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Resumo 

Introdução: A exacerbação aguda da DPOC afeta negativamente a doença, prejudica a 

função pulmonar, capacidade funcional e estado de saúde e aumenta o risco para o 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV), sendo o período de recuperação um 

período de grande vulnerabilidade para o paciente. A rigidez arterial (RA) e medidas 

hemodinâmicas centrais são reconhecidas como preditoras de morbimortalidade 

cardiovascular na DPOC. No entanto, ainda é escasso o conhecimento sobre as variáveis 

hemodinâmicas e RA, assim como suas associações com o perfil clínico e funcional na 

exacerbação aguda e no período de recuperação em pacientes com DPOC. Objetivos: 

Investigar as medidas hemodinâmicas, RA, perfil clínico e funcional em pacientes com DPOC 

na exacerbação aguda e 30 dias após a alta e determinar a relação entre essas variáveis. 

Métodos: Quarenta e um pacientes com DPOC foram recrutados e nove concluíram às 

avaliações deste estudo. Variáveis hemodinâmicas obtidas pela análise da onda de pulso 

(AOP), pressões sanguíneas sistólica e diastólica central e periférica (PASc, PADc, PASp e 

PADp, respectivamente), pressões de pulso central e periférica (PPc e PPp), pressão de 

aumento (PA), velocidade da onda de pulso (VOP), tempo de trânsito do pulso (TTP) e o 

índice de amplificação (IAx) foram mensurados pelo dispositivo Sphygmocor; o perfil 

funcional avaliado pelo teste de força de prensão palmar (FPP) usando um dinamômetro 

(Jamar®); a dispneia foi mensurada pela escala modificada do Medical Research Concil; o 

estado de saúde pelo COPD Assessment Test (CAT) e a função pulmonar pelo  teste de 

espirometria. Resultados: A análise entre o período agudo e o período de recuperação 

demonstrou diferenças significativas nas medidas aórticas e periféricas (PASc, PPc, PASp, 

PPp e PA) com piores resultados durante a exacerbação, enquanto a RA (VOP e IA) não se 

alterou significativamente entre os momentos (agudo ou recuperação). Encontramos uma 

relação negativa entre RA e capacidade funcional (VOP e FPP: r = -0.82; r = -0.76, 

respectivamente) e positivo entre TTP e FPP (r = 0.75). Também observamos relação 

significativa entre RA e função pulmonar (VOP e IA versus VEF1% pred: r = -0.78 e r = 

0.68, respectivamente) na exacerbação aguda. Conclusão: Medidas hemodinâmicas centrais e 

periféricas estiveram mais prejudicadas na exacerbação aguda do que no período de 

recuperação; e a RA, como fator de risco cardiovascular, está associada à capacidade 

funcional e à função pulmonar tanto na exacerbação quanto na recuperação. 

Palavras-chave: doença pulmonar obstrutiva crônica; exacerbação aguda; aórtica; rigidez 

arterial. 



 
 

Abstract 

Background: Acute exacerbation of COPD negatively affects the disease, impairs lung 

function, functional capacity and health status and increases the risk for the development of 

cardiovascular diseases (CVD), and the recovery period is a period of great vulnerability for 

the patient. Arterial stiffness (AS) and central hemodynamic measures are recognized as 

predictors of cardiovascular morbidity and mortality in COPD. However, the knowledge 

about hemodynamic variables and AS, as well as their associations with the clinical and 

functional profile in acute exacerbation and in the recovery period in patients with COPD is 

still scarce. Objectives: To investigate the hemodynamic measurements, AS, clinical and 

functional profile in patients with COPD in acute exacerbation and 30 days after discharge 

and to determine the relationship between these variables. Methods: Forty-one patients with 

COPD were recruited and nine completed the evaluations in this study. Hemodynamic 

variables obtained by pulse wave  analysis (PWA), central and peripheral systolic and 

diastolic blood pressures (cSBP, cDBP, pSBP and pDBP, respectively), central and peripheral 

pulse pressures (PPc and PPp), augmentated pressure (AP), pulse wave velocity (PWV), pulse 

transit time (PTT) and amplification index (AIx) were measured by the Sphygmocor device; 

the functional profile evaluated by the handgrip strength test (HS) using a dynamometer 

(Jamar®); dyspnea was measured by the modified Medical Research Council scale (mMRC); 

the state of health by the COPD Assessment Test (CAT) and pulmonary function by the 

spirometry test. Results: Analysis between the acute and recovery period demonstrated 

significant differences in aortic and peripheral measurements (cSBP, pSBP, cPP, pPP, AP), 

whereas AS (PWV and AIx) did not change significantly between the moments.  Independent 

of the period (acute or recovery) we found a negative relationship between AS and functional 

capacity (PWV and HS: r=-0.82; r=-0.76, respectively) and positive between PTT and HS 

(r=0.75). We also observed significant relationship between AS and lung function (PWV and 

AIx vs FEV1%pred: r=-0.78 and r=0.68, respectively) at acute exacerbation. Conclusion: 

Aortic and peripheral hemodynamics were more impaired at AECOPD than at recovery 

period; and the AS, as a cardiovascular risk factor, is associated to functional capacity and 

lung function both at exacerbation and recovery. 

Key words: chronic obstructive pulmonary disease; acute exacerbation; aortic; arterial 

stiffness; pulse wave velocity; pulse wave analysis. 
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CONTEXTUALIZAÇÃO  

 

 As doenças crônicas não transmissíveis apresentam elevada prevalência 

mundial, representando causas importantes de internações hospitalares, mortalidade e 

invalidez, além de exigir grande demanda de custos para o sistema de saúde [1-5]. No Brasil, 

a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) foi responsável pelo custo de 103 milhões de 

reais ao Sistema Único de Saúde (SUS) no ano de 2011, referente a 142.635 internações, 

superior aos custos de pacientes com infarto agudo do miocárdio e hipertensão [6]. A DPOC 

ocupa, atualmente, o 6ª lugar de doença mais prevalente em todo o mundo, sendo que 

aproximadamente 65 milhões de pessoas possuem a doença nos graus moderado a grave. 

Além disso, representa mundialmente a 5ª principal causa de morte, com projeção para atingir 

a 3ª colocação no ano de 2020 [3,5], o que justifica a busca de novos conhecimentos e 

estratégias de manejo a esta população. 

 A DPOC é caracterizada por sintomas respiratórios persistentes e limitação ao 

fluxo aéreo devido a alterações nas vias aéreas e nos alvéolos causadas por exposição a 

partículas e gases nocivos. Este processo inflamatório crônico resulta em alterações 

estruturais como o estreitamento das vias aéreas de menor calibre, destruição do parênquima 

pulmonar e diminuição da elastância pulmonar [7].  

 Dentre os fatores de risco conhecidos, o tabagismo é considerado o principal e 

pode estar relacionado não somente ao desenvolvimento da DPOC, mas também ao 

surgimento de outras doenças incluindo as cardiovasculares, como a doença arterial 

coronariana (DAC), a aterosclerose e a insuficiência cardíaca (IC), sendo que há evidência 

que os fumantes podem apresentar disfunção endotelial, hipóxia e estresse oxidativo sistêmico 

[8,9]. Neste contexto, o processo inflamatório crônico seria o mecanismo principal envolvido 

no surgimento destas doenças e que poderia ligar a DPOC às DCV, além de estar relacionado 

ao processo de disfunção endotelial [10] que, por sua vez, é responsável por mudanças 
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estruturais do endotélio vascular que determinam modificações na pressão arterial e na 

dinâmica do fluxo sanguíneo, influenciando no adequado desempenho cardíaco devido à 

diminuição da complacência vascular e às mudanças estruturais vasculares. Todas essas 

alterações demonstram ser um importante componente na ocorrência e progressão da 

hipertensão arterial sistêmica, IC e rigidez arterial [11-14]. 

 A DPOC é considerada uma doença com repercussões multisistêmicas, visto 

que os comprometimentos associados a ela vão além dos pulmões e vias aéreas e podem 

atingir diversos órgãos e sistemas, que irão, por sua vez, interferir negativamente na qualidade 

de vida e capacidade funcional dos indivíduos acometidos [8]. A dispneia representa um dos 

principais sintomas incapacitantes, responsável por limitações importantes na realização das 

atividades de vida diária nesta população. Além destas manifestações é comum haver perda 

de peso e de massa magra corporal, diminuição de força muscular e do condicionamento 

físico. Como dito anteriormente, o sistema vascular também pode cursar com disfunção 

endotelial devido, entre outros fatores, ao estresse oxidativo decorrente do processo 

inflamatório crônico, podendo influenciar o desempenho eficaz do coração.  Em decorrência 

destas alterações, as atividades de vida diária são realizadas com maior dificuldade por estes 

pacientes, gerando-se um ciclo vicioso em que o indivíduo limita a realização de suas 

atividades para amenizar o aparecimento dos sintomas [15-17]. Esta condição mantida de 

maneira repetida e duradoura culmina com impacto ainda mais negativo na autonomia, 

independência, produtividade e qualidade de vida destes indivíduos.  

 Reforçando o impacto negativo da DPOC, é importante ressaltar que no curso 

natural da doença, os pacientes podem apresentar períodos de piora dos sintomas, 

denominados de exacerbações. Estes períodos são marcados por mudança na dispneia basal, 

tosse e/ou expectoração e na coloração do escarro que estão além das variações normais do 

dia a dia, com necessidade de mudança na medicação habitual do paciente [7,18]. 
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 As exacerbações podem ser consideradas uma das principais causas de 

admissão hospitalar e são responsáveis por acelerar o progresso da DPOC, o que gera maior 

prejuízo à qualidade de vida, função pulmonar e capacidade funcional dessa população. Em 

muitos casos, os pacientes necessitam ser hospitalizados e permanecem severamente inativos, 

repercutindo na força muscular e na capacidade para o exercício [19-21]. Aqueles que 

exacerbam com mais frequência apresentam pior qualidade de vida e maior risco de 

mortalidade comparado a outros pacientes, estando, também, mais sujeitos ao 

desenvolvimento das DCV [22-24], fato relacionado principalmente à piora do estado 

inflamatório evidenciado nas exacerbações. Também foi evidenciado que a rigidez arterial 

aumenta durante as exacerbações agudas da DPOC, levando os pacientes a maiores chances 

para eventos cardiovasculares neste momento [25]. 

 O período pós-exacerbação pode representar um momento de grande 

vulnerabilidade para os pacientes, pois muitos podem não recuperar completamente a função 

pulmonar, capacidade funcional e o sistema cardiovascular e ainda estar suscetível a eventos 

logo após o episódio [26-29]. Dessa forma, a compreensão e estudo das variáveis 

cardiovasculares em diferentes momentos no curso da doença devem ser considerados, 

principalmente para os profissionais da área da saúde envolvidos no cuidado a esta população 

para que seja possível delinear métodos eficazes de prevenção e tratamento durante todas as 

fases da doença. 

 A rigidez arterial é considerada um fator de risco bem reconhecido e um 

poderoso preditor independente de morbidade e mortalidade cardiovascular, de considerável 

valor clínico e prognóstico para eventos cardiovasculares [30-32]. A medida da velocidade da 

onda de pulso (VOP) constitui o método padrão-ouro, considerada uma ferramenta útil e não 

invasiva na avaliação de risco para eventos cardiovasculares e estratificação de risco [26-28]; 

no entanto, outras medidas hemodinâmicas, como as pressões aórticas centrais e pressões 
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periféricas obtidas por análise quantitativa da forma de onda do pulso (análise de onda de 

pulso - AOP) também estão relacionadas a eventos cardiovasculares [33-35], sendo que a 

pressão central está mais fortemente relacionada a eventos cardiovasculares futuros do que a 

pressão periférica. Em conjunto, o estudo de todas as variáveis hemodinâmicas centrais e 

relacionadas à rigidez dos vasos constitui um importante avanço para a área da saúde, 

beneficiando principalmente os pacientes que possuem fatores de risco cardiovasculares 

concomitantes à doença pulmonar instalada. 

Diante do exposto a respeito de todo o comprometimento sistêmico que 

pacientes com DPOC apresentam, o conhecimento dos fatores de risco ligados à doença e das 

comorbidades que podem estar a ela associadas vem ganhando destaque e tem sido 

amplamente discutido na literatura. Diversos autores já evidenciaram associação entre 

variáveis cardiovasculares com função pulmonar, dispneia e capacidade funcional nesta 

população quando clinicamente estável; no entanto, pouco se sabe ainda sobre o 

comportamento de variáveis hemodinâmicas centrais no período de exacerbação da DPOC e 

também logo após esse período de agudização da doença, assim como as possíveis 

implicações da associação entre estas variáveis.  

 Assim sendo, o conhecimento deste contexto para profissionais da área da 

saúde é de fundamental importância para o manejo mais adequado a esta população em 

diferentes momentos da doença. Por meio do conhecimento de todas as implicações que a 

DPOC e as DCV podem causar ao indivíduo, sobretudo no período de exacerbação, será 

possível a criação de futuras propostas de tratamento que atendam melhor as necessidades do 

paciente, englobando as medidas existentes e aspectos que ainda não foram tão bem 

explorados.   

  Dessa forma, elaboramos o estudo “Medidas hemodinâmicas aórticas e rigidez 

arterial em pacientes com DPOC e associação com perfil clínico e funcional na exacerbação 
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aguda e no período de recuperação”, enfatizando a avaliação das medidas hemodinâmicas 

centrais e da rigidez arterial em momento agudo da exacerbação da DPOC e em um período 

curto de um mês após o evento, a fim de verificar o comportamento destas variáveis nestes 

dois momentos do curso da doença, além de possível relação com variáveis clínicas e 

funcionais. O entendimento do comportamento destas variáveis centrais tanto no momento da 

exacerbação quanto na recuperação e o relacionamento com características clínicas e 

funcionais ainda não foi abordado em estudos prévios; impulsionando a elaboração do estudo 

que será apresentado a seguir. 
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1. INTRODUÇÃO 

  

  As exacerbações agudas na DPOC são eventos caracterizados por  

agravamento dos sintomas respiratórios do paciente, que vão além das variações diárias 

normais, levando a necessidade de alteração na medicação e, em alguns casos, requerendo 

internação hospitalar [1,2]. Esses eventos afetam negativamente o progresso da doença, a 

qualidade da vida, a função pulmonar e a sobrevivência do paciente [3,4,5]. Vale ressaltar que 

as doenças cardiovasculares (DCV), que já são mais frequentes em pacientes com DPOC do 

que na população geral, também apresentam risco aumentado em pessoas com exacerbações 

frequentes [6]. 

  A presença da DCV concomitante a DPOC representa uma carga maior do que 

apenas a presença da doença pulmonar, o que aumenta o risco de mortalidade e pior 

prognóstico [7,8]. Os mecanismos envolvidos na fisiopatologia das exacerbações, como 

inflamação sistêmica, disfunção autonômica, estresse oxidativo e aumento da ativação 

plaquetária também foram relatados como elos entre DPOC e DCV [9-14]. Curiosamente, 

dados mostraram que 60% das mortes em pacientes hospitalizados por exacerbação da DPOC 

resultam de causas cardiovasculares [15], além de que o fenótipo de exacerbadores frequentes 

tem risco 30% maior de morte cardíaca súbita [12]. Portanto, o conhecimento do 

comportamento das variáveis cardiovasculares em diferentes momentos da DPOC é de grande 

importância para o manejo adequado desta população e para a ampliação de novos 

conhecimentos e estratégias de tratamento. 

  A rigidez arterial (RA) é considerada um fator de risco bem reconhecido e um 

poderoso preditor independente de morbidade e mortalidade cardiovascular, sendo a 

velocidade da onda de pulso (VOP) o parâmetro padrão-ouro de avaliação da RA [14,16-18]. 

Há evidência de que a RA aumenta durante as exacerbações da DPOC e representa um 

potencial mecanismo de risco neste momento [6,16]. Patel et. al (2013) avaliaram a RA em 

pacientes com DPOC em estado estável e condição de exacerbação e verificaram que os 

exacerbadores frequentes tinham maior RA do que os que exacerbavam com menor 

frequência. Além disso, foi extrapolado pelos autores, com base em seus resultados, que a RA 

demora um tempo relativamente longo (aproximadamente 60 dias pós-exacerbações) para 

retornar aos níveis que se encontrava em momento estável. 
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  Além da RA, outras medidas hemodinâmicas, como as pressões aórticas 

centrais e pressões periféricas, obtidas por análise quantitativa da forma de onda do pulso 

(análise de onda de pulso - AOP), também estão relacionadas a eventos cardiovasculares [19-

21]. De acordo com evidências, a pressão central está mais fortemente relacionada a eventos 

cardiovasculares futuros do que a pressão periférica. No contexto fisiológico, a onda de 

pressão muda continuamente ao longo da árvore arterial devido à maior composição elástica 

da aorta em comparação com as artérias periféricas. Devido a esta diferença estrutural, é 

esperado um gradiente pressórico entre a aorta central e vasos periféricos. Quando a diferença 

pressórica entre estes vasos está reduzida, é possível que a pressão aórtica central esteja 

aumentada, podendo indicar maior risco para eventos cardiovasculares. Dessa forma, o 

conhecimento amplo acerca de todas as variáveis hemodinâmicas, incluindo as variáveis 

centrais, é de extrema importância para o conhecimento científico e clínico da DPOC e em 

diferentes períodos da doença, como na exacerbação e na recuperação, quando o paciente é 

mais suscetível a esses eventos. 

  Quanto à recuperação após episódio de exacerbação, este deve ser considerado 

pelos profissionais da área da saúde envolvidos no atendimento e cuidado a esta população. 

Para o manejo mais adequado, é necessário o conhecimento mais aprofundado acerca dos 

diferentes acometimentos, levando em consideração todos os momentos da doença, 

principalmente neste período logo após a exacerbação. Este período pode ser caracterizado 

como um período de vulnerabilidade do paciente, que nem sempre recupera completamente 

sua função pulmonar, qualidade de vida e capacidade de exercício, sendo que algumas 

variáveis cardiovasculares também podem apresentar risco para eventos logo após a 

exacerbação [6,22-25]. No entanto, ainda não está bem estabelecido como se caracterizam 

diferentes vertentes do sistema cardiovascular, especialmente as medidas hemodinâmicas 

centrais, em pacientes com DPOC em um curto período após a exacerbação, especificamente 

no período de 30 dias após a alta para um manejo rápido e proposta de tratamento adequada. 

  Complementando, o relacionamento entre DPOC e DCV e seu impacto na vida 

do paciente tem sido bastante estudado; no entanto, em diferentes períodos do curso da 

doença - momento estável, exacerbação e período de recuperação - essa relação ainda não é 

completamente estabelecida. Além disso, ainda é escasso o conhecimento da relação entre o 

perfil cardiovascular, levando em consideração varáveis centrais do sistema cardiovascular, 

clínico e funcional na exacerbação e no período de recuperação, o que pode exigir mais 

atenção da equipe de cuidados do paciente. 
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  Algumas associações já foram investigadas, como RA e sua relação com as 

variáveis da função pulmonar na DPOC [26,27]. Constanzo et al. (2016) [28] encontraram  

correlação significativa entre a função pulmonar (VEF1) e a RA avaliada pelo índice de 

amplificação (IA) em fase estável da doença. Além disso, a atividade física (AF), medida pelo 

número de passos por dia, demonstrou estar negativamente associada à RA (IA) nesta 

população [29]. Portanto, esses estudos sugerem que a gravidade da doença e o nível de AF 

podem sofrer impacto sobre os desfechos cardiovasculares, mais especificamente sobre a 

rigidez arterial na DPOC em estado estável.  

Assim sendo, a fase aguda e de recuperação da DPOC ainda merecem mais atenção 

assim como o conhecimento do impacto dos desfechos cardiovasculares e das medidas 

hemodinâmicas em pacientes que possuem doença pulmonar primariamente instalada.  
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2.  OBJETIVOS E HIPÓTESES 

  

  Os objetivos deste estudo foram comparar as medidas hemodinâmicas e de 

rigidez arterial em pacientes com DPOC em fase aguda da exacerbação e no período de 30 

dias após a alta hospitalar e verificar possível associação entre as medidas hemodinâmicas 

centrais, da rigidez arterial, função pulmonar, dispneia e a capacidade funcional. A hipótese 

deste estudo é a de que as medidas hemodinâmicas e as variáveis relacionadas à rigidez 

arterial estariam mais prejudicadas na fase aguda da exacerbação comparadas aos 30 dias após 

a alta do paciente. Também há hipótese de que existe associação entre medidas 

hemodinâmicas, rigidez arterial, função pulmonar e capacidade funcional. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1. Sujeitos 

  Neste estudo clínico, observacional e transversal, os pacientes com DPOC 

foram recrutados no ambiente hospitalar durante internação para tratamento da exacerbação 

da doença. Todos os pacientes apresentaram diagnóstico clínico e espirométrico de DPOC, de 

acordo com a classificação GOLD [30] (VEF1/capacidade vital forçada, 0,7 e VEF1 pós-

broncodilatador, 80% predito) e foram avaliados pelo menos entre 24 e 48 horas após o início 

da terapia padrão (beta-2 agonistas, anticolinérgicos, corticosteróides orais, broncodilatadores 

de curta ação, oxigenoterapia e tratamento antibiótico) para tratamento da exacerbação da 

DPOC. Os pacientes deveriam estar respirando espontaneamente e conseguir manter diálogo 

no momento da avaliação.  

  Os critérios de elegibilidade para o estudo foram: pacientes com história de 

tratamento para DPOC, aqueles que apresentassem sinais e sintomas de exacerbação da 

doença no momento da admissão, aqueles que já tivessem diagnóstico médico prévio de 

DPOC exacerbada e história de tabagismo. Os critérios de não inclusão foram doença 

vascular periférica (relatada pelo próprio paciente e constando no prontuário médico), 

presença de condições neurológicas que impedissem a participação no estudo, outras doenças 

respiratórias concomitantes, pacientes em ventilação mecânica invasiva, instabilidade 

hemodinâmica (pressão arterial ≥140x90mmhg ou ≤100x60mmhg) [31], presença de angina 

instável e história de infarto agudo do miocárdio nos últimos seis meses.  

 

 

3.2. Aspectos éticos 

  O estudo foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa da Universidade 

Federal de São Carlos (Brasil, número de referência 2015/1220983) e pelos coordenadores 

dos hospitais Santa Casa de Misericórdia e Hospital Universitário Prof. Dr. Horácio Carlos 

Panepucci da cidade de São Carlos. Todos os sujeitos e/ou pessoas responsáveis foram 

informados sobre os objetivos do estudo e os procedimentos experimentais e foram 

assegurados sobre a confidencialidade dos dados pessoais. Todos os pacientes assinaram o 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido antes de iniciar os procedimentos.  
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3.3. Protocolo 

 

  O estudo consistiu em duas fases: na primeira, os pacientes foram avaliados no 

hospital durante a internação no período de exacerbação entre as 24 horas e 48 horas após o 

início da terapia padrão para tratamento da exacerbação. Neste momento, a dispneia foi 

avaliada utilizando a escala modificada do Medical Research Council (mMRC); o estado geral 

de saúde foi avaliado pelo questionário COPD Assessment Test (CAT); a capacidade 

funcional foi avaliada pelo teste de força de preensão palmar (FPP) utilizando um 

dinamômetro e as medidas hemodinâmicas e de RA mensuradas pelo equipamento 

Sphygmocor. A segunda fase ocorreu no período de recuperação (30 dias após a alta do 

paciente), no laboratório de Fisioterapia Cardiopulmonar da Universidade Federal de São 

Carlos, onde os pacientes realizaram o teste de função pulmonar e foram novamente aplicados 

os questionários de percepção subjetiva de dispneia e estado geral de saúde e mensuradas as 

variáveis hemodinâmicas, de RA e a capacidade funcional pelo teste de FPP. 

 

3.3.1.   Estado geral de saúde e percepção subjetiva de dispneia 

  O estado geral de saúde dos pacientes foi avaliado por meio do COPD 

Assessment Test (CAT), que compreende oito itens, cada um com seis níveis [32]. A 

percepção de dispneia relatada pelo paciente foi avaliada pela escala de dispneia modificada 

do Conselho Britânico de Pesquisas Médicas (modified Medical Research Council- mMRC) 

[33]. 

 

3.3.2.   Força de preensão palmar  

 

  A força de preensão palmar (FPP) foi aplicada como índice objetivo de 

integridade funcional dos membros superiores e como parâmetro indicativo da saúde geral do 

adulto; portanto como medida da capacidade funcional [34]. Esta avaliação foi realizada 

utilizando-se um dinamômetro (Jamar®, Sammons Preston Rolyan, IL, EUA), em unidade 

kilograma-força (kgf), e seguindo o protocolo proposto pela Sociedade Americana de Terapia 

da Mão (SATM). Três contrações voluntárias máximas foram solicitadas com 30 segundos de 

descanso entre elas. A média dos valores obtidos foi utilizada na análise estatística, e as 

medidas não poderiam variar mais que 5% entre elas [35]. 
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3.3.3.   Medidas hemodinâmicas 

 

3.3.3.1  Análise da onda de pulso (AOP) 

  A AOP foi investigada usando um teste não invasivo, com o sistema 

SphygmoCor (SphygmoCor, AtCor Medical, Sydney, Austrália), por um único operador após 

treinamento adequado, com o paciente em repouso na posição supina 10 minutos antes da 

avaliação (figura 1). As mensurações das variáveis hemodinâmicas incluíram medidas de 

pressão arterial sistólica e diastólica central (PASc e PADc, respectivamente), pressão arterial 

sistólica e diastólica periférica (PASp e PADp, respectivamente), pressão de pulso central e 

periférica (PPc e PPp, respectivamente) e pressão de aumento (PA). A PA pode ser 

considerada uma medida indireta da elasticidade arterial, sendo obtida pela diferença entre o 

segundo pico sistólico (referente à onda refletida) e o primeiro pico (onda resultante da sístole 

ventricular). A pressão de pulso (PP) consiste na diferença entre a pressão arterial sistólica e 

diastólica. A partir destas duas variáveis (PA e PP), o índice de amplificação (IA) também foi 

calculado, sendo definido como a relação entre essas duas variáveis, em porcentagem (IA% = 

[PA/PP] x100). O IA mede o incremento suplementar da pressão de aumento (PA) durante a 

sístole devido ao reflexo das ondas de pressão que viajam para frente da circulação periférica 

[20]. Para evitar a variabilidade interindividual secundária à frequência cardíaca, o IA foi 

corrigido para uma frequência cardíaca de 75 batimentos por minuto. Também foram 

calculadas a diferença entre a pressão arterial sistólica central e periférica (ΔCP) e a relação 

entre ambas pressões sistólicas, chamado índice de correspondência (IC), conforme proposto 

por Gel’rser et al. (2008) [36]. 

 

3.3.3.2.  Velocidade da onda de pulso (VOP) 

  A VOP é considerada o método "padrão-ouro" pela Sociedade Europeia de 

Hipertensão e Sociedade Europeia de Cardiologia como preditor de eventos cardiovasculares 

futuros e mortalidade. Esta variável consiste na relação entre distância e tempo de trânsito 

entre duas ondas de pressão registradas transcutaneamente em dois locais arteriais (VOP = 

distância [m]/ tempo de trânsito [s]. Neste estudo, a VOP foi medida por formas de onda das 

artérias carótida e femoral usando a tonometria de aplanação (Sphygmocor; AtCor Medical, 

Sydney, Austrália) na artéria carótida (figura 1). O software do sistema Sphygmocor 
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assegurou a qualidade da medição da onda de pulso. Tanto para a mensuração das variáveis 

hemodinâmicas e da RA, o paciente foi posicionado em decúbito dorsal e permaneceu em 

repouso previamente às avaliações para estabilização hemodinâmica. Para a mensuração da 

VOP, o avaliador  localizou o pulso da artéria carótida e posicionou o tonômetro  neste local 

para captação das ondas e posterior cálculo da VOP. As medidas foram repetidas três vezes 

em cada indivíduo e a medida mais precisa, de acordo com os critérios de controle de  

qualidade do aparelho SphygmoCor, foi considerada para análise estatística (figura 2). A 

medida foi considerada aceitável se reproduzível três vezes com variação menor do que de 

10% entre as medidas. O valor de VOP considerado para  análise foi obtido pela média das 

três medidas realizadas.  

Figura 1 – Avaliação da velocidade da onda de pulso utilizando o equipamento Sphygmocor. 
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Figura 2 – Tela capturada no momento da avaliação da velocidade da onda de pulso. 

 

 

 

3.3.4   Exames laboratoriais 

  Foram obtidos dados dos exames laboratoriais e bioquímicos: hemograma e 

dados gasométricos. As concentrações séricas de proteína C-reativa também foram 

mensuradas. 

 

3.3.5.  Função pulmonar 

  Para estadiamento da doença e caracterização da amostra, foi realizada a 

espirometria (manobra de capacidade vital forçada-CVF) utilizando um espirômetro (CPFS/S, 

Med Graphs e 1085 ELITE DTM, Medical Graphics Corporation, St. Paul, MN, USA), de 

acordo com as diretrizes das Sociedades Americana e Europeia do Tórax - American Thoracic 

Society (ATS)/European Respiratory Society (ERS) [37]. Antes e após a administração de 

400 microgramas de salbutamol, a CVF e o volume expiratório forçada no primeiro segundo 

(VEF1) foram medidos. A confirmação da DPOC foi considerada se a relação VEF1/CVF, 

após o uso do broncodilatador, apresentassevalor inferior a 70, conforme definido pelos 

critérios da GOLD (VEF1/CVF<0,7) [38]. A espirometria foi realizada 30 dias após a alta do 

paciente para assegurar que os pacientes estivessem em  período de estabilidade clínica da 

exacerbação e pudessem realizar o teste de função pulmonar com critérios aceitáveis e 

reprodutíveis [39].  
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3.4.  Análise estatística 

  Para a análise estatística, foi utilizado o software SigmaPlot para Windows, 

versão 11.0 (SyStat Software, Inc., San Jose, CA). Os resultados foram apresentados em 

média ± desvio padrão, sendo considerando nível de significância de 5%. Para todas as 

análises estatísticas.  O tamanho da amostra foi calculado usando o software G*Power (versão 

3.1.9.2), com base em estudo piloto, utilizando a variável pressão arterial sistólica central 

(PASc) como principal, para significância de 5% e com poder de 80%. De acordo com a 

distribuição da variável, foi realizado o teste t de Student pareado ou o teste de Mann-

Whitney para avaliar as diferenças entre as variáveis hemodinâmicas, dispneia e variáveis da 

função pulmonar. O coeficiente de correlação de Pearson foi utilizado para testar a associação 

entre variáveis hemodinâmicas, dispneia, estado geral de saúde e FPP. A magnitude das 

correlações foi determinada considerando a seguinte classificação os valores de r: 0.26-0.49, 

baixo ou fraco; 0.50-0.69, moderado; 0.70-0.89, forte ou elevada; e 0.90-1.0, muito alta [40].  
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4. RESULTADOS 

  

  Foram recrutados 41 pacientes no momento das 24-48 horas após a 

hospitalização para tratamento da exacerbação da DPOC. Dos 41 recrutados, 21 não 

compuseram a amostra por inelegibilidade (causas descritas na figura 3) e 20 foram elegíveis 

para o estudo. Dos 20 elegíveis, um foi excluído por não ter diagnóstico de DPOC confirmado 

pelo teste de função pulmonar; dois tiveram novo episódio de exacerbação antes da segunda 

avaliação; um faleceu antes da segunda avaliação; dois não compareceram para a avaliação 30 

dias após a alta e em cinco voluntários não foi possível completar todas as avaliações 

hemodinâmicas com sucesso. Portanto, nove pacientes finalizaram os procedimentos proposto 

quanto às medidas hemodinâmicas na primeira avaliação e 30 dias após a alta. As 

características antropométricas, demográficas e clínicas dos sujeitos estão apresentadas na 

tabela 1. Pode-se observar que a maioria da amostra era composta por mulheres e a média de 

idade foi de 62.7 anos. Do total, quatro pacientes realizaram os procedimentos experimentais 

com uso de oxigênio na primeira fase (exacerbação), mas todos realizaram os procedimentos 

sem uso de oxigênio na segunda fase (recuperação). Também é possível observar que o 

questionário CAT apresentou maior pontuação na primeira fase, caracterizando pior estado de 

saúde destes pacientes na fase de exacerbação. De acordo com a classificação da GOLD [30], 

três indivíduos tiveram a doença estagiada como moderada (50%≤VEF1<80% predito) e seis 

como graves (30%≤VEF1 <50% predito). Quanto à classificação da GOLD por grupos 

ABCD baseada nos sintomas do paciente e histórico de exacerbações, encontramos um sujeito 

classificado como grupo C (duas ou mais exacerbações ou pelo menos uma com 

hospitalização; mMRC 0-1 ou CAT<10) e oito sujeitos classificados como grupo D (duas ou 

mais exacerbações ou pelo menos uma com hospitalização; mMRC≥2 ou CAT≥10).  
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Figura 3 - Figura do recrutamento dos pacientes estudados. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 
 

Tabela 1: Dados demográficos, antropométricos e clínicos dos pacientes estudados.  

  Exacerbação aguda 

(n=9) 

30 dias após a alta  

(n=9) 

Dados demográficos e antropométricos    

Feminino, n/%  7/77.7 

Idade, anos  62.7±9.1 

Altura, m  1.56 ±0.1 

65.7 ±13.2 

27.1±4.9 

Peso, kg  

IMC, kg/m²  

Estado tabágico    

Fumantes atuais, n/%  3/33.3 

6/66.6 Ex fumantes, n/%  

Dados clínicos     

CAT  24.2 ±9.1 16.6±9.8* 

mMRC  2.3 ±0.7 1.8±1 

FPP, kgf  18.3±6 20.6±9.2 

FC, bpm  77 ±12.8 78.4±14.2 

SpO2, %  93.2 ±3.1 94.7±2.6 

pH  7.3±0.04 7.4±0.04 

pCO2, mmHg  44.3±9.7 39.2±4.8 

pO2, mmHg  65.9±18.5 73.4±10.3 

SaO2, %  89.6±7.6 94.5±2 

HCO3, mEq/L  26±3.9 24.4±2.1 

Proteína C reativa, mg/dL  4.7 ±7 1.3±1.5 

Leucócitos, 1000/mm³  10085.7±3268.7 - 

Oxigenoterapia, l/min  0.6 ±1.3 - 

Oxigenoterapia, n/%  4/44.4 - 

Hipertensão, n/%  5/55.5 

Função pulmonar    

CVF, % predito  - 70.7±17 

VEF1, L  - 1.09±0.4 

VEF1, % predito  - 47.2±12.8 

VEF1/CVF, % predito  - 51.2±13.3 
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Nota: Dados apresentados em média±DP. 

Abreviações: IMC: índice de massa corporal; CAT: COPD Assessment Test; mMRC: escala modificada do 

Medical Research Council; FPP: força de preensão palmar; FC: freqüência cardíaca; SpO2: saturação periférica 

de oxigênio; VEF1: volume expiratório forçado em 1 segundo; CVF: capacidade vital forçada.  

*p=0.04. 

  

 Algumas medidas hemodinâmicas centrais foram diferentes quando 

comparados os momentos da exacerbação aguda e 30 dias após a alta, como PAS e PP (PASc: 

p = 0.04; PPc: p= 0.02, respectivamente), PA (p = 0.02) e periféricas (PASp: p=0.05; PPp: 

p=0.03). Também descobrimos que a RA, medida pela VOP, não se mostrou diferente na 

exacerbação aguda em comparação com 30 dias após o episódio agudo (p = 0.63). Os dados 

estão apresentados na tabela 2. Para  melhor visualização das mudanças ocorridas nas 

variáveis TTP e VOP, a figura 4 está apresentada abaixo. 

  

Tabela 2. Medidas hemodinâmicas e variáveis de rigidez arterial avaliadas na exacerbação 

aguda e 30 dias após a alta. 

Medidas hemodinâmicas e 

rigidez arterial 

  

Exacerbação aguda 

 

30 dias após alta 

 

P valor 

VOP, m/s  6.6 ±1.5 6.8±0.9 0.63 

TTP, s  46.8±4.8 48.7±5.5 0.43 

PA, mmHg  15.8±7.1 9.6±5.7 *0.02 

IA, %  32.1±15.5 26.3±15 0.12 

IA, 75%  33.6 ±16,5 27.6 ±10.8 0.13 

PAM, mmHg  103.1±11.5 93.8±8 0.14 

FC, bpm   74.8±12.7 77.5±14 0.83 

PASc, mmHg  127.4±13 110.6±9.3 *0.04 

PADc, mmHg  84.2±7.6 77.2±7.5 0.14 

PPc, mmHg  43.1±9.1 33.5±6.6 *0.02 

PASp, mmHg  139±17.1 120.8±8.9 *0.05 

PADp, mmHg  82.7±7.8 77.7±6.2 0.19 

PPp, mmHg  56.1±12.7 44.1±7.7 *0.03 

  

Classificação GOLD    

GOLD 2, n/%  - 3/33.3% 

GOLD 3, n/%  - 6/66.6% 
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ΔCP, mmHg  9±7 9.2±4.5 0.10 

IC  0.91±0.003 0.91±0.02 0.97 

Abreviações: VOP: velocidade da onda de pulso; TTP: tempo de trânsito do pulso; PA: pressão de aumento; IA: 

índice de amplificação; PAM: pressão arterial média; FC: frequência cardíaca; PAS: pressão arterial sistólica; 

PAD: pressão arterial diastólica; PP: pressão de pulso; ΔCP: diferença entre pressão sitólica central e  periférica; 

IC: índice de correspondência. 

 

Figura 4 - Ilustração dos valores médios±DP das variáveis tempo de trânsito de pulso (TTP) e 

velocidade de onda de pulso (VOP) nos momentos de exacerbação aguda e recuperação. 

 

Fonte: Adaptada da Scientific Reports [41]. 

Legenda: TTP: tempo de trânsito do pulso; VOP: velocidade da onda de puslo; D: distância entre as artérias 

carótida e femoral.  

 

Na tabela 3, estão apresentados dados dos coeficientes de correlação de 

Pearson e os p valores entre as medidas hemodinâmicas, variáveis de rigidez arterial, força de 
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preensão palmar, dispneia e função pulmonar na exacerbação aguda e no período de 

recuperação de 30 dias após alta.  

 

Tabela 3. Coeficientes de correlação de Pearson e valores de P entre as medidas 

hemodinâmicas, variáveis de rigidez arterial, força de preensão palmar, dispneia, função 

pulmonar e estado de saúde na exacerbação aguda e 30 dias após a alta. 

Exacerbação  R  P valor 

VOP X FPP  -0.82  *0.006 

VOP X VEF1, L  -0.87  *0.002 

VOP X VEF1, %pred  -0.78  *0.01 

IA X VEF1, %pred  0.68  *0.04 

VOP X mMRC  0.59  0.09 

30 dias após alta     

VOP X FPP  -0.76  *0.01 

TTP X FPP  0.75  *0.04 

VOP X VEF1, L  -0.81  *0.006 

FPP X VEF1, L  0.82  *0.006 

CAT X VEF1, %pred  -0.70  *0.03 

mMRC X VEF1, %pred  -0.92  *0.0002 

Abreviações: VOP: velocidade da onda de pulso; IA: índice de amplificação; TTP: tempo de trânsito do pulso; 

mMRC: escala modificada do Medical Research Council; CAT: COPD assessment test; FPP: força de preensão 

palmar; VEF1: volume expiratório forçado em 1 segundo. 
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5. DISCUSSÃO 

 

 O comportamento das variáveis hemodinâmicas centrais e sua associação 

com diferentes aspectos clínicos e funcionais em diferentes momentos no curso da DPOC 

não estão bem estabelecidos para garantir um manejo e cuidado mais adequado destes 

pacientes. Desta forma, neste estudo, propusemos investigar medidas hemodinâmicas 

centrais e periféricas, RA, capacidade funcional e parâmetros clínicos na exacerbação aguda 

da DPOC e 30 dias após o episódio e também investigar a possível relação entre eles. Nosso 

estudo mostrou diferenças significativas nas pressões central e periférica na exacerbação 

aguda em comparação com 30 dias após a alta do paciente e também que a RA não se 

mostrou diferente do momento da exacerbação para o período de recuperação. Também 

encontramos relação significativa entre RA, capacidade funcional, função pulmonar e estado 

de saúde na exacerbação e 30 dias após o evento. 

 O período de recuperação após a exacerbação é de grande importância para a 

prática clínica, pois pode representar um período de maior vulnerabilidade aos pacientes, 

sendo que muitos podem não se recuperar completamente em vários aspectos. Considerando 

as medidas hemodinâmicas centrais e periféricas, encontramos diferença significativa na 

exacerbação e 30 dias após a alta hospitalar. As pressões sistólica e de pulso centrais e 

periféricas (PASc, PPc, PASp e PPp) foram significativamente maiores na exacerbação em 

comparação com um mês após o evento. Também observamos o mesmo comportamento 

para a medida da pressão de aumento (PA) comparando fase de exacerbação e de 

recuperação. 

 A PA é obtida pela diferença entre a sístole da onda refletida (onda que volta 

na fase da diástole) e o primeiro pico de pressão sistólica decorrente da sístole ventricular e 

tem sido considerada uma medida indireta da elasticidade arterial [20]. Fisiologicamente, 

quando as artérias são complacentes e elásticas, a pressão da onda é gerada como um 

resultado da força de bombeamento cardíaco (onda decorrente da sístole ventricular) e da 

onda de retorno proveniente da diástole, não permitindo que seja gerada uma pressão de 

aumento. No entanto, quando as artérias são mais rígidas, tanto a onda decorrente da sístole 

quanto a refletida percorrem o trajeto com maior velocidade; portanto, a onda refletida se 

funde com primeira onda oriunda da sístole ventricular, aumentando a pressão sistólica e a 

pós-carga cardíaca e, também, gerando a PA [42]. Em nossos pacientes, no momento da 

exacerbação, embora não possamos indicar um mecanismo de causa-efeito, podemos supor 
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uma redução na complacência e elasticidade do vaso culminando no aumento das pressões 

sistólicas centrais e periféricas e, consequente, aumento da pressão de pulso. 

 Curiosamente, o índice de amplificação (IA) não apresentou diferença entre 

os dois momentos em nosso estudo. O IA é definido como a pressão de aumento (PA) 

expressa como uma porcentagem da pressão de pulso (PP) e mede o aumento suplementar 

da pressão sanguínea durante a sístole devido ao reflexo da onda de pressão que trafega pela 

circulação periférica. No entanto, comparando ambos os momentos, temos que tanto a PA e 

a PP estão aumentadas na exacerbação, mas que diminuíram aos 30 dias após a alta. 

Portanto, é esperado que este índice não tenha apresentado alterações consistentes.  

 Embora essas medidas (PA e IA) sejam apresentadas como mudanças na 

análise da onda de pulso e também podem inferir a elasticidade dos vasos, a rigidez arterial 

avaliada pela velocidade da onda de pulso carotídeo-femoral (VOPcf) é considerada a 

medida validada  e padrão-ouro para mensuração de RA [6,43]. Estudos prévios observaram 

que a RA aumentou no paciente com DPOC, especialmente durante a exacerbação [16]. No 

nosso estudo, a VOP foi avaliada por tonometria de aplanação na artéria carótida com o 

sistema Sphygmocor e não encontramos mudança significativa da exacerbação para 30 dias 

após a alta. Labonté et al. (2014) [44], em uma análise preliminar que avaliou a VOP em 

pacientes com DPOC que tiveram antecedentes de eventos ou riscos cardiovasculares, 

encontraram diferentes padrões de mudanças (aumento, diminuição e sem alteração) entre a 

exacerbação aguda e até 30 dias após a hospitalização. Eles atribuíram esse resultado à 

presença de diferentes fatores de riscos cardiovasculares entre os pacientes, como a presença 

de doença arterial coronariana, dislipidemia, hipertensão entre outros. Em nosso estudo, três 

pacientes apresentavam hipertensão arterial, cinco apresentavam disfunção diastólica e três 

eram fumantes atuais, mas não apresentaram outros fatores de risco cardiovasculares ou 

eventos prévios como relatados no estudo de Labonté. 

 Patel. et al (2013) [6] avaliaram a VOP aórtica em pacientes com DPOC em 

condição estável, previamente ao evento de exacerbação, e durante evento agudo em um 

estudo de coorte observacional. A RA foi relacionada à frequência de exacerbação e uma 

maior VOP aórtica foi observada em pacientes que exacerbavam com maior frequência em 

comparação com exacerbadores infrequentes (11.4±2.1 versus 10.3±2.0 m/s, p=0.025). 

Além disso, a RA aumentada persistiu por mais de dois meses e foi mais pronunciada nos 

pacientes com infecção nas vias aéreas na exacerbação. Em nosso estudo, também não 

encontramos alterações significativas nos valores da VOP comparando a exacerbação e um 

curto período de 30 dias após o episódio agudo. O hemograma coletado durante o evento 
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mostrou que os leucócitos eram, em média, de 10085,7±3268,7 e a proteína C reativa 

apresentou maior significância no evento agudo, mas não se diferenciou com a recuperação 

por grande variação observada.  

 Este estudo também mostrou que as medidas periféricas (PASp e PPp) foram 

maiores na exacerbação, fato que pode ser atribuído à elevação na pressão central. Com a 

chegada precoce da onda refletida, é esperado que haja um aumento na pressão central e, 

consequentemente, do trabalho cardíaco para bombear sangue na fase da sístole, fazendo 

com que o coração tenha que bombear o sangue com mais pressão. Ao ejetar o sangue com 

mais pressão, este aumento também se refletirá na periferia, levando consequentemente a 

aumento na pressão periférica. No entanto, outros fatos podem ter influenciado esse 

resultado. Com o processo inflamatório intensificado durante o evento de exacerbação, é 

sabido que a função endotelial pode estar mais prejudicada devido às citocinas pró- 

inflamatórias circulantes que podem interferir na estrutura dos vasos e influenciar o processo 

hemodinâmico; porém, não podemos afirmar e atribuir esse fato aos nossos achados, pois 

não utilizamos exames específicos para avaliar de maneira mais robusta o estado 

inflamatório durante a exacerbação. 

 Analisando outros aspectos importantes, sabe-se que a onda de pressão se 

altera continuamente ao longo da árvore arterial. Normalmente, na aorta há maior 

distensibilidade devido a sua composição mais elástica comparada as artérias periféricas 

musculares [42,43]. Assim, a pressão sistólica pode ser até 40 mmHg maior na artéria 

braquial do que na aorta, enquanto que a diastólica e pressão arterial média permanecem 

relativamente constantes em indivíduos jovens normais [45]. Em nosso estudo, esse 

gradiente entre PAS central e periférica, avaliada pela ΔCP, não apresentou diferença 

significativa entre os dois momentos; no entanto, pudemos observar que este gradiente 

pressórico entre a aorta central e vasos periféricos foi de aproximadamente 9 mmHg em 

ambos os momentos, fato que pode estar relacionado ao aumento da pressão central, levando 

os pacientes a um maior risco de eventos cardiovasculares. 

 Um dos links da DCV na DPOC é o processo inflamatório que envolve o 

processo de remodelamento dos vasos, com fragmentação de elastina e a substituição do 

colágeno na matriz extracelular e também está relacionado ao progresso da RA [46]. Este 

processo de remodelamento também atinge o pulmão e suas derivações, com degradação de 

elastina nas estruturas que também podem levar à perda de anexos alveolares e ao enfisema 

[47]. No nosso estudo, encontramos correlação negativa e forte entre RA e função pulmonar 

(VOP vs VEF1), que também foi encontrada nos 30 dias após a alta. Assim, podemos 
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interpretar este achado como quanto pior a função pulmonar do paciente, mais prejudicados 

os aspectos cardiovasculares. Enquanto para o IA, encontramos correlação moderada e 

positiva com a função pulmonar. Como dito anteriormente, este índice envolve a PP como 

denominador para calcular o IA e pudemos observar que esta variável (PP) aumentou 

consideravelmente mais do que a PA, fazendo com que esta relação esteja reduzida por um 

maior aumento da variável PP, justificando a relação positiva com o VEF1. 

 Em termos de associação, nossos achados corroboram com vários outros 

estudos que avaliaram RA em indivíduos com DPOC usando VOP e variáveis de função 

pulmonar. McAllister et al. (2003) [48] mostraram que a VOP correlacionou-se com VEF1% 

predito em indivíduos com DPOC e, portanto, também foi associado à gravidade da doença. 

Estes achados são de grande importância para a prática clínica do dia-a-dia de profissionais 

da área da saúde, pois conhecendo as condições da função pulmonar, saberão que ha relação 

com pior aspecto cardiovascular.  

  Também encontramos importante correlação negativa e forte entre RA e 

capacidade funcional, avaliada pela FPP tanto na exacerbação quanto nos 30 dias após a alta. 

Sabe-se que a DPOC prejudica várias funções e é responsável por perda de peso e massa 

magra corporal, diminuição da força muscular e condicionamento físico. Além disso, 

durante a exacerbação, os pacientes hospitalizados geralmente permanecem severamente 

inativos, afetando ainda mais a capacidade de exercício. A FPP tem sido amplamente 

utilizada como um teste simples que indica a força do corpo como um todo e também reflete 

a capacidade funcional em pacientes com DPOC [35]. 

 Vários estudos exploraram a capacidade funcional na DPOC e a associação 

com desfechos cardiovasculares. Sievi et al. (2015) [29] demonstraram em 123 indivíduos 

com DPOC que o IA foi negativamente associado aos níveis de atividade física (AF), 

medida pelo número de passos por dia. Stickland et al. (2013) [49] avaliaram a atividade 

física, aptidão aeróbica e RA em pacientes com DPOC e controles saudáveis. Eles 

descobriram que a atividade física, pelo número de passos por dia e a tolerância ao 

exercício, medida pelo VO2 pico, estavam significativamente relacionadas à VOP em 

indivíduos com DPOC e estes eram menos ativos e apresentavam artérias mais rígidas do 

que os controles. Podemos observar que na exacerbação e no período de recuperação, as 

medidas relacionadas à RA foram correlacionadas com a capacidade funcional. 

 O conhecimento da associação de fatores cardiovasculares na DPOC e suas 

implicações clínicas deve ser visto de maneira mais crítica pelos profissionais de saúde para 

a criação de programas de intervenção que possam ajudar a compreender melhor e 



30 
 

minimizar o risco cardiovascular na DPOC e, neste aspecto, este foi o primeiro estudo a 

identificar essa relação entre medidas hemodinâmica centrais e capacidade funcional na 

exacerbação aguda da doença. 

 Ainda considerando o perfil funcional, também foi encontrada correlação 

moderada e positiva entre o TTP e FPP (r =0.75; p =0.04). O TTP representa o tempo entre 

os dois picos sistólicos da onda oriunda da sístole ventricular e da onda refletida. Quando a 

onda refletida chega precocemente durante a fase de sístole cardíaca, o tempo de trânsito é 

menor em comparação com sua chegada à diástole e, então, podemos dizer que quanto mais 

cedo a onda refletida atinge o coração, menor será o tempo de trânsito deste pulso, inferindo 

assim um sistema vascular mais rígido e uma capacidade funcional mais prejudicada. 

 Nosso estudo contribuiu para entender melhor o comportamento das variáveis 

hemodinâmicas centrais e das variáveis de RA em diferentes momentos durante o curso da 

doença (exacerbação e recuperação) e também a relação entre essas variáveis com perfil 

clínico e funcional em pacientes com DPOC. Resumindo, verificamos que há diferença na 

hemodinâmica central e periférica entre exacerbação aguda e recuperação (30 dias após). 

Embora as pressões observadas não tenham atingido níveis críticos na exacerbação, esta 

mudança pode representar sobrecarga cardíaca e comprometimento hemodinâmico neste 

momento. Além disso, em termos de elasticidade e rigidez, nossos dados apresentaram 

melhor status na recuperação (menor índice de PA); no entanto, não encontramos essa 

diferença para todas as variáveis, que podem estar ligadas ao poder da amostra. Além disso, 

foi possível observar que nossos pacientes não tinham rigidez arterial instalada, de acordo 

com os valores considerados normais (um limite de 10 m/s foi proposto, indicando danos 

aos órgãos subclínicos) [50].  Este estudo também mostrou que a capacidade funcional está 

relacionada a fatores cardiovasculares, portanto, está relacionada com RA bem como a 

função pulmonar. Esses aspectos podem ser mais explorados em futuros estudos para 

promover o conhecimento nesta área, para que profissionais de saúde compreendam melhor 

o comportamento dos desfechos cardiovasculares na DPOC, bem como a relação entre 

aspectos cardiovasculares e pulmonares e o impacto na vida do paciente. 
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6. CONCLUSÃO 

   

  Concluímos que as medidas hemodinâmicas centrais e periféricas estão mais 

prejudicadas na exacerbação aguda comparadas a recuperação (30 dias após) em pacientes 

com DPOC; e que a rigidez arterial, como fator de risco cardiovascular, está associada à 

capacidade funcional e à função pulmonar tanto na exacerbação quanto na recuperação. 
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS E DESDOBRAMENTOS 

 

  Este estudo contribuiu para elucidar o comportamento das variáveis 

hemodinâmicas centrais e da rigidez arterial em diferentes momentos no curso da DPOC: 

momento agudo da exacerbação e curto período de recuperação após o evento. Por meio deste 

estudo foi possível observar que as medidas centrais mensuradas estiveram mais prejudicadas 

na exacerbação do que no período de um mês pós-exacerbação. No entanto, variáveis da 

rigidez arterial não se mostraram diferentes em ambos os momentos e nem atingiram valores 

considerados de risco nos sujeitos estudados. Dessa forma, sugere-se que pesquisas futuras 

com amostra maior poderiam ser realizadas para comprovar de fato os dados de rigidez 

arterial que não puderam ser vistos neste estudo. Além disso, estudos longitudinais que 

acompanhem os pacientes por maior período de tempo com intuito de verificar a ocorrência 

de desfechos negativos no futuro também podem ser realizados para melhorar o entendimento 

destes fatores de risco, objetivando a criação de novas estratégias de intervenção que possam 

englobar estes aspectos cardiovasculares ainda não explorados. 
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APÊNDICES 

 

APÊNDICE A - COMPROVANTE DE SUBMISSÃO DO ARTIGO. 
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APÊNDICE B - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DE PARTICIPAÇÃO NO PROJETO DE PESQUISA: 

A exacerbação da doença pulmonar obstrutiva crônica isolada e na coexistência da insuficiência 

cardíaca e o suporte ventilatório não invasivo: Investigação do impacto sobre a função endotelial e 

autonômica cardíaca e análise da relação dos desfechos cardiovasculares com aspectos clínicos e 

funcionais. 

 

RESPONSÁVEL PELO PROJETO: RENATA GONÇALVES MENDES 

LOCAL DO DESENVOLVIMENTO DO PROJETO: Laboratório de Fisioterapia Cardiopulmonar, Departamento de 

Fisioterapia da Universidade Federal de São Carlos e Santa Casa de Misericórdia de São Carlos. 

Eu, ________________________________________________, _____ anos de idade, portador do RG n. 

______________________, residente à Rua (Av): ______________________________________, n. ________, 

Bairro: __________________________, Cidade de: ___________________________, Estado: _____, fui 

convidado(a) a participar do projeto de pesquisa acima mencionado que será realizado no Laboratório de 

Fisioterapia Cardiopulmonar da Universidade Federal de São Carlos e na Santa Casa de Misericórdia, e 

voluntariamente concordo em participar do referido projeto. 

A pesquisa tem por finalidade avaliar a influência da doença pulmonar obstrutiva crônica isolada ou em 

conjunto com a doença cardíaca (insuficiência cardíaca) sobre a função dos vasos sanguíneos e do sistema 

nervoso do coração em pacientes que estão em fase de descompensação da doença e, investigar a possível 

influência dos resultados de exames de sangue e de outros exames (estado inflamatório, gasometria, 

ecocardiografia, dispneia, força muscular, qualidade de vida e função pulmonar).  Além disso, a pesquisa irá 

avaliar a influência da aplicação da ventilação com máscara também nos vasos sanguíneos e do sistema 

nervoso autonômico do coração.  

Serei submetido a uma avaliação inicial para coleta dos meus dados pessoais, idade, peso, altura, 

hábitos de vida diária e medicações em uso. Responderei algumas perguntas de questionários para avaliar a 

minha falta de ar (Escala do Medical Research Council), a influência da doença na minha vida cotidiana 

(Questionário do Hospital Saint George na Doença Respiratória, Medida da Independência Funcional), estado 

psicológico (Mini Mental) e meu condicionamento físico (Questionário de Duke).  

Além disso, serei submetido a testes de avaliação da força muscular dos ombros e joelhos (dinamômetro 

MicroFet), e dos músculos respiratórios (manovacuômetro) pela medida da pressão inspiratória e expiratória 

máxima.  Além disso, serei submetido a avaliação da função do meu pulmão (espirometria) e do meu coração 

(ecocardiograma) e a exames de sangue.  A quantidade de oxigênio, a pressão arterial, a frequência respiratória 

e o eletrocardiograma também serão monitorados durante as avaliações. Os meus batimentos cardíacos serão 

registrados por uma cinta colocada no meu tórax e a avaliação da função dos meus vasos sanguíneos será 

realizada por um ultrassom localizado na pele do braço antes e após a insuflação de um manguito no antebraço 
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além de um sensor colocado na minha pele para medir a velocidade do sangue pela artérias. Finalmente, 

receberei um suporte ventilatório não invasivo por meio de uma máscara por um período mínimo de 30 minutos 

e máximo de 1 hora. Durante a realização das avaliações e intervenção serei observado(a) por uma equipe 

treinada que estará alerta a qualquer alteração que possa sugerir a interrupção do protocolo proposto.  

Os benefícios esperados que terei incluem a verificação de possíveis alterações cardiovasculares, 

respiratórias, musculares, desempenho em tarefas da vida diária e de exames de sangue que serão conhecidos 

pela avaliação do meu coração (ecocardiograma, eletrocardiograma, modulação autonômica e dos vasos 

sanguineos) da função do pulmão (espirometria), avaliação dos músculos da perna, do braço e músculos 

respiratórios (dinamômetro e manovacuômetro), das atividades da minha vida (questionários) associadas com a 

análise dos exames de sangue, observando assim, clinicamente minha situação física. Além disso, a ventilação 

não invasiva por uma máscara para receber uma pressão de ar poderá auxiliar na melhora dos sintomas de 

cansaço e no funcionamento do sistema respiratório e do coração.  

A possibilidade de qualquer risco é mínima durante os procedimentos propostos, porém caso eu 

venha sentir tontura, visão embaçada, falta de ar, cansaço, formigamento nas mãos, fadiga e qualquer 

tipo de dor ou mal estar comunicarei o fisioterapeuta responsável que imediatamente interromperá a 

realização da avaliação. Caso os sintomas permaneçam após um período (10 minutos), um profissional 

médico será contatado imediatamente.  Para aumentar a minha segurança, a frequência cardíaca, 

pressão arterial e a saturação periférica de oxigênio serão monitorizadas antes e após a avaliação e 

intervenção proposta, e no caso dessas variáveis apresentarem respostas inadequadas, as atividades 

também serão imediatamente suspensas. Adicionalmente, cabe ressaltar que a avaliação será 

realizada no ambiente hospitalar com total estrutura para o procedimento e eventuais intercorrências. 

As informações obtidas durante as avaliações e os exames serão mantidas em caráter confidencial, 

portanto não serei identificado(a). Além disso, essas informações não poderão ser consultadas por pessoas não 

ligadas ao estudo. As informações assim obtidas, no entanto, poderão ser utilizadas para fins científicos, sempre 

resguardando minha privacidade. Tenho a garantia de receber respostas a qualquer pergunta ou esclarecimento 

a qualquer dúvida a respeito dos procedimentos, riscos e benefícios e de outras situações relacionadas com a 

pesquisa. Além disso, os pesquisadores responsáveis se comprometem a me fornecer informações atualizadas 

sobre o estudo, mesmo que isso possa afetar a minha vontade em continuar participando da pesquisa. Estou 

ciente da importância do protocolo que serei submetido e procurarei seguir com o programa, salvo algum 

problema que possa surgir que me impossibilite de participar.  

Durante qualquer período da pesquisa poderei deixar de participar da pesquisa se assim for meu desejo, 

sem que isso me traga nenhum tipo de penalidade ou prejuízo em minha relação com os pesquisadores ou com 

a instituição.  

Esta pesquisa não prevê nenhuma remuneração ou ressarcimento de gastos aos sujeitos da pesquisa.  
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Os pesquisadores me informaram que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres 

Humanos da UFSCar que funciona na Pró-Reitoria de Pós-Graduação e Pesquisa da Universidade Federal de 

São Carlos, cujo endereço e telefone são apresentados neste termo. 

O presente termo será emitido em 2 vias, uma delas ficará em posse dos pesquisadores e receberei a 

outra cópia deste termo, no qual consta o telefone e o endereço do pesquisador principal, podendo tirar minhas 

dúvidas sobre o projeto e minha participação, agora ou a qualquer momento. 

Declaro que eu li, entendi e concordo inteiramente com as informações que me foram apresentadas. 

Dessa maneira, manifesto livremente a minha vontade em participar deste projeto de pesquisa.  

 

São Carlos, _____ de ___________________ de _______. 

                                                                                                     

       

 

Assinatura do(a) voluntário(a) 

 

E-MAIL PARA CONTATOS:  

Dra. Renata Gonçalves Mendes  mendesrg@hotmail.com 

 

LABORATÓRIO DE FISIOTERAPIA CARDIOPULMONAR DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO 

CARLOS: Rodovia Washington Luiz, Km. 235 - Caixa Postal 676 - CEP 13.565-905 - São Carlos - SP - 

Brasil. Telefone (16) 3306-6704. 

 

 

COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS DA UFSCAR (Pró-Reitoria de Pós-

Graduação e Pesquisa da Universidade Federal de São Carlos): Rodovia Washington Luiz, Km. 235 - 

Caixa Postal 676 - CEP 13.565-905 - São Carlos - SP - Brasil. Telefone (16) 3351-8110 ou (16) 3351-

8109. Endereço eletrônico: cephumanos@power.ufscar.br.  

 

 

 

 

 

mailto:mendesrg@hotmail.com
mailto:cephumanos@power.ufscar.br
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APÊNDICE C - FICHA DE AVALIAÇÃO 
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ANEXOS 

ANEXO A - PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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