the diaphragm.* During the endurance test with a constant load in the
present study, few subjects (n=4; 3 from the RIG and 1 from the LIG) used loads <60%
of MIP. Thus, the individuals, especially those in the RIG, did not reach the maximal
tolerance time on this test (30 minutes).

RME was evaluated using an incremental load and a constant load, with
tolerance time recorded for each test (Tinc, referring to the incremental load and Tlim
referring to the constant load). There was no difference in Tinc between groups, but the

RIG demonstrated lesser tolerance to the incremental load test. No previous studies
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addressing this variable were found in the literature, even studies that employed a
similar methodology to that of the present investigation. Tinc is a variable that should
be considered in the assessment of RME, especially due to the fact that it is directly
related to the load to be used on the constant load RME test.

A reduced Tlim is the most common finding among individuals with airflow
limitation of a muscular origin.lz'15 This, however, was not confirmed in the present
study by both the RIG and LIG in comparison to the CG. Due to methodological
differences between the assessments of RME and the consequent absence of normal
Tlim values, the analysis of the findings was limited to comparisons between groups. In
a studied carried out by Dall’Ago et al. (2006) involving patients with HF, Tlim ranged
from 2561132 s in the placebo group to 298+154 s in the group to be submitted to
respiratory muscle training."> Overall, these values are about one quarter of those
found in the present study. Despite the methodological similarity in the studies,
differences in the etiology of HF, ejection fraction and inspiratory muscle weakness in
the samples could have led to less tolerance to the test in the aforementioned study.

Furthermore, the considerable variation in Tlim may have contributed toward
the non-visualization of the reduction in RME using this variable. This was likely the
consequence of the freedom in the maintenance of inspiratory flow and the pressure
generated with every inspiration.?* Other factors may have also contributed, such as
the awareness of the individuals regarding the maximal duration of the test, freedom
involving the respiratory rate and passive (non-forced) expiration.>*® The latter factor
may have contributed to greater tolerance to the test, as functional residual capacity
was not achieved. With this, the pulmonary elastic recoil may have been favored and
generated a mechanical advantage for the diaphragm during the inspiration phase.?

RME is the ability of respiratory muscles to sustain increasing inspiratory loads
and crucially depends on (i) the Tinsp/Ttot ratio and (ii) the percentage of maximal
transdiaphragmatic pressure achieved in each respiratory cycle.” Despite the RIG

having achieved a similar Tlim to the CG, the higher Pthmax achieved by the CG and
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LIG characterized a better condition for RME. However, the findings only allow
speculating with regard to possible mechanisms that would explain the reduction in
RME in the RIG. One of the argument difficulties stems from the fact that RME is not
routinely assessed in post-MI patients, thus the assessment methodology of the
present investigation was based on studies involving other populations with
cardiopulmonary diseases. The absence of normal values for RME tests with linear
load pressure in cmH,O only allowed comparisons between groups.

In subjects with ischemic heart disease, exercise is generally limited by
dyspnea or peripheral muscle fatigue.®’ Muscle fatigue is defined as the loss of ability
to generate force and/or contraction velocity.>’?’ Respiratory muscle fatigue occurs
when the threshold of the pressure-time index of contraction, which is the result of the
product (inspiratory time/total time of respiratory cycle) by mean transdiaphragmatic
pressure, is reached, which is 0.15 for the diaphragm and 0.30 for the rib cage
muscles.?® Fatigue has a direct relationship with the onset of dyspnea and is inversely
related to exercise tolerance.?®® An increased perception of effort and reduced exercise
tolerance are the consequence of limited blood flow to the respiratory muscles,
increased ventilatory demand and/or increased metabolic demand.?” In post-Ml
patients, exercise limitation may be somehow related to RME and consequent
respiratory muscle fatigue.®

Following myocardial infarction, the cardiovascular and muscular systems
undergo physiological, mechanical and neurohumoral changes in order to adapt to the
new condition.” The fact that the LIG did not differ from the CG with regard to
respiratory muscle strength and endurance suggests that, following a recent phase of
MI, respiratory muscles are already adapted providing an increased tolerance to
exercise and return to daily activities.” Our supposition is that the reduction in RME and
tolerance to submaximal exercise in the RIG is related to increased ventilatory demand

in association with the metaboreflex and/or chemoreflex as well as a reduced ability to
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respond to increased ventilatory demand during exercise in a similar manner as that
found in individuals with HF of a ischemic origin.®**%

Our hypothesis is based on findings described by Thomas et al. (1998), who
demonstrated that changes in the reactivity of small arterioles in the skeletal muscles of
post-MI animal models with normal ejection fraction occurs in a similar as seen in
patients with HF.3* This suggests the possible occurrence of a metaboreflex even
before heart failure.®> Moreover, the lesser exercise tolerance is related to a lesser

capacity to generate respiratory muscle strength in patients with cardiopulmonary

diseases, despite the ventilatory, metabolic or circulatory changes.®

b) Relation between respiratory muscle strength/endurance and exercise

capacity in recent and late post-Ml

VO,eak Was evaluated based on the classification proposed by the American
Heart Association (1972).?* Only 30% of the RIG and 33% of the LIG exhibited
excellent cardiopulmonary capacity, while 67% of the CG received this classification.
Lesser exercise tolerance is a characteristic of cardiac patients having undergone a
minimally invasive intervention (angioplasty), but there is a tendency toward an
increase in exercise tolerance particularly among those who also underwent a
cardiovascular rehabilitation program.?**** Despite the smaller proportion of excellent
cardiopulmonary capacity in the RIG and LIG, exercise tolerance in the sample was
greater than that found by Dall'Ago et al. (2006) in a study involving patients with HF
(17 £ 0.8 VOypeak = mL.kg™ .min™") as well as a study carried out by Chiappa et al.
(2008) on a similar population (VOgzpea = 15 *+ 2 mL.kg-".min™).*>** This difference is
likely due to the preserved ejection fraction in the present study. Furthermore, it is likely
that the differences would be all the more perceptible with a maximal exercise
protocol.*®

As mentioned above, post-MI exercise limitation is believed to be related to

respiratory muscle fatigue.® During incremental exercise, respiratory muscle fatigue
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and peripheral muscle fatigue develop in parallel, increasing with higher intensities and
generating dyspnea.’ In the present study, the moderate correlation between Pthmax
and VOgpeak (0.53) demonstrates the importance of RME to exercise limitation in post-
MI patients in a similar way, but at a smaller proportion to that which occurs in
individuals with HF.®**’ This may suggests that inspiratory muscle training could
improve exercise tolerance by optimizing the shortening capacity of the diaphragm over
time.*®

In the literature, the relationship between respiratory muscle strength/endurance
and exercise capacity in cardiac patients has been studied by few research groups.
Reduced RMS is an independent risk factor for Ml and death by cardiovascular
disease. Moreover, it is related to inflammatory mechanisms and mechanical,
metabolic or oxidative stress.’® RMS also has positive correlation with tolerance to
exercise (r=0.39).%° In patients with cardiovascular disease, a reduction in respiratory
muscle strength seems to be present only in the days following the event and,
depending on the procedure to which the patient has been submitted, returns to the
normal range after three months.* Studies on RME mainly focus on elite athletes and
individuals with chronic obstructive pulmonary disease. For heart patients, we know
only of a study by Dall’Ago et al. (2006) with HF individuals, who found a correlation of
0.62 between RME and exercise tolerance after them undergoing inspiratory muscle
training.’> Although the present investigation is a cross-sectional study, the data
corroborate those described by Dall’Ago et al. with regard to this correlation.

Analyzed together, the findings suggest that the lesser RME in the RIG was
related to a lesser capacity to maintain diaphragm contraction in situations of increased
ventilatory demand, which explains the lower exercise tolerance.®?**! The development
of diaphragmatic fatigue during exercise is related to the magnitude of work and
adequate blood support.® A lower blood supply leads to more rapid fatigue of the
diaphragm. As the respiratory muscles predominantly carry out endurance work, an

excessive redistribution of blood flow from peripheral muscles in activity to the
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respiratory muscles likely occurs in situations of increased ventilatory work.?® This
would promote a reduction in blood supply to the working muscles and result in early
fatigue and exercise limitation. This phenomenon has been studied in subjects with
HF.**3*? However, it may also occur in post-MI patients with a preserved ejection
fraction. Our hypothesis is even based on the study carried out by Thomas et al. (1998)
study, who suggests a possible stimulus to the metaboreflex and/or chimoreflex in

post-MI patients even before the installation of heart failure.3**3°

d) Considerations and study limitations

The sample size was in compliance with the calculated value, but the standard
deviation was greater than expected. One limitation was not to assess the degree of
ventricular dysfunction through echocardiography, but the ejection fraction was normal
in the ventriculographic estimate performed during catheterization in post-MI groups.
As the results of RME depend on respiratory muscle strength and tolerance time, the
lack of validated RME rates and ratios did not allow a more detailed evaluation.
Moreover, the absence of a conversion formula of pressure load in cmH,O used by
Power Breath® to units mass in grams (g) limited the comparison of results with other
studies that used equipment with the load in units of mass.

The clinical relevance of the study stems partly from the fact that the
characterization of respiratory muscle strength and RME allows a better understanding
of risk factors and exercise limitations in post-Ml patients. Moreover, this study
provides better knowledge regarding the prescription and monitoring of physical
training in post-MI patients. Further studies are encouraged in order to obtain a better
understanding of the function of respiratory muscles in cardiac, respiratory and
metabolic behavior during RME testing as well as the effects of inspiratory muscle

training and its relation to exercise limitations.
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Conclusion
RME appears to be reduced and related to submaximal exercise tolerance in

individuals without inspiratory muscle weakness during recent post myocardial phase.
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Table 1: Anthropometric characteristics, risk factors for CVD, spirometric values, characteristics
of topography of infarction and drug therapy used

Characteristics RIG (n=10) LIG (n=9) CG (n=12)

Anthropometric

Age (years) 48+8 5146 5019
Body mass (Kg) 8010 83+15 76+11
Height (cm) 1.7+0.1 1.7+0.1 1.8+0.1
BMI (Kg/m®) 28+4 29+4° 24+3
Risk factors for CVD
Smoking 5 (50%)* 4 (44%) 1 (8%)
Hypertension 3 (30%)* 6 (67%)" 0
Family history of CVD 9 (90%) 7 (78%) 9 (75%)
Diabetes 3 (30%)* 5 (56%)" 0
Obesity (grade 1) 3 (30%)* 4 (44%)" 0
Dyslipidemia 4 (40%) 5 (56%) 3 (25%)
Sedentary lifestyle 6 (60%)* 1 (11%) 0
Stress 8 (80%) 6 (67%) 8 (67%)
Spirometry
MVV (L/s) 152+28 150+27 175+26

Topography of infarction

Anterior 4 (40%) 3 (33%) -
Inferior 6 (60%) 3 (33%)" -
Lateral 0 3 (33%) -
Drugs
B-blockers 8 (80%) 6 (67%) -
ACE inhibitors 4 (40%) 5 (56%) -
Hypolipidemic 9 (90%) 4 (44%)* -
Aspirin 9 (90%) 9 (100%) -
Clopidogrel 7 (70%) 0¥ -

T N N N ———
CVD: cardiovascular disease; RIG: recent infarction group; LIG: late infarction group; CG: control group;
ACE: angiotensin | converting enzyme; §p<0.05 in comparison with CG and LIG by one-way ANOVA
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(Tukey post-hoc); *p<0.05 in comparison with CG and RIG by chi-square test; #p<0.05 in comparison with
CG and LIG by chi-square test; ¥p<0.05 in comparison with RIG and LIG by chi-square test.

Table 2: Evaluation of RMS, RME and cardiopulmonary capacity

Values RIG (n=10) LIG (n=9) CG (n=12)
MIP (cmH,0) 87 (60-125) 99 (92-123) 100 (74-165)
MIP (% predict) 73 (60-110) 90 (76-104) 85 (65-134)
Pthmax (cmH,0) 71 (54-112) 87 (68-111) 90 (67-149)*
Pthmax/MIP (%) 90 (70-90) 90 (60-90) 90 (80-90)
Tinc (s x 10) 84 (54-90) 90 (40-90) 90 (67-90)
Tlim (s x 10) 130 (72-180) 180 (60-180) 180 (108-180)
VO, ar (ML.Kg™.min™) 16+3 17+3 21+4°
VO3 ot (ML/min) 1230+179 1387+287 1617+254"
VOzpear (ML.Kg ™ .min™) 27+6 28+6 38+4°
VOspeax (ML/min) 2069+433 2268391 2899+340°

RMS: respiratory muscles strength; RME: respiratory muscles endurance; RIG: recent infarction group;
LIG: late infarction group; CG: control group; MIP: maximal inspiratory pressure; Pthmax: maximal
endurance pressure; Pthmax/Pimax: Pthmax and MIP ratio; Tinc: incremental endurance time; Tlim:
endurance time; VOzpeak: peak oxygen uptake; VO, ar: oxygen uptake at anaerobic threshold; *p<0.05 in
comparison with CG and RIG by Kruskal-Wallis ANOVA (Dunn post-hoc); ® p<0.05 in comparison with CG
and RIG and LIG by one-way ANOVA (Tukey post-hoc); “p<0.05 in comparison with CG and RIG by one-
way ANOVA (Tukey post-hoc).

& " : ) , 2
Excluded Included Excluded Included Excluded Included
(n=49) (n=13) (n=13) (n=9) (n=1) (n=17)

| |

I 1
Dropout Concluded Concluded Dropout Concluded
(n=3) (n=10) (n=9) (n=5) (n=12)

Figure 1: Organogram of sample distribution for recent infarction group (RIG), late infarction
group (LIG) and control group (CG).
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ANEXOS
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ANEXO A — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa da Universidade
Federal de Séo Carlos
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ANEXO B — Carta de submisséo do estudo | a revista Heart & Lung - The
Journal of Acute and Critical Care




