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A pressdo positiva continua nas vias aérea (CPAP) € uma ferramenta utilizada
para reduzir o trabalho dos musculos respiratorios durante exercicio fisico de alta
intensidade e, consequentemente, melhorar o desempenho. Entretanto, estudos associam
0 aumento de desempenho ndo apenas a intervencdes, mas também a fatores de
confusdo, como a expectativa. O objetivo deste estudo foi avaliar se a presenca de um
aparelho comercial de pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) durante
exercicio progressivo maximo, tanto sob expectativas induzidas por instrugdes tanto
negativa (CPAPn=7) quanto positiva (CPAPp=7), afetaria o desempenho fisico em
homens saudaveis comparando com um grupo controle (n=9) e com uma visita prévia
sem intervencdo de CPAP e de instrugdes nos trés grupos (visita 1 vs. visita 2).
Nenhuma diferenca significativa foi encontrada na duracéo do exercicio (mediana (11Q),
visita 1 vs. visita 2: CPAPn — 538,3 (126,6) s vs. 508,5 (163,8) s; CPAPp — 470,3
(61,7) s vs. 506,0 (85,8) s), tomado como resultado principal, no consumo maximo de
oxigénio e na percepcdo subjetiva de esfor¢o entre os grupos comparando as visitas.
Uma reducéo significativa no volume-minuto dos grupos com CPAP (mediana (11Q),
visita 1 vs. visita 2: CPAPn — 107,0 (21,5) L.min™ vs. 86,6 (23,2) L.min™"; CPAPp —
112,3 (19,9) L.min™ vs. 91,8 (18,1) L.min™) foi observada. A CPAP fornecida por um
equipamento comercial ndo levou a melhora do desempenho, contudo, reduziu a

ventilagdo-minuto de individuos saudaveis em teste de esfor¢o progressivo maximo.
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EFFECTS OF CPAP OVER EXERCISE DURATION AND VENTILATORY
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Continuous positive airway pressure (CPAP) is used as a tool to unload
respiratory muscle during high-intensity exercise, and consequently, improve
performance. However, studies link the improvement in performance not only to
interventions but also to confounding factors such as expectation. The aim of this study
was to evaluate if the presence of a commercial CPAP during a graded maximal test,
under either negative (CPAPN, n=7) or positive (CPAPp, n=7) expectations induced by
the instructions, would affect physical performance of healthy men comparing to a
control group (n=9) and to a prior visit without CPAP interventions or instructions in
the three groups (visit 1 vs. visit 2). No significant differences were found in exercise
duration (median (IQR), visit 1 vs. visit 2: CPAPn - 538.3 (126.6) s vs. 508.5 (163.8) s;
CPAPp - 470.3 (61.7) s vs. 506.0 (85.8) s), taken as the main outcome, in maximal
oxygen uptake and in perceived exertion among groups comparing the visits. A
significant reduction in minute ventilation for CPAP groups (median (IQR), visit 1 vs.
visit 2: CPAPn - 107.0 (21.5) L.min? vs. 86.6 (23.2) L.min*; CPAPp - 112.3
(19.9) L.min* vs. 91.8 (18.1) L.min™*) was seen. In conclusion, CPAP delivered by a
commercial device did not improve the performance and reduced minute-ventilation of

healthy subjects during a maximal graded test.
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Lista de abreviaturas

ASR Arritmia sinusal respiratdria
ATP Adenosina trifosfato
CPAP Pressdo positiva continua nas vias aereas
DC Débito cardiaco
DPOC Doenca pulmonar obstrutiva cronica
ECG Eletrocardiograma
FC Frequéncia cardiaca
FR Frequéncia respiratoria
IAM Infarto agudo do miocéardio
ICC Insuficiéncia cardiaca congestiva
IMC indice de massa corporal
IRA Insuficiéncia respiratéria aguda
LA Limiar anaerébio
LL Limiar de lactato
LV Limiar ventilatorio
MVO, Consumo de oxigénio pelo miocardio
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PaCO,

PACO;

PAD

PAM

PaO,

PAO,

PAS

PAV

Pboca

PEEP

OR

RER

RFC

SAOS

SARA

SNA

TDP

Pressao arterial

Pressdo arterial parcial de gas carbénico
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Pressao arterial media
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Apneia obstrutiva do sono

Sindrome da angustia respiratéria aguda

Sistema nervoso autbnomo

Transdutor diferencial de presséo
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VE
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Relacédo ventilagéo/perfuséo
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Ventilagdo-minuto

Ventilagdo-minuto méaxima

Ventilagdo nédo invasiva

Consumo de oxigénio

Consumo méaximo de oxigénio

Volume corrente

Trabalho ventilatorio



I. Introducéo

A ventilacdo nédo invasiva (VNI), forma de fornecer ar mecanicamente ao sistema
respiratério sem necessidade de um tubo endotraqueal (MASIP, 2007), é dividida em
diferentes modalidades e comumente utilizada no tratamento de doencas
cardiovasculares e respiratorias (MEHTA; HILL, 2001). Dentre os modos de VNI
empregados, a pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP) é a mais difundida e
utilizada no ambito clinico.

Os beneficios da utilizacdo de CPAP em diversas patologias cardiovasculares e/ou
respiratorias sdo amplamente descritos na literatura (AMBROSINO; STRAMBI, 2004;
HEVR@Y et al., 1989; WITTMER et al., 2006). Em 1970, Kumar et al. observaram
importantes melhoras clinicas em pacientes com insuficiéncia respiratoria aguda (IRA)
e, no mesmo ano, Ashbaugh et al. observaram melhoras semelhantes em pacientes com
sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA). A partir disso, diversos estudos
seguiram encontrando beneficios em outras doencas, como fibrose cistica, sindrome da
apnéia obstrutiva do sono (SAOS) e doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC).

A VNI foi utilizada em SAOS pela primeira vez em 1981, por Sullivan et al., que
registraram reversao do quadro clinico em cinco individuos que utilizaram tratamento
com CPAP. A partir disto, Hedner et al. (1995) notaram que individuos que sofrem de
SAQOS apresentavam aumento da atividade autondmica simpatica, induzindo a aumento
da frequéncia cardiaca (FC) e da pressdo arterial (PA). Porém, este mesmo grupo
observou que o uso de CPAP, em longo prazo, reduzia tal atividade por meio da
diminuicdo da concentracdo de noradrenalina plasmética. De forma semelhante, Somers
et al. (1995) verificaram reducdo de atividade simpética em individuos com SAQOS ap6s
utilizarem CPAP.

Apds Sullivan et al. (1981) terem encontrado beneficios provenientes da VNI em
SAOS, Henke et al. (1993) verificaram aumento de tolerancia ao exercicio a curto prazo
em pacientes com fibrose cistica, além de serem constatadas reduc@es da dispnéia dos
pacientes e do consumo de oxigénio pelo miocardio. Mais tarde, Dolmage e
Goldstein (1997) confirmaram o aumento da tolerancia ao exercicio, em pacientes com
DPOC tratados com VNI, sendo este resultado encontrado de forma semelhante por
Bianchi e colaboradores (1998). Em ambos os estudos, 0s pesquisadores observaram

este beneficio em curto prazo, caracterizando assim um efeito agudo da técnica.



Posteriormente, Belozeroff et al. (2002) também estudaram pessoas com SAOS
utilizando CPAP a longo prazo, e verificaram um ganho no mecanismo barorreflexo
induzindo a consequente reducdo na FC. Além disso, este grupo também verificou
aumento na amplitude da arritmia sinusal respiratoria (ASR), sugerindo um incremento
de atividade vagal pés-utilizacdo de CPAP. Seguindo a linha de estudo em SAOS, Lin
(2004) observou que os doentes que utilizaram CPAP em longo prazo atingiam o limiar
anaerobio em intensidades maiores, sugerindo aumento na capacidade aerodbia.
Similarmente, em portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), os principais
achados foram acerca da diminuicdo do trabalho ventricular, do consumo de oxigénio
do miocéardio e, novamente, reducdo de atividade simpética (KAYE; MANSFIELD;
NAUGHTON, 2004).

Apesar de muito ter sido dissertado a respeito da aplicacdo de VNI, especialmente
de CPAP, em disturbios respiratorios, pouco se tem discutido sobre sua atuacdo em
individuos saudaveis. Em (2007), Romer et al., ao submeterem pessoas previamente
higidas a VNI (PAV, ventilagdo proporcional assistida) durante exercicio progressivo,
observaram reducdo de consumo de oxigénio pelo miocéardio e de dispneia. Em seguida,
Sant’anna (2008), ao aplicar protocolo de exercicio de carga constante sob intervencao
de CPAP com pressdo positiva de 20 cmH,0, registrou menor percepcdo subjetiva de
esforco e aumento do tempo de exercicio ainda que sob maior atividade simpatica.
Porém, este estudo limitou-se a verificacdo do efeito em uma Unica carga de exercicio e
ndo observou as respostas de consumo de oxigénio e producdo de gas carbonico.

Outros estudos verificaram que ndo apenas intervengoes diretas, como a VNI, foram
associadas a aumento do desempenho durante exercicio, mas também fatores de
confusdo (METTER et al., 1997; TAYLOR; JORDAN; COOTE, 1999), frequéncia do
estimulo verbal (ANDREACCI et al., 2002; HUTCHINSON et al., 2008) e expectativa
gerada (KOTELES et al., 2011). Portanto, a expectativa de um individuo sobre melhora
ou incremento de uma varidvel fisiologica (MALANI; HOUSER, 2008), pode gerar um
efeito sobre os resultados (CLARK et al., 2000), apesar de ndo haver consenso sobre
sua magnitude em esportes (BEEDIE; FOAD, 2009)

Sendo assim, no presente estudo, foram estudadas respostas cardiorrespiratérias de
individuos saudaveis durante exercicio progressivo e maximo mediante aplicacdo de
CPAP. A expectativa de tal proposta foi verificar se a adicdo de pressdo positiva

continua nas vias aéreas geraria melhora da capacidade fisica durante o estresse fisico



mesmo na auséncia de doencas cardiorrespiratdrias e, além disso, investigar um possivel

efeito da expectativa nos grupos que utilizaram CPAP.

I1. Objetivos

11.1. Objetivo Geral

O objetivo deste trabalho foi avaliar mudancas no desempenho fisico de individuos
saudaveis sob intervencdo de CPAP e de expectativas durante exercicio progressivo

maximo.

11.2. Objetivos Especificos

e Verificar se a intervencdo de CPAP seria capaz de aumentar a duracdo do teste

progressivo maximo em individuos saudaveis;

e Estudar o comportamento de varidveis cardiopulmonares de individuos

saudaveis submetidos a exercicio progressivo maximo sob a aplicacdo de CPAP;

e Auvaliar a possivel interferéncia da expectativa como variavel de confusdo nos

grupos em que houve intervencao via CPAP;



I11. Revisdo da Literatura

I11.1. Fisiologia Cardiorrespiratdria

As funcbes dos sistemas cardiovascular e respiratorio estdo interligadas, atuando
com a finalidade de suprir as demandas energéticas do organismo carreando oxigénio
(O,) aos tecidos e removendo, principalmente, gas carbonico (CO,) dos mesmos. Dada
esta interacdo entre ambos sistemas fisiologicos, estes sdo comumente citados de forma
conjunta, com a designagao de sistema cardiorrespiratorio (SCHAFER et al., 1999).

A circulacdo sanguinea divide-se em sistémica, pela qual o O, é disponibilizado aos
6rgdos e tecidos, e pulmonar, onde o sangue desoxigenado passa pelos capilares
alveolares e, por meio do processo de difusdo, torna-se novamente rico em oxigénio
(Figura 1).
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Figura 1. Representacdo das circulacGes sistémica e pulmonar.

Portanto, a circulacdo sistémica é responsavel pela condugéo de sangue arterializado
(oxigenado) ao longo da artéria aorta para fornecimento de O, aos tecidos corporais.
Como consequéncia, 0 sangue retorna através do atrio direito com pressédo parcial de O,

(Pa02) reduzida e, a partir disto, adentra a circulagdo pulmonar, na qual o O, abundante



nos alvéolos é difundido aos capilares, retornando ao atrio esquerdo para um novo ciclo
(LEFF; SCHUMACKER, 1996).

O coracdo é frequentemente comparado a uma bomba hidraulica, tendo em vista a
capacidade de mobilizar o sangue através dos dois sistemas circulatérios previamente
descritos. Este 6rgdo funciona de maneira ritmica por meio de impulsos elétricos
gerados no nodo sinoatrial, localizado no atrio direito e também denominado marca-
passo fisiologico. Apds a génese do impulso, este é transmitido ao nodo atrioventricular
e, finalmente, disseminado no miocardio ventricular por meio das fibras de Purkinje
(Figura 2), resultando na sistole ventricular e permitindo a circulacdo sanguinea
(GUYTON; HALL, 2006).

Nodo Sinoatrial

w Fibras de Purkinje

- @
3

Nodo atrio-ventricular

Figura 2. Representacdo do Sistema Intrinseco de conducdo do impulso elétrico através
do coracdo. O estimulo € iniciado pelo nodo sino-atrial, passando pelo nodo atrio-
ventricular e, finalmente, é disseminado através das fibras interventriculares (Fibras de

Purkinje).

A variacdo dos potenciais de acdo concebidos no coragdo em funcdo do tempo é
registrada pelo sinal eletrocardiografico (ECG). As principais ondas obtidas a partir

deste exame sdo: a onda P, coincidente com a despolarizacéo atrial, o complexo QRS,



derivado da despolarizacao ventricular e a onda T, representante da repolarizacdo dos
ventriculos (Figura 3) (KINGSLEY; LEWIS; MARSON, 2005).

Intervalo R-R

x.------
b« B

Q Q
) )

Figura 3. llustracdo de curva eletrocardiografica com as ondas P e T, além do complexo
QRS.

Apesar de o ECG permitir a avaliacdo clinica para fins diagnosticos e para
estimativa de risco de doencas cardiacas por meio dos intervalos entre as ondas
supracitadas e suas respectivas morfologias, a principal aplicagdo consiste na
determinacdo da frequéncia cardiaca (FC) por meio do reciproco dos intervalos entre as
ondas R. Desta forma, o produto entre a FC e o volume de sangue ejetado pelo
ventriculo esquerdo resulta no débito cardiaco (DC), que consiste na quantidade de
sangue fornecida aos tecidos por minuto. Logo, realizada a multiplicacdo do DC pela
diferenga da quantidade de O, fornecido e retornado dos tecidos resulta no consumo de
O, pelo organismo (O, ) (SALTIN; CALBET, 2006).

Para que o sangue, frequentemente bombeado, seja abastecido continuamente, é
necessaria a renovacdo regular de gas alveolar, o que é realizado ciclicamente por meio
da entrada e saida de ar dos pulmdes (inspiracdes e expiracles, respectivamente). Ao
volume de géas inspirado e expirado a cada ciclo respiratério da-se 0 nome de volume
corrente (V7), sendo aproximadamente igual a 500 ml em um individuo adulto. O
produto entre 0 V1 e a frequéncia respiratéria (FR) representa o volume de ar ventilado

por minuto (VE) (AIRES, 1991).

Durante a inspiracdo, o diafragma representa o principal masculo efetor e, ao

contrair-se, move o contetdo abdominal para baixo e para frente, aumentando o

6



diametro do torax e facilitando a entrada de ar nos pulmées (HODGES; GANDEVIA,
2000). Enquanto a inspiracdo € majoritariamente ativa, as expiracdes, em situagdes de
repouso, sao essencialmente passivas. Os musculos reto abdominal e obliquos (externo
e interno) sdo os mais importantes durante esta fase da ventilagdo pulmonar
movimentando o gradil costal para baixo e para dentro, reduzindo, assim, o volume
pulmonar (AIRES, 1991).

Claramente, para qualquer atividade muscular ha trabalho envolvido, portanto,
ndo é diferente no caso da ventilacdo pulmonar. O trabalho ventilatério (WOB) ¢é dado
pelo produto entre a pressao e o volume de gas (Equacdo 1), sendo a pressdo muscular
envolvida majoritariamente proveniente da contracdo de musculos inspiratdrios, visto
que a expiracdo €, em condi¢des de repouso, essencialmente passiva. O WOB pode ser
dividido entre os componentes resistivo e elastico, sendo este Gltimo praticamente

suprimido em condicdes de exercicio intenso (OTIS, 1954).

WOB = j P.dV 1)

onde P representa a pressdo gerada pela contracdo dos musculos respiratérios e dv a
variacdo de volume de ar movido para o interior dos pulmdes. A pressdo muscular pode
ser obtida pela diferenca entre a pressdo intrapleural e a pressdo de recolhimento
elastico da parede tordcica, ambas mensuradas por meio de um baldo esofagico
(ATHANASIADES, 1997).

Apesar de tratar-se de uma medida de dispéndio energético relevante, a técnica
para acessar esta variavel consiste em procedimento invasivo, onde um cateter-baldo
gastro-esofagico é introduzido para obtencdo da esofagica como substituta da pressédo
pleural (CABELLO; MANCEBO, 2006).

I11.1.1. Mecanismos regulatorios

O sistema cardiorrespiratdrio possui mecanismos regulatérios de origem nervosa e
enddécrina com a finalidade de manter a homeostase (GUYTON; HALL, 2006;

HAUTALA et al., 2004). O controle das atividades respiratorias e cardiovasculares faz-



se necessario em situacfes nas quais 0 organismo deixa seu equilibrio, ou seja, quando
esta fora de repouso.

Dentre as formas de controle do sistema cardiovascular mais importantes estdo a
regulacao intrinseca do bombeamento de acordo com o volume de sangue que chega ao
coracdo (mecanismo de Frank-Starling), o controle da FC por meio do sistema nervoso
auténomo (SNA) e a regulacéo da presséo arterial (PA) via barorreceptores localizados
principalmente na bifurcacdo das artérias cardtidas comuns e no arco adrtico
(GUYTON; HALL, 2006). As informacGes responsaveis pelos mecanismos neurais de
regulacdo partem do bulbo, seguindo, posteriormente, pelos ramos simpatico e
parassimpatico do SNA (HAUTALA et al., 2004). Os segmentos do SNA - simpatico e
parassimpatico - por sua vez, atuam no sistema cardiovascular de formas distintas, uma
vez que os mediadores quimicos também sdo distintos, utilizando transmissores
adrenérgicos e colinérgicos, respectivamente. O sistema simpatico tem como principal
atuacdo o aumento progressivo da FC, enquanto, de maneira reciproca, 0 ramo
parassimpatico do SNA age reduzindo a frequéncia de disparo do nodo sinoatrial,
portanto, diminuindo a FC (HAINSWORTH, 1995).

Ao considerar-se as formas de controle do sistema respiratério, € possivel dividi-las
em dois ramos: neural e humoral. O fator neural atua governando o ciclo respiratério
normal por meio de neurdnios inspiratorios localizados no bulbo, os quais ativam 0s
musculos diafragma e intercostais, principais responsaveis pela inspiracdo. O fator
humoral, em repouso, € o maior responsavel pelo controle da ventilagdo pulmonar, ou
seja, dependendo do estado quimico do sangue, unidades neurais no bulbo sdo ativadas
de forma a ajustar a ventilacdo (MCARDLE; KATCH; KATCH, 2008). Como
exemplos de mudancas no estado quimico sanguineo, podem ser citadas variaces nas
pressdes parciais arteriais de oxigénio (PaO;) e dioxido de carbono (PaCO,), além de
mudangas na temperatura e no pH sanguineo (MIYAMOTO, 1989).

Além disso, como descrito inicialmente, os sistemas respiratorio e cardiovascular
guardam intima relacdo entre si, portanto, ha ainda a intervencéo do ciclo respiratério na
FC, denominada ASR, descrita inicialmente por Ludwig (1847, apud BILLMAN,
2011). Neste caso, a FC sofre aumento durante a fase inspiratoria e redugdo na fase
expiratoria.

Os mecanismos regulatorios atuam com o intuito de poupar ou fornecer a energia
necessaria ao organismo durante determinada atividade. Dentre as situacdes que exigem

estes complexos sistemas de controle esta o exercicio fisico.



111.2. Exercicio Fisico

A atividade fisica pode ser definida como qualquer movimento corporal que resulte
em gasto energético, sendo o exercicio fisico a atividade fisica planejada, estruturada e
repetida (CASPERSEN; POWELL; CHRISTENSON, 1985).

111.2.1. Consumo energético

A demanda energética do corpo humano é aumentada durante o exercicio fisico,
sendo condicdo suprida por meio de diferentes fontes energéticas a fim de gerar o
composto nucleotideo adenosina trifosfato (ATP) (WILMORE; COSTILL, 2004). A
liberagcdo de energia pelo ATP para atender as demandas metabdlicas ocorre quando
este tem sua ligacdo de fosfato mais externa rompida por meio da hidrélise
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2008). Para que este processo seja executado, 0
organismo acessa Vvias metabdlicas predominantemente aerébias ou anaerdbias,
dependendo da intensidade, da duracdo e do intervalo de recuperacao da atividade.

No intuito de prover, de forma imediata, a energia necessaria para 0S pProcessos
bioldgicos em diferentes situacbes, como o exercicio fisico, ocorrem respostas

cardiorrespiratorias agudas a realizagdo do mesmo.

111.2.2. Respostas cardiorrespiratorias

O aumento da taxa metabdlica durante exercicio fisico exige respostas
cardiorrespiratdrias rapidas (agudas), muitas delas executadas de forma praticamente
simultanea. Ha, por exemplo, 0 aumento o consumo de O, ndo apenas pelo miocéardio
(MVO,), como também pelos demais muasculos envolvidos na atividade fisica, como 0s
dos membros inferiores e superiores, por exemplo. A fim de viabilizar o transporte de
O, para o sistema, tanto o débito cardiaco quanto a ventilagdo pulmonar crescem em

proporcao a taxa metabolica. O débito cardiaco aumenta em funcéo da FC e do volume



sistdlico e, a ventilagio pulmonar (VE), por sua vez aumenta como funcio da FR e do
V1, como descrito anteriormente. Logo, devido aos incrementos ocorridos tanto no DC
guanto na VE, a captagdo de oxigénio (VO,) e a eliminagio de CO, também sdo
aumentadas (CLAUSEN, 1977). Essas respostas, em conjunto, auxiliam a adequada
relagio ventilagio/perfusdo (V/Q).

No caso da FC, as respostas durante o exercicio sdo mediadas, primariamente, pelo
sistema nervoso autbnomo, ou seja, por seus ramos, simpatico e parassimpatico
(AKSELROD et al., 1981; NOBREGA et al., 2001; VAN RAVENSWAAIJ-ARTS et
al., 1993). O transiente inicial da FC apds o inicio do exercicio ocorre, primordialmente,
devido a reducgdo significativa da atividade vagal. Logo, com a continuidade do
exercicio, 0 aumento da FC se deve ao incremento concomitante da atividade simpética
(ALONSO et al., 1998; BREUER et al., 1993; GALLO JUNIOR et al., 1989).

De maneira concomitante as respostas cardiovasculares, ha o aumento da VE,

mediado, principalmente, por estimulos neurogénicos do cortex ao bulbo. Com

incremento na intensidade do exercicio, 0 aumento da VE ocorre em fungio da VCO,,
porém, em maiores intensidades, a VE passa a aumentar a uma taxa maior do que a

VCO,, 0 que determina o chamado ponto de compensagio respiratoria (PCR). Devido
ao aumento da VE, a VO, ea VCO, também sofrem acréscimo, sendo a relagéo entre

essas duas medidas (VCO,/VO,) expressa pela taxa de troca respiratoria (RER). Esta

medida, como representante do quociente respiratério (QR), reflete, a nivel respiratério,
a mistura de nutrientes catabolizados para producédo de energia.

Quando utilizados basicamente carboidratos, o consumo de seis moléculas de O,
resulta nas mesmas seis de CO,, portanto, 0 QR e, por conseguinte, a R, sdo iguais a
1,0. J& os &cidos graxos requerem mais moléculas de oxigénio para serem catabolizados,
pois 0s mesmos possuem mais ligagBes entre carbono e hidrogénio a serem
“quebradas”. Assim, sdo consumidas 23 moléculas de oxigénio e produzidas 16
moléculas de dioxido de carbono, consequentemente, a RER é aproximadamente 0,7.

Considerando agora, condigdes de repouso em individuos saudaveis, pode-se
afirmar que, em média, oxidem-se 33% de carboidratos e 66% de acidos graxos
(MCARDLE; KATCH; KATCH, 2008). Logo, nesta situacdo, a RER equivale a
aproximadamente 0,82. Quando exercicios fisicos de alta intensidade sdo realizados, a

via de catabolismo primordialmente utilizada é a dos carboidratos, ou seja, o valor do
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RER, anteriormente em 0,82, tende a aumentar, visto que a RER correspondente a

utilizacdo dos carboidratos € maior que 0,82 (tendendo a 1,0). Além disso, ha
hiperventilagdo e, portanto, maior VCO,, logo, a RER pode ultrapassar a unidade

nessas condi¢des (BROOKS; FAHEY; BALDWIN, 2005).

111.2.3. Limiar Anaerébio

Também denominado limiar de lactato (LL), o limiar anaerébio (LA) foi proposto
por Wasserman e Mcllory (1964), definindo-o como a intensidade do exercicio na qual
ha o inicio do aumento da concentracdo sanguinea de lactato e reducdo de bicarbonato.
Este fendmeno ocorre na tentativa de tamponamento do lactato gerado pela atividade
fisica intensa e, portanto, com a finalidade de prevenir a reducdo do pH sanguineo.

A medicgdo de tal fenbmeno é classicamente realizada de forma invasiva, por meio
da coleta de amostra sanguinea durante um teste de esfor¢o. Entretanto, tendo em vista a
liberacdo excessiva de CO, resultante da reacdo de tamponamento entre lactato e
bicarbonato, Wasserman e colaboradores (1967) propuseram parametros ventilatérios
para se estimar o ponto de inflex&o na curva de lactato, estendendo o conceito para a
intensidade de exercicio acima da qual a concentracdo sanguinea de lactato aumenta de
forma progressiva e a ventilacdo pulmonar se intensifica de maneira ndo linear ao
consumo de oxigénio.

Sendo assim, o LA representa o ponto a partir do qual o exercicio deixa de depender
predominantemente da via aerobia e passa a ser sustentado majoritariamente de forma
anaerdbia, apresentando fundamental importancia na prescricdao de intensidades seguras
de exercicio em cardiopatas (WASSERMAN; MCILROY, 1964) e na predicdo da
capacidade aerobia de individuos saudaveis (MATSUMURA et al., 1983).

O limiar ventilatério (LV) foi proposto por Wasserman e Mcllory (1964) no intuito
de utilizar variaveis respiratorias como forma de estimar o LA, portanto, sem a

necessidade de um procedimento invasivo. Tal ponto é determinado a partir da mudanca

da taxa de acréscimo da V., ja crescente durante o exercicio, guardando relacéo direta

com o comportamento temporal do VCO,. Esse ponto tem sido apresentado como

indicador de capacidade aerdbia, tendo em vista que 0 mesmo frequentemente coincide
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com o momento em que ocorre 0 LA. Aléem disso, a vantagem de ser um método nédo
invasivo, pois utiliza apenas a VE para ser estimado, faz com que, atualmente, seja
utilizado em larga escala em testes de esforco (SVEDAHL; MACINTOSH, 2003).
Diversos outros métodos envolvendo varidveis respiratorias também sdo aceitos na
determinacdo do LV, dentre os quais sdo incluidos os equivalentes ventilatorios de
oxigénio (VE/VO,) e de didxido de carbono (VE/VCO,), pois acima do LV ocorre
acumulo de &cido lactico, o que leva a um aumento da producdo de CO,. Com o

aumento resultante da \'/E1 enquanto o VE/VCO, permanece constante ou decresce, 0

VE/VO, tende a aumentar (MCLELLAN, 1985; SANTOS; GIANNELLA-NETO,
2004). Atualmente, o método mais frequentemente empregado na determinacdo do LV

e, consequentemente, do LA é o v-slope, no qual é observada a relagdo VCO, versus
VO,. Nesse sentido, quando ocorre 0 aumento subito de VCO,, observa-se uma

deflexdo na fungio VCO, (VO,), resultando em um grafico em forma de "v", tal qual o

nome pressupde (BEAVER; WASSERMAN; WHIPP, 1986).

Dentre as formas de quantificar o LA por meio da concentracdo sanguinea de
lactato, distintos métodos foram desenvolvidos baseando-se em um limiar fixo
(DAVIES et al., 1983), variacdo acima da linha de base (BEAVER; WASSERMAN,;
WHIPP, 1986), ou através da cinética da concentracdo de lactato (STEGMANN;
KINDERMANN; SCHNABEL, 1981). O maximo estado de equilibrio do lactato é
definido como um ponto méaximo de exercicio no qual ha equilibrio entre o transporte
de lactato para o sangue e a retirada do mesmo (HECK et al., 1985). Este indice pode
ser obtido através de uma linha de base fixa (2,2 mM) para concentracdo de lactato
(LONDEREE; AMES, 1975) ou pela observacdo da cinética do lactato (BILLAT,
1996). Outra forma alternativa é o limiar de lactato (LL), que é a intensidade de
exercicio na qual hd aumento substancial da concentracdo sanguinea de lactato durante
testes incrementais. Este aumento pode ser de um montante fixado a 2,5 mM acima dos
niveis de repouso (HAGBERG; COYLE, 1983) ou, tal como no indice anterior, através
de observacao de sua cinética (AUNOLA; RUSKO, 1984).
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I11.3. Ventilagido ndo-invasiva

Segundo Masip (2007), a ventilagdo n&o-invasiva (VNI) se refere ao fornecimento
de ventilacdo mecanica aos pulmdes sem necessidade de um tubo endotraqueal,
dividindo-se, basicamente, em duas modalidades: a ventilacdo por pressao de suporte e
a pressdo positiva continua nas vias aéreas (CPAP). No presente estudo, a CPAP foi
destacada em funcdo de sua ampla utilizacgdo em doencas respiratorias e
cardiovasculares.

A CPAP se refere a uma técnica na qual uma presséo pré-estabelecida é determinada
e fornecida continuamente durante o ciclo respiratorio de um individuo, o que previne
colapso alveolar e, comumente, reduz o trabalho respiratério em diversas doencas. Esta
pressao € dependente da vazdo inspiratdria fornecida pelo equipamento, a qual pode ser
realizada de duas diferentes formas: vazdo continua ou vazdo de demanda (MEHTA,;
HILL, 2001), sendo a ultima modalidade regulada por limiares de sensibilidade nas vias
aéreas, podendo ser de pressdo ou vazdo. Os sistemas operantes via vazao de demanda
possuem sensibilidades a pressdo ou vazdo (pressure triggered e flow triggered,
respectivamente). Nos aparelhos pressure triggered, a valvula de demanda, fornecedora
de vazdo inspiratoria, abre-se quando ha uma gqueda da pressao de boca (Ppoca) abaixo de
um limiar de sensibilidade pré-estabelecido. Entretanto, nos sistemas flow triggered, o
sistema de controle interrompe o fornecimento de vazdo inspiratoria pelo aparelho
guando a vazdo medida no ramo expiratério do pneumotacémetro ultrapassa um limiar
ajustado previamente (SASSOON et al., 1992).

Os aparelhos comerciais geradores de CPAP comumente utilizados em ambientes
hospitalares e domiciliares nada mais sdo do que sistemas de geracdo de vazdo continua
associadas a uma valvula de pressdo positiva ao final da expiracdo (PEEP). E
caracteristica destes aparelhos as oscilacGes de pressdo de boca (Ppoca) durante o ciclo
respiratério, as quais sdo minimizadas a propor¢do que a impedancia do circuito
tambem o seja (HILLMAN; FINUCANE, 1985). Ledo-Nunes et al. (2014)
demonstraram a existéncia de grandes variagcdes de Ppoca Nestes sistemas, as quais
prejudicam o ajuste de pressfes fixas durante os ciclos respiratrios sem que ocorram
oscilacBes, o que descaracteriza o conceito de pressdo continua nas vias aereas
(Figura 4).
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Figura 4. Graficos de oscilacdes de pressdao medida ao nivel da boca (Pboca) de um
mesmo individuo durante exercicio progressivo maximo utilizando um CPAP comercial
(acima) e sem qualquer intervencdo ventilatoria (abaixo). As linhas pretas horizontais

delimitam a maior variacdo de Pboca em cada situacao.

Apesar das nédo idealidades dos equipamentos supracitadas, a ventilacdo ndo-
invasiva, principalmente a CPAP, é amplamente utilizada no tratamento de

enfermidades. Em 1970, Kumar et al. descreveram o uso de pressdo positiva continua
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em tratamento de paciente com insuficiéncia respiratoria aguda e, no mesmo ano,
Ashbaugh e colaboradores estudaram o efeito da pressdo positiva em individuos
portadores da Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda (SARA), observando melhora
significativa na PaO, e no consumo de oxigénio pelo miocardio. De forma semelhante,
porém em neonatos, Gregory et al. (1971) observaram beneficios no que concerne ao
aumento de PaO, e do tempo de sobrevida ao aplicar CPAP.

A partir destes achados, a ventilagdo ndo invasiva passou a ser empregada em
diversas doencas, como insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), fibrose cistica e SAOS,
por exemplo. A aplicacdo de CPAP em pacientes com insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC) causou diminuigéo do trabalho ventricular, reducéo do consumo de oxigénio pelo
miocardio, além de diminuicdo dos volumes ventriculares, sendo esta Ultima
possivelmente devido a diminuicdo do retorno venoso (KAYE; MANSFIELD;
NAUGHTON, 2004). Em (2000), Sin e colaboradores dissertaram a respeito dos
motivos das marcantes melhores em individuos com ICC, e propuseram que o principal
motivo de melhora se daria pelo aumento da pressdo intratoracica gerado pelo CPAP o
que, por sua vez, reduziria a pés-carga ventricular, aumentando o débito cardiaco em
pessoas com pressdo de enchimento ventricular aumentada.

J& em pacientes com fibrose cistica, Henke et al. (1993) também observaram
reducdo do consumo de oxigénio pelo musculo cardiaco, bem como da dispnéia dos
individuos e, consequentemente, 0 aumento da tolerancia a realizacdo de exercicios.

No que diz respeito a pacientes com SAOS, Belozeroff et al. (2002) estudaram 0s
efeitos da CPAP em longo prazo e verificaram um ganho no mecanismo barorreflexo,
ou seja, reducdo na FC. Além disso, este grupo também apresentou aumento na
amplitude da ASR, o que sugere um incremento de atividade vagal pos-utilizacdo de
CPAP. Seguindo a linha de estudo em SAQOS, Lin (2004) observou que os doentes que
utilizaram CPAP em longo prazo prolongaram seus pontos de limiar anaerébio em
exercicio fisico.

A partir destes estudos, pode-se constatar que ocorrem alteracGes fisioldgicas
advindas da aplicacdo de pressdo positiva no sistema respiratério. Embora tenha sido
postulado que ha reducdo do retorno venoso e, consequentemente, do débito cardiaco
(YAN; BRADLEY; LIU, 2001), ndo foram completamente avaliadas as alteracdes
fisioloégicas em individuos saudaveis, nem tdo pouco em condi¢cGes de exercicio

progressivo maximo.
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Também se pode citar a reducédo do trabalho respiratério como importante alteragdo
gerada pela aplicacdo de pressdo positiva em condi¢bes patoldgicas (GHERINI;
PETERS; VIRGILIO, 1979). Entretanto, em alguns casos, a aplicacdo de CPAP impde
trabalho adicional, especialmente em pacientes com resisténcia aumentada em vias
aéreas (YAMAZAKI et al., 1994).

Como descrito e discutido anteriormente, a CPAP desempenha papel fundamental
no tratamento de doencas cardiovasculares e respiratdrias, entretanto, pouca atencdo é
dada a utilizacdo desta modalidade em individuos saudaveis. Sabendo da influéncia da
pressdo positiva em vias aéreas sobre o debito cardiaco e o trabalho respiratdrio, foram
levantadas teorias da influéncia de tal modalidade durante o exercicio fisico, mesmo em
individuos saudaveis.

Dempsey e colaboradores (2006) propuseram um modelo no qual a fadiga
diafragmatica ao final de exercicio exaustivo seria capaz de gerar menor redistribuicdo
de oxigénio a musculatura periférica pelo fato de aumentar a descarga simpatica e,
consequentemente a vasoconstricdo periférica (Figura 5), portanto, conferindo um fator
limitante em altas intensidades de exercicio. Além disso, a influéncia da reducdo de
carga sobre a musculatura inspiratéria com a utilizacdo de PAV provou-se eficiente no

aumento do tempo de exercicio em altas intensidades (HARMS et al., 1997).

Metaboreflexo dos musculos respiratorios
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Figura 5. Esquema do metaboreflexo dos musculos respiratorios e seus efeitos
(Retirada de Dempsey et al., 2006.)
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Tomando como base 0 conhecimento a respeito do papel da fadiga da musculatura
respiratoria sobre a atividade fisica, Sant’anna et al. (2008 e 2013) empregaram a CPAP
em individuos saudaveis sob exercicio fisico maximo em cargas correspondentes a 80%
de VO,max € oObservaram reducao significativa do esforco subjetivo por meio da escala
de Borg, bem como aumento do tempo de execucdo da atividade. Adicionalmente,
Gongalves et al. (2012) encontraram alteragdes coincidentes com Sant’anna et al. ao
utilizarem um sistema de geracdo de CPAP comercial com pressdo resultante de
aproximadamente 3 cmH,0O, desconsiderando-se as oscilacGes inerentes ao ciclo
respiratorio.

Pouco é conhecido a respeito da aplicacdo de pressdo positiva continua das vias
aereas em individuos saudaveis em exercicio extenuante, além disso, nenhum estudo
relata 0 comportamento de varidveis de trocas gasosas em tal condicdo, configurando

uma lacuna de conhecimento a ser preenchida.

111.4. Efeitos psicologicos no exercicio fisico

O efeito placebo, definido como efeito produzido por uma substancia ou
procedimento sem atividade especifica para a condicdo tratada (MOERMAN; JONAS,
2002), tem sido cada vez mais estudado desde 1955, quando Beecher quantificou tais
efeitos em condi¢Ges como dores de cabeca, angina, tosse e ansiedade em um estudo de
revisdo. A partir de entdo, diversos estudos obtiveram resultados positivos de
substancias inertes (placebos) quando comparadas, principalmente, com medicamentos
de ac¢Bes conhecidas (BENEDETTI, 2014; PRICE; FINNISS; BENEDETTI, 2008).

Crum e Langer (2007) destacam o efeito psicolégico como parte integrante dos
efeitos observados quando se trata de placebo, vinculando os resultados as crencas
individuais, bem como as expectativas geradas. Apesar da maioria dos estudos estarem
relacionados a avaliagcBes farmacolodgicas, a adigdo de expectativas pode gerar efeitos
fisiologicos importantes em diversas doengas (HAHN; KLEINMAN, 1983; ROBERTS
et al., 1993), como para pacientes com cancer que apresentaram queda do estado geral

quando suas expectativas em relagcdo a doenca eram negativas (LANGER, 1989).
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Quando se trata de exercicio fisico, uma falsa intervencdo (sham), a memoria de
uma experiéncia ou as expectativas geradas previamente podem alterar o desempenho e
as variaveis fisiologicas mensuradas durante a atividade. Em ciclistas profissionais,
Foad et al. (2008) observaram aumento no lactato sanguineo e no desempenho, medido
pela poténcia, ndo sé em grupos que ingeriram cafeina, como nos que acreditaram
receber tal substancia, enquanto o mesmo efeito ndo foi observado quando os individuos

nao receberam ou ndo foram informados sobre recebimento de cafeina.

Beedie et al. (2006) verificaram um aumento da poténcia em ciclistas que receberam
placebo enquanto acreditavam receber altas doses de cafeina antes da atividade fisica.
Ao contrario, o grupo que imaginou receber — e realmente ingeriu — placebo, apresentou
queda na poténcia mensurada, contudo, sem qualquer alteragdo nas variaveis

fisioldgicas avaliadas, como frequéncia cardiaca e ou consumo de oxigénio.

Desharnais et al. (1993) propuseram um programa de exercicios de 10 semanas com
48 homens saudaveis, onde metade da amostra foi previamente instruida a acreditar que
os exercicios a eles direcionados foram desenvolvidos para melhorar o bem-estar,
avaliado por meio de um questionario. O grupo controle, ao contrario, ndo foi
informado de qualquer possivel beneficio psicolégico advindo do programa de
treinamento. Como resultado, o grupo experimental apresentou melhora da autoestima
comparada com o grupo controle, entretanto, ndo houve diferenca no consumo maximo

de oxigénio entre 0s grupos.

Apesar de efeitos fisiologicos ou sintomaticos influenciados por fatores
psicoldgicos fazerem parte de um tema estudado e descrito hd muitos anos, pouco se
sabe sobre a magnitude em diferentes condicdes, especialmente durante exercicio fisico,
o0 que se torna evidente uma vez que as defini¢des classicas de “efeito placebo” sugerem
a pré-existéncia de uma condicao ndo saudavel, ou seja, de doenca. Apesar disso, com o
namero crescente de pesquisas verificando as respostas bioldgicas a substancias ou
influéncias supostamente inertes, a influéncia dos efeitos psicoldgicos nas situacBes

supracitadas tem sido investigada e descrita.
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IV. Materiais e Métodos

IV.1. Casuistica

A populacdo estudada foi constituida de 23 individuos do sexo masculino,
jovens (25,0 + 3,5 anos), de baixo risco cardiovascular e fisicamente ativos. Todos 0s
voluntarios foram devidamente informados sobre os beneficios e possiveis riscos
envolvidos na participacdo no estudo, sendo solicitado que os mesmos assinassem um
termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), conforme resolugdo 196/96 do
Conselho Nacional de Saude do Brasil. Os experimentos somente foram iniciados ap6s
a submissdo e aprovacdo do mesmo pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do
Hospital Universitario Clementino Fraga Filho, da Universidade Federal do Rio de
Janeiro, sob o nimero de protocolo 20595013.9.0000.5257. As caracteristicas fisicas da

amostra estdo descritas na Tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas fisicas da amostra avaliada.

Variaveis Média + DP
Idade (anos) 25,0+ 35
VO, max (ml.kg™.min™) 38,6 +5,0
Massa corporal (kg) 77,9+9,0
IMC (kg/m?) 252 + 2,6
%gordura (%) 10,7 £ 3,6

1V.2. Critérios de Inclusdo e Exclusao

Seguindo as recomendacBes do American College of Sports Medicine
(FERGUSON, 2014), foram considerados somente individuos classificados como de
baixo risco para doenca cardiovascular, isto €, aqueles aparentemente saudaveis, sem
sinais ou sintomas sugestivos de doenca cardiopulmonar ou metabolica e que néo
apresentassem mais que um fator de risco para doenga arterial coronariana.

Adicionalmente, em concordancia com os critérios estabelecidos pelo American College
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of Cardiology e pela American Heart Association (ACC/AHA) (GIBBONS et al.,
2002), foram excluidos todos os voluntarios que apresentassem quaisquer das contra-
indicagdes sumarizadas na Tabela 2.

Tabela 2. Contra-indicacOes para teste de esforco fisico

Contra-Indicag0es

Absolutas Relativas*

Infarto Agudo do Miocardio (IAM) Estenose valvar moderada

Arritmias cardiacas sintomaticas com ) i
) o Anormalidades eletroliticas
comprometimento hemodinamico

Angina Instavel Hipertensdo arterial severa
Estenose adrtica severa sintomatica Taquiarritmias/Bradiarritmias
Faléncia cardiaca sintomatica Cardiomiopatia hipertréfica
Embolia Pulmonar aguda DistUrbios mentais
Miocardite aguda Alto grau de bloqueio atrio-ventricular

Disseccdo aortica aguda

*As contra-indicacdes relativas podem ser suprimidas pelos beneficios promovidos pelo
exercicio (ACC/AHA, 2002).

1VV.3. Desenho do estudo

Todos os voluntarios foram convidados a realizar duas visitas. Na primeira, todos se
submeteram a um protocolo de esfor¢o progressivo e maximo sem utilizacdo de VNI; ja
na segunda visita, dividiram-se em trés grupos distintos: Controle) ndo utilizaram CPAP
durante a segunda visita, repetindo o teste realizado na primeira visita (n=9); CPAPN)
utilizaram CPAP ajustado em 20 cmH,0O (méximo permitido pelo equipamento) com
uma valvula de ndo-reinalacdo aberta para atmosfera, resultando em 4 cmH,O de
pressdo na abertura de vias aéreas. Imediatamente antes do exercicio os individuos
receberam uma instrugdo escrita: “agora vocé€ utilizard um equipamento que podera

piorar seu desempenho” (n=7); e CPAPp) os testes foram realizados tais quais no grupo
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CPAPN, mas uma instrucdo escrita positiva foi fornecida aos participantes: “agora vocé
utilizard um equipamento que poderd melhorar seu desempenho” (n=7). Desta forma,
tornou-se possivel a investigacdo a respeito da influéncia de um possivel efeito da
expectativa sobre a intervencdo nos testes. Um equipamento comercial gerador de
CPAP (Tango-C, Resmed, Brasil) foi empregado nas avaliacdes.

Os intervalos entre os protocolos de um mesmo individuo foram iguais a uma
semana, a fim de garantir a total recuperacdo para o teste seguinte. Além disso, a
determinacdo dos participantes de cada grupo fez-se de forma aleatoria, por meio de
sorteio, antes mesmo da realizacdo do primeiro teste. Desta forma, antes da realizacéo
da primeira visita, o préprio voluntario foi instruido a escolher dentre trés impressos
dobrados de modo a ndo revelar os respectivos conteldos. Portanto, a decisdo do
voluntario entre as opcBes fornecidas determinou em qual dos trés grupos ele seria
incluido. As opcdes proporcionadas independeram do nimero amostral ja contido em

outros grupos.

IV.4. Protocolo da Pesquisa

Inicialmente, os voluntarios responderam a uma anamnese a fim de verificar se o0s
mesmos atendiam aos critérios citados acima. Além disso, o nivel de atividade fisica foi
mensurado por meio do questionario de Baecke (BAECKE; BUREMA; FRIJTERS,
1982). Uma vez atendidos aos critérios de inclusdo, todos assinaram o TCLE. Em
seguida, foram realizadas medicGes antropomeétricas, a partir das quais foram obtidas:
massa corporal e altura (balanga e estadiometro, Wellmy, Brasil), espessura do tecido
cutaneo (adipémetro Cescorf, Brasil) e as circunferéncias musculares (trena
antropométrica, Sanny, Brasil) de acordo com o0s procedimentos descritos pelo
American College of Sports Medicine (ACSM, 2006). A partir dessas medidas, foram
calculados o percentual de gordura e a massa livre de gordura usando as equacOes de
trés dobras cutdneas de Jackson e Pollock (1980) para a estimativa da densidade
corporal, combinada com a equacao de Siri (1993).

Sequencialmente, cada voluntario foi submetido a um teste progressivo e maximo
em cicloergbmetro microcontrolado (CG-08, Inbrasport, Brasil). O protocolo
experimental foi dividido em trés fases: 1) Fase pré-exercicio: apds 3 minutos em

repouso na posicao sentada, os voluntarios iniciaram a fase de aquecimento, constando
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de mais 3 minutos pedalando a 5W; 2) Fase de exercicio progressivo: Esta foi
realizada com carga inicial igual a 25 W e progressao de intensidade de 25 W a cada
estdgio de um minuto de duracdo, sendo interrompida quando atingida a exaustdo
voluntaria ou quando manifestado qualquer sinal ou sintoma determinante de
interrupcdo do esforco, conforme apresentado na Tabela 3; 3) Finalmente, a Fase de
recuperacdo constou de cinco minutos, pedalando sem qualquer carga imposta pelo
cicloergdmetro, seguidos de cinco minutos de repouso na posicdo sentada. As etapas do
protocolo foram realizadas com cadéncia entre 55 e 65 rpm e estdo sumarizadas na
Tabela 4.

Apesar de a populacédo estudada ser de baixo risco e, portanto, ndo necessitar de
supervisao para exercicios tanto subméximos quanto maximos (ACSM, 2006), a
execucdo dos protocolos foi acompanhada por um fisioterapeuta e um profissional de
Educacao Fisica com cursos de suporte basico de vida concluidos. No caso de qualquer
intercorréncia, uma unidade do Corpo de Bombeiros devidamente equipada a menos de

100 metros do local de realizag&o dos testes esteve de prontid&o.

Tabela 3. Critérios para interrupcao de teste de esforco*

Critérios de Interrupcao

Pressdo arterial sistélica > 230 mmHg

Pressdo arterial diastolica > 120 mmHg

Alteracdo eletrocardiografica importante

Angina ou sintomas anginosos

Manifestacdes verbais de fadiga

Falha de equipamento

Queda da cadéncia abaixo de 55 rpm

RER>1,2

* American College of Sports Medicine (2006)
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Tabela 4. Protocolo de esforgo progressivo méximo.

Protocolo de Exercicio Progressivo Maximo

([r)nl:;i(iig) Poténcia (Watts)
Pre-exercicio
Repouso 3 Sem pedalar
Aguecimento 3 5
Exercicio progressivo
Cargal 1 25
Carga 2 1 50
Carga 3 1 75
Cargan 1 Poténciag-1+25
Recuperacéo
Desaquecimento 5 5
Repouso 5 Sem pedalar

IVV.5. Aquisi¢ao de Sinais

Ao longo de todo o protocolo experimental (desde a fase pré-exercicio até a fase de
recuperacio) foram monitoradas as trocas gasosas alveolares (VO,, VCO, e VE) e as

variaveis hemodindmicas como PA e FC. O LA também foi obtido, a posteriori, por
meio das variaveis ventilatorias citadas, utilizando o método v-slope (Beaver et al.,
1986), descrito na Secéo 1.2.3 (Figura 6).
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Figura 6. Exemplo de obtencdo do limiar ventilatério de um voluntario a partir da
quebra da linearidade entre os aumentos de Vco, contra o V0, pelo método de v-slope,

no qual a intersecdo das retas pretas representa o ponto onde foi detectado o limiar

ventilatério e, consequentemente, o limiar anaerdbio (LA).

A FC foi calculada ap6s aquisicdo do sinal cardiaco por meio de um
eletrocardiégrafo MCLO7 (Ecafix, Brasil) utilizando o aplicativo Data Acquisition
System (DAS) (PINO et al.,, 2004), escrito em linguagem LabView (National
Instruments, EUA) com frequéncia de amostragem igual a 1000 Hz. Para isto, foram
fixados cinco eletrodos sobre a superficie do tdérax respeitando a disposicao
recomendada pelo Consenso Nacional de Ergometria (MENEGHELO et al., 2010),

conforme ilustrado na Figura 7.
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Lot

.!.I.
Figura 7. Representacdo esquematica do posicionamento dos eletrodos superficiais nas
derivacdes CMs, aVFe e V, para coleta do ECG (Retirada de MENEGHELO et al.,
2010).

Ap0s a aquisicao do sinal eletrocardiogréfico, foram detectadas as ondas R. Para tal,
foi aplicado, inicialmente, um filtro Butterworth de quarta ordem passa-banda (5 a
200 Hz) a fim de remover a linha de base e ruidos de alta frequéncia. Apds o processo
de filtragem e o consequente realce dos complexos QRS, os picos R foram extraidos
determinando-se um limiar fixo de 1 mV e, a partir disso, tornou-se possivel o célculo
dos intervalos RR e de seu reciproco, a frequéncia cardiaca.

As pressdes arteriais sistolica e diastdlica foram aferidas durante os trinta segundos
finais de cada carga do protocolo pelo método auscultatorio (esfigmomandmetro e
estetoscopio, Glicomed, Brasil). A percepcdo subjetiva de esforco central e periférico
foi tomada imediatamente apds as aferi¢des de pressdo arterial supracitadas por meio da
escala de Borg modificada (WILSON; JONES, 1989).

Ao longo de todo o protocolo experimental também foram adquiridas e

monitoradas as variaveis ventilatorias (Ppoca, V, VO,, VCO, € Ve). A Py fOi

medida a partir de uma peca T acoplada a méascara do tipo facial de silicone e ligada,
por meio de um tubo flexivel, a um transdutor de pressdo manométrica 163PC01B48
(Honeywell, EUA). A vazdo foi mensurada por meio de um pneumotacografo (PTC)
pertencente ao sistema de analise de gases Innocor (Innovision, Dinamarca), o qual foi
adaptado para conex@ a um transdutor de pressdo diferencial (TDP) 176PCO7HD2
(Honeywell, EUA). Esse PTC foi posicionado entre a tomada da Pp.ca € 0 circuito de
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ventilacdo no caso de presenca da CPAP. Os sinais de ambos os transdutores foram
amplificados e filtrados em 33 Hz por filtros passa baixas Butterworth, ativos e de 42
ordem, com saidas entre £10 Volts.

O PTC foi calibrado de acordo com a técnica descrita por Giannella-Neto et
al, 1998, conforme a Equacéo 2. Neste trabalho, a calibracédo foi realizada, antes de cada

experimento.
\L—Stzal-ZAPj +a2-Y AP’ +..+an- ) AP/ )
i i i

onde Vs consiste no volume injetado através do pneumotacografo, resultando em uma
diferenca de presséo (AP), a qual foi digitalizada com um intervalo de amostragem (At).
Cada injecdo de ar foi responsavel por gerar uma equacao como a descrita. Assim, um
conjunto de m injecBes com formas de onda diferentes levou a um sistema de equacdes
lineares m-independentes, com os coeficientes al, a2 e an como incognitas. A
minimizagdo do erro quadratico médio culmina na obtencdo dos coeficientes do

polinémio de calibragdo de terceira ordem.

Os sinais de Ppoca, Vazdo e ECG foram digitalizados pelo conversor A/D e
armazenados em um computador pelo programa DAS (PINO et al., 2004), desenvolvido
para o propésito, operando em LabView® versdo 2011 (National Instruments, EUA). A

frequéncia de amostragem foi fixada em 1000 Hz por canal. Os sinais de V, VO,,

VCO, e Ve foram obtidos a cada ciclo respiratério pelo sistema de analise de gases

Innocor (Innovision, Dinamarca) com uma frequéncia de amostragem de 100 Hz e
armazenados no computador em arquivos de texto.

A Figura 8 mostra um esquema representativo da montagem utilizada durantes os
protocolos, consistindo na conexdo de uma mascara oronasal, fixada ao rosto do
voluntério, a um transdutor de pressdo manométrica, seguido de um filtro bacterioldgico
(PF30S, Pall, EUA), do analisador de gases, de uma abertura para a atmosfera e de uma
traqueia conectada ao dispositivo gerador de CPAP, sendo os dois ultimos itens
removidos quando ndo houve intervengdo com CPAP (primeira visita de cada grupo e

segunda visita do grupo controle).
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Figura 8. Esquema representativo do desenho experimental adotado. A - mascara
oronasal; B - transdutor de pressdo manométrica; C — filtro bacteriolégico; D —
analisador de gases; E — abertura para a atmosfera; F — traqueia conectada ao sistema
gerador de CPAP. Os itens E e F foram removidos nos protocolos em que ndo houve

intervencdo com CPAP.
1VV.6. Processamento de Sinais

As andlises dos dados captados neste estudo foram realizadas em ambiente MatLab
(versdo 7.5, R2007b, Mathworks, EUA), de acordo com os procedimentos descritos

anteriormente.

1V.6.1. Analise de Variaveis Ventilatorias

As variaveis ventilatérias (VO,, VCO,, VE, FR e V) foram mensuradas a partir

de um analisador de gases Innocor (Innovision, Dinamarca) a cada ciclo respiratorio
(breath-by-breath). Destas grandezas foram extraidas medidas de tendéncia central aos
niveis de repouso, limiar ventilatorio e maximo para comparacdo intra e interindividual
do comportamento das mesmas nos diferentes tipos de intervengdes testados.

Tendo em vista as oscilagbes dos sinais a cada ciclo ventilatorio, os parametros

advindos do analisador considerados pertencentes ao repouso foram calculados como a
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média dos valores contidos no minuto final antes do inicio do exercicio. Para o céalculo

de limiar ventilatorio, por sua vez, os valores foram calculados pela média dos 30
segundos ao redor do instante onde foi detectado o VO, correspondente ao limiar

ventilatorio pelo método v-slope. Os valores considerados maximos para as variaveis
aqui avaliadas foram advindos da média dos valores contidos nos ultimos 30 segundos
de exercicio. As transicGes entre inspiragdes e expiracdes foram identificadas por meio

da observacao do cruzamento em zero do sinal de fluxo

1VV.6.2. Analise de variaveis hemodinamicas

Para a analise da FC, as séries RR foram tomadas como descrito na se¢do IV.5. e
inicialmente filtradas a fim de remover possiveis artefatos de movimento e batimentos
ectopicos. O “filtro do quociente” (PISKORSKI; GUZIK, 2005) foi aplicado, no qual
um batimento (x;) é dividido pelo batimento subsequente (Xj+1). A priori, estes
batimentos tém valores préximos entre si, logo, o resultado desta divisdo tende a 1 para
batimentos normais. Quando esta relacdo é menor que 0,8 ou excede 1,2, tais
batimentos sdo considerados outliers e, consequentemente, excluidos. No presente
estudo, no entanto, os outliers foram substituidos pelos valores médios correspondentes
aos trés intervalos RR anteriores e posteriores a cada outlier, de forma a preservar as

caracteristicas do sinal.

Sequencialmente, foram calculadas a FC de repouso, por meio da média dos
30 segundos finais da etapa de repouso de cada visita, bem como a FC méaxima, que
consistiu na média dos altimos 30 segundos de exercicio. A partir disto, foi extraida a
FC de reserva (RFC), resultado da subtracdo da FC maxima pela FC de repouso.

Em cada degrau do protocolo, a PA foi estimada por meio da pressdo arterial média
(PAM), portanto, levando em conta tanto o periodo sistolico quanto o diastolico

(Equacéo 3).

oAy — (PAS +(2* PAD)) (3)
3

onde PAS corresponde a presséo arterial sistolica e PAD a diastolica.
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IV.7. Analise Estatistica

A normalidade da distribuicdo dos dados foi testada por meio do teste de
Kolmogorov-Smirnov e, a partir de entdo, aplicaram-se comparagdes nao-parametricas,
dadas as distribuicGes ndo-Gaussianas detectadas no conjunto de dados.

As variaveis utilizadas neste estudo foram comparadas de forma pareada, ou seja,
comparando cada individuo consigo préprio, por meio de testes pareados de Wilcoxon.
Foi utilizada analise de Kruskal-Wallis para comparacdo das diferencas das visitas entre
0s trés grupos por meio da subtracdo do valor maximo das variaveis estudadas na
segunda visita pela primeira e, ap0s isso, 0 pés-teste de Dunn foi aplicado.

O nivel de significAncia foi fixado em 0,05 e todo o tratamento estatistico foi

conduzido por meio do programa GraphPad Prism 5.0.
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V. Resultados

Nesta secdo estdo apresentados os resultados dos ensaios realizados. Nenhum dos 23
individuos avaliados foi excluido da amostra e a Figura 9 apresenta as caracteristicas
dos grupos tomadas na primeira visita de cada voluntario, ndo tendo sida observada

qualquer diferenca entre eles. Além disso, na Tabela 5 sdo apresentados os valores

medianos de carga maxima, VO,max, V.max e duracio do exercicio nas duas visitas

realizadas.
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Figura 9. Caracteristicas fisicas dos trés grupos: Boxplots da idade (A), indice de massa
corporal (B), percentual de gordura (C) e consumo méaximo de oxigénio (VO,max)

(D).
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Tabela 5. Caracteristicas dos voluntarios estudados em cada grupo

Controle CPAPN CPAPpP
Idade (anos) 27 (4,0) 24 (2,5) 23 (4,5)
Peso (kg) 79,0 (12) 73,0 (8,5) 72,5 (11,2)
Altura (cm) 178 (3,0) 174 (9,0) 175 (9,5)
% Gordura 10,6 (2,3) 11,7 (1,1) 12,0 (3,7)
Cargamax (Watts) 225 (37,5) 200 (62,5) 175 (25)
18 visita
Cargawax (Watts) 225 (25) 187,5 (75) 175 (25)
22 visita
VO, max (ml.kg.min™) 40,1 (5,1) 38,8 (5,9) 34,7 (4,0)
18 visita
VO,max (ml.kg.min™) 40,5 (2,2) 37,5 (6,7) 34,9 (3,4)
2% visita
V. max (L.min’) 95,5 (33,4) 110,1 (14,0) 108,5 (8,8)
18 visita
V_max (L.min"™) 97,9 (24,4) 84,9 (16,5) 107,1 (17,7)
22 visita
Tempo () 565 (97) 538 (126) 470 (61)
12 visita
Tempo (s) 577 (98) 508 (163) 506 (85)
22 visita

Na Figura 10 é possivel observar que ndo houve diferenca significativa para o
VO, max entre as visitas (Figura 10A) e 0 mesmo ocorreu para os valores de \'/CO2

correspondentes (Figura 10C). As medianas das diferencas obtidas entre segunda e
primeira visita de cada grupo ndo foram significativamente diferentes entre 0s grupos,
contudo (Figura 10B e 10D).
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Figure 10. Consumo maximo de oxigénio (VO,max) e produgdo de gas carbdnico
(VCO,): Boxplots do VO,max (painel A - VO,max durante a primeira e a segunda
visita para os trés grupos (Controle, CPAPn e CPAPp); painel B - diferencas no \'/O2maX
(segunda visita menos a primeira) para os trés grupos); Boxplots do VCO,
correspondente (painel C - VCO, durante a primeira e a segunda visita para os trés
grupos (Controle, CPAPn e CPAPp); painel D - diferencas no \'/OZmaX (segunda visita

menos a primeira) para os trés grupos)

A Figura 11 mostra a duragdo do protocolo progressivo maximo tanto na
primeira quanto na segunda visita de cada grupo. Todos os voluntarios interromperam o
teste em decorréncia de exaustdo ou desconforto em membros inferiores, nenhum por

dispneia. Nenhuma mudanca no tempo de exercicio foi observada e todos os voluntarios

atingiram um \'/O2maX compativel com individuos saudaveis e nio treinados. E possivel
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notar que apenas no grupo que recebeu instrucdo negativa houve queda no tempo de

exercicio.
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Figure 11. Duracdo do exercicio (DE). Grafico a esquerda: Boxplots da DE durante a
primeira e a segunda visita para os trés grupos (controle, CPAPn and CPAPp); Gréfico a
direita: Boxplots das mudangas da DE (DE na segunda visita menos na primeira) para
0s trés grupos.

A V. durante os 30 segundos que antecederam a exaustio (V.max) foi
significativamente menor (p<0,05) durante a segunda visita nos dois grupos que
empregaram CPAP (Figura 12, esquerda). Além disso, as diferencas de V. max entre as

duas visitas foram estatisticamente menores no grupo controle quando comparado com

0s grupos com CPAP (Figura 12, direita). A Tabela 6 mostra os valores de V1 e FR
para todos os grupos no mesmo periodo utilizado para a obtencdo da VEmaX. Apesar do

V1 ndo ter apresentado decréscimo, a FR foi significativamente menor na segunda visita
nos dois grupos com CPAP.
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Figure 12. Ventilagdo-minuto méaxima (V. max ). Gréfico a esquerda — diferencga entre
V. na primeira e segunda visita para os trés grupos (Controle, CPAPn and CPAPp).

Gréfico a direita — Diferengas da V. entre as duas visitas. * p < 0.05.

Tabela 6. Mediana e intervalo interquartil do volume corrente (V1) e da frequéncia

respiratoria (FR) ao nivel maximo para todos 0s grupos em ambas visitas

V1 (l) FR (irpm)
1% visita 2% visita 1% visita 2% visita
Control 3,0 (0,1) 2,8 (0,1) 41,4 (8,0) 41,6 (7,6)
CPAP, 2,4 (0,5) 2,5 (0,6) 44,7 (4,5)* 32,6 (6,8)*
CPAP, 2,6 (0,4) 2,4 (0,4) 47,1 (12,00 39,9 (7,3)*

* Segunda visita estatisticamente diferente da primeira (p<0,05). Volume corrente (V1);

frequéncia respiratoria (FR)

Tendo em vista as diferengas observadas em V. ao nivel méaximo, alguns
pontos chave de etapas anteriores, como 0 repouso, 0 aquecimento e o limiar anaerobio,
foram observados a fim de verificar o comportamento desta variavel ao longo do
protocolo. A V. apresenta um comportamento crescente e sem dissociacOes entre as
etapas supracitadas nas duas visitas do grupo controle (Figura 13), corroborando com a
auséncia de diferenga encontrada ao nivel maximo. Entretanto, nos grupos com

intervencdo de CPAP, o afastamento entre as curvas das visitas inicia-se ao nivel do
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limiar anaerdbio, ou seja, a aproximadamente 60% do VO,max, culminando em uma

diferenca ainda maior e significativa ao nivel maximo, como descrito acima.
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Figure 13. Ventilagdo-minuto durante o protocolo (V. ). Os trés painéis mostram um
aumento progressivo do V. em quatro pontos do exercicio (repouso, aquecimento,
limiar anaerébio e maximo).

Tendo em vista 0 pequeno tamanho amostral avaliado, fez-se necessaria a avaliacao
descritiva e individual das mudancas entre primeira e segunda visita de variaveis aqui

estudadas. A Figuras 14 mostra o comportamento das variaveis V. o FR cada individuo

dos grupos “Controle”, “CPAPn*“ ¢ “CPAPp”.

O grupo no qual o protocolo foi repetido de forma idéntica a primeira visita
(“Controle”) ndo apresentou qualquer tendéncia, seja de acréscimo ou decréscimo, das
varidveis avaliadas entre as visitas, exibindo um comportamento heterogéneo das
alteracdes obervadas. Todavia, ambos os grupos submetidos a intervencdo de CPAP
manifestaram tendéncia de decréscimo da ventilagdo minuto, bem como da frequéncia

respiratoria, entre as visitas.
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Figure 14. Comportamento individual das variaveis V. o FR ao nivel maximo nos

grupos Controle, CPAPn e CPAPp em ambas as visitas.

A Tabela 7 mostra os valores de PAM e de RFC com a finalidade de verificar se
as conhecidas alteraces hemodinamicas acarretadas pela ventilagdo n&o-invasiva
aplicar-se-iam no presente estudo. Apesar de discretamente menores, os valores de
PAM méaxima na segunda visita dos grupos que envolveram CPAP ndo foram
significativamente diferentes comparando com o grupo controle. Comportamento
semelhante foi observado na RFC, onde nenhuma diferenca estatistica foi verificada.

Nenhuma alteracdo significativa no esforco percebido ocorreu entre as visitas
(Tabela 8) e todos os individuos interromperam o teste apds atingirem o valor maximo
de esforco periférico na escala de Borg modificada (BURDON, 1982). Os grupos

CPAPn e CPAPp ndo tiveram desempenhos diferentes, como verificado pelos
resultados da duragao do exercicio e do VO, _ . Além disso, VCO,, V. _, FR, Vr,

RFC, PAM e as pontuacbes de esforco percebido ndo foram significativamente
diferentes, apesar das instrucfes prévias supostamente alterarem as expectativas dos

individuos.
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Tabela 7. Medianas e intervalos interquartis da presséo arterial média (PAM) maxima e

da reserva da frequéncia cardiaca (RFC) para todos 0s grupos em ambas as visitas.

Pressdo arterial média Reserva da frequéncia
(mmHg) cardiaca (bpm)
1% visita 2% visita 1° visita 2% visita
Controle 133 (8) 140 (11) 105 (13) 107 (16)
CPAP, 133 (2) 138 (10) 103 (8) 103 (10)
CPAP, 136 (7) 133 (8) 105 (14) 98 (20)

Tabela 8 — Valores da escala de Borg modificada obtidos no primeiro minuto do teste

progressivo e no Ultimo minuto antes do voluntario atingir a exaustdo

12 medida Ultima medida

Borg periférico Borg central Borg periférico Borg central

1% visita 2%visita 1% visita 2% visita 1%visita  2%visita  1%visita  2°visita

Controle 0,5 (0) 1) 1) 05 (1) 10 (0) 10 (0) 9(2) 10 (0)
CPAPn  05(05) 05 (1) 1) 1) 10 (0) 10 (0) 9 (1) 10 (0)
CPAPp 1) 05(10)  05(1) 1(0,5) 10 (0) 10 (0) 9 (1) 10 (0)

Borg periférico: esforco percebido no trabalho da musculatura locomotora durante o exercicio. Borg
central: esforco percebido no trabalho da musculatura ventilatéria.

Tendo em vista 0s resultados acima apresentados, formulou-se a hipdtese de que
as variaveis onde ndo foram encontradas diferengas, como VO,max, Vt e duragio de
exercicio, poderiam apresentar disparidades caso os grupos CPAPn e CPAPp fossem
aglutinados em um Unico grupo de CPAP. De maneira reciproca, V. e FR também
poderiam deixar de apresentar tais diferencas na situacdo supracitada. Tendo isto em
vista, foram realizadas comparacdes entre o0 grupo controle e a combinagéo dos grupos
CPAPN e CPAPp para as variaveis estudadas. A Figura 15 mostra que, ainda ao agregar
0s grupos sob intervengdo de CPAP, os resultados foram semelhantes aos apresentados

guando comparados 0s trés grupos separadamente.
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Figure 15. Comparagdo de VO,max, V., V1, FR e duragdo méaxima de exercicio nos

grupos Controle e CPAP (agrupamente entre CPAPn e CPAPp) em ambas as visitas.

Gréaficos a esquerda: Comparagdes intra-grupos; graficos a direita; Comparacdo das

medianas das diferencas entre as duas visitas. * p < 0.05.
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V1. Discussao

No presente estudo, as respostas fisiol6gicas de individuos saudaveis a um teste
incremental e maximo em cicloergbmetro foram examinadas com e sem CPAP. Os
principais achados nos resultados foram: 1 — ndo houve mudanga significativa no

desempenho de individuos sob CPAP, como medido pela duragdo do exercicio e pelo

VO, _ nos trés grupos avaliados; 2 —V___ foi significativamente menor nos grupos

com CPAP (CPAPn e CPAPp) na segunda visita; 3 — Sob intervencdo de CPAP,
nenhum efeito das expectativas geradas nos individuos foi observado, com os resultados
similares obtidos quando os voluntarios receberam tanto instrucbes positivas quanto
negativas. Esses achados sugerem que a intervencdo de CPAP ou de supostas
expectativas ndo alteraram o desempenho de homens saudaveis e jovens durante um
protocolo incremental e maximo em cicloergbmetro.

Antes mesmo de debater os achados aqui descritos, cabe ressaltar a
homogeneidade das caracteristicas antropométricas e de desempenho dos individuos dos
trés grupos comparados (Figura 9 e Tabela 5), descartando diferengas entre amostras
como raz@es para os resultados encontrados. No intuito de discutir os presentes achados
em face a outros relatos, é necessario enfatizar que uma comparacdo direta é
impraticavel. Alguns protocolos foram realizados em carga fixa, outros, como o
presente, foram progressivos e maximos. Os degraus de carga e os intervalos de tempo
sdo raramente coincidentes e, além disso, a capacidade fisica dos individuos ndo foi
necessariamente similar nos estudos comparados.

A maioria dos estudos empregou PAV durante exercicio como modalidade de
VNI (DOMINELLI; HENDERSON; SHEEL, 2016; HARMS et al., 1998; ROMER et
al., 2007) e todos relataram reducdo do WOB comparando com 0s grupos controle.
Apesar da descarga da musculatura inspiratéria resultar em menor WOB, muitos autores
falharam em observar aumento de desempenho. Gallagher e Younes (1989) avaliaram a

intervencdo com PAV em homens fisicamente ativos durante um teste progressivo e

maximo e ndo encontraram diferencas no \'/OZmax ou na duracéo do exercicio, quando

comparado com os controles; os mesmos resultados foram observados neste estudo
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(Figuras 10 e 11), exceto pelo comportamento decrescente do V. (Figura 12), o qual
ndo foi reportado no estudo mencionado.

Romer et al. (2007), tal como no presente trabalho, empregaram um teste
progressivo maximo e nao observaram aumento no desempenho, quantificado pelas
mudancas na intensidade do exercicio (pico de poténcia, 324 £+ 4 W e 326 + 4 W,
placebo e PAV, respectivamente), em individuos melhor condicionados fisicamente em
comparagdo com o presente estudo (VO,ma: 53,8 + 1,1 ml.kgt.min? versus 38,6 +
5,0 ml.kg™.min™). Apesar das diferencas de capacidades fisicas entre os individuos dos,
a auséncia de impacto sobre o desempenho corrobora com os resultados do presente
estudo.

De Sant’anna et al. (2013), ao contrério, observaram aumento na duracdo do

exercicio e menores valores de esfor¢o percebido em homens, jovens e ndo atletas que

utilizaram CPAP durante um protocolo de carga constante a 80% do VO 2pico» ODtIdO em

visita anterior. A carga eleita no referido trabalho poderia ser parte da explicacdo sobre
a auséncia de diferencas por nés observadas entre as variaveis em cargas menores,
como, por exemplo, ao nivel do limiar anaerébio (Figura 13), o qual ocorre,
normalmente, em torno de 50 a 60% do VO, max. Ainda sobre o artigo apresentado por

De Sant’anna et al. (2013) os autores ndo apresentaram detalhes do circuito ventilatorio
ou dos ajustes da CPAP, fornecida por um equipamento comercial diferente do aqui
utilizado. Os autores ndo relataram os dados ventilatorios, o que dificulta comparagdes

diretas de V. e FR, que foram reduzidos nos grupos com CPAP no presente protocolo.
A queda da VEmaX deu-se essencialmente devido & queda da FR (Figura 12 e

Tabela 6). Resultados semelhantes foram observados por Sugiura et al. (2013), que
testaram os efeitos da fadiga expiratoria induzida antes de um teste progressivo maximo

e relataram, em altas intensidades, valores de V. significativamente menores, mas sem

diferenca na duracdo de exercicio quando comparando com o0s controles. Nenhuma
alteracdo em outras variaveis ventilatérias foi observada além da queda de FR. Uma
hipotese resultante das semelhancas com os presentes resultados é que a configuragéo
da CPAP aqui utilizada pode ter induzido a fadiga expiratoria.

Ao contrario dos nossos achados e dos de Sugiura et al. (2013), outros estudos
observaram, durante um protocolo de carga constante, um aumento da ventilacdo por

meio do aumento da FR antecedendo a fadiga dos mdsculos expiratérios utilizando

40



cargas resistivas (TAYLOR; HOW; ROMER, 2013; TAYLOR; ROMER, 2008).
Achados similares foram reportados por Withrich et al. (2013) para os musculos
inspiratérios antes da fadiga.

Os achados anteriores (DEMPSEY et al., 2006; HARMS et al., 1998) levaram a
hipbtese de que a carga dos musculos respiratorios e a consequente fadiga do diafragma
causam vasoconstricdo nos membros e, portanto, menor fluxo sanguineo e oxigénio
carreado aos membros inferiores. Consequentemente, a descarga da musculatura
respiratoria teria um papel na redistribuicdo de sangue e oxigénio para as pernas,
levando a um aumento no desempenho. Em vez disso, no presente estudo, a suposta
descarga dos musculos respiratdrios por meio da CPAP n&o resultou em maior duragao
do exercicio, o que poderia ser explicado, por exemplo, pela redugdo do retorno venoso
e, consequentemente, do débito cardiaco, como resultado da pressao positiva (KATO;
SUDA; KASAI, 2014; LUECKE; PELOSI, 2005; PINSKY, 1984). No entanto,
nenhuma das varidveis acima citadas foi medida para apoiar essa suposi¢do, embora 0s
dados apresentados de RFC e PAM sugiram que nenhuma alteracdo hemodinamica foi
deflagrada na presenca de pressdo positiva (Tabela 7).

O efeito da repeticdo, ou seja, do treinamento e adaptacdo a determinado
exercicio, € amplamente conhecido (MCKAY, 2008), o que poderia ter sido responsavel
por mitigar os possiveis efeitos da VNI neste estudo. Contudo, foi verificado, por meio
da avaliacdo do grupo controle, que a repeticdo do protocolo em visitas sucessivas
tampouco afetou o desempenho dos voluntarios. A auséncia de diferencas intra-grupos,
ou seja, entre as visitas de um mesmo voluntério, também sugere que o intervalo de uma
semana entre os protocolos foi adequado e proporcionou tempo adequado para
recuperacdo entre o0s testes aplicados. Além disso, a auséncia de diferencas
estatisticamente significativas entre a primeira e a segunda visita dos grupos com CPAP
exclui os possiveis efeitos de expectativas neste estudo, apesar de tais interferéncias
terem sido descritas em outros trabalhos, como o de Crum e Langer (2007). A queda na

VEmax devido ao decréscimo da FR nos grupos com CPAP foi, portanto, independente

das instrugdes prévias fornecidas.

Conceitualmente, ndo se pode afirmar que ndo houve efeito placebo no presente
estudo, visto que o termo “placebo” esta ligado a procedimentos inertes (PRICE;
FINNISS; BENEDETTI, 2008; SONETTI et al., 2001). Neste trabalho, apesar de as

instrucBes prévias supostamente gerarem expectativas nos voluntarios e terem efeitos
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psicoldgicos, os grupos CPAPn e CPAPp receberam uma real intervencdo, a pressao
positiva nas vias aéreas. Apesar de ser historicamente mais relacionado a efeitos sobre
variaveis subjetivas, como percepcao de esforco ou dor (BEEDIE, 2007; MOERMAN;
JONAS, 2002), estudos como o de Foad et al. (2008) verificaram efeitos das
expectativas geradas sobre o lactato sanguineo em ciclistas profissionais, portanto,
alterando uma variével objetiva, diferente do encontrado neste estudo.

Dado o exposto, a combinacdo dos grupos CPAPn e CPAPp fez-se necessaria a
fim de verificar se haveria alguma diferenca ndo observada quando comparados os trés
grupos separadamente. O que se notou foi a manutencdo das diferencas observadas na

FR e na V. méximas, e nas demais variaveis, a auséncia de diferenca significativa foi

conservada (Figura 15), portanto, o aumento do tamanho amostral do grupo
intervencdo, de sete participantes para quatorze, ndo gerou ou excluiu diferencas
verificadas neste trabalho.

Deve-se notar que a CPAP foi ajustada para 4 cmH,O. No entanto, houve
oscilacdo em torno de 30 cmH,O de amplitude durante o exercicio, o que difere da
definicdo estrita de CPAP, que tolera deslocamentos de apenas 1 cmHy0.
Adicionalmente, o pequeno tamanho amostral (Controle = 9, CPAPn = 7, CPAPp =7)

culmina em um poder estatistico baixo; no entanto, V. e FR méximas decresceram em

todos os voluntarios para ambos os grupos com CPAP (Figura 14), totalizando 14
individuos, reforcando a hipdtese de fadiga muscular respiratdria. Tais variaveis foram
avaliadas individualmente e descritivamente, dadas as diferencas estatisticas
encontradas quando comparados 0s grupos.

O estudo possuiu limitagbes como, por exemplo, o desconforto associado ao uso do
aparato experimental, especialmente a mascara oro nasal, 0 que pode prejudicar o
desempenho dos individuos durante os testes. Além disso, o grande incremento de carga
entre os degraus (25 W) pode ter tido efeito em uma interrup¢do precoce do teste por
fadiga, o que seria minimizado caso empregado um protocolo como o de rampa, por
exemplo. Além dos fatores limitantes supracitados, a amostra de voluntéarios foi
constituida de individuos com pouca familiaridade com o ciclismo, apesar de
fisicamente ativos, o que também pode levar a resultados piores em um teste
progressivo maximo (PECHAR et al., 1974).

O baixo valor pressorico (4 cmH,0O) pode ter sido insuficiente para gerar

repercussodes fisiologicas, justificando os resultados encontrados. Ao compararmos com
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0s principais estudos que aplicaram VNI em individuos saudaveis durante exercicio,
Harms e colaboradores (1998) utilizaram uma modalidade diferente da CPAP, uma
Proportional Assisted Ventilation (PAV), e Sant’Anna e colaboradores (2013)
empregaram um equipamento de CPAP comercial ajustado a 20 cmH,O, portanto, com
oscilacdes esperadas semelhantes as aqui observadas. Entretanto, em ambos os estudos
ndo foram relatadas informacGes acerca de diferencas entre 0s niveis de pressdo
ajustados e medidos, o que torna comparagdes dificeis.

A auséncia da medida direta de WOB ndo torna possivel a confirmacdo do poder do
equipamento de VNI aqui empregado em reduzir a carga sobre a musculatura
respiratdria, o que poderia ser feito apenas por meio do uso de um baldo esofagico, que
constitui um método invasivo e desconfortavel ao voluntario em movimento, podendo

reduzir seu desempenho durante o protocolo
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VII. Concluséao

Concluiu-se que o uso de CPAP durante exercicio progressivo maximo em ciclo
ergdbmetro ndo gerou efeito na duracdo da atividade ou no VOZmaX, significando, neste

caso, auséncia de melhora de desempenho em individuos do sexo masculino jovens e
saudaveis. Além disso, ndo houve efeito das expectativas induzidas nos voluntarios,
uma vez que ndo foi observada diferenca nas variaveis examinadas entre 0s grupos
CPAPN e CPAPp. Ademais, a intervencdo de CPAP foi associada com uma reducéo
significativa de Vemax em virtude da menor FR, o que pode ter ocorrido em decorréncia

de fadiga expiratoria induzida.
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APENDICE A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Termo de esclarecimento:

Essas informacBes estdo sendo fornecidas para sua participacdo voluntaria neste
estudo, que tem como objetivo entender os efeitos de um equipamento que sopra ar
no rosto em pessoas saudaveis durante exercicio.

Descricdo dos testes: O pesquisador colocard uma mascara em seu rosto. Esta
mascara estara ligada a dois equipamentos: Um para medir sua respiracdo e outro
que ird soprar ar na mascara durante o exercicio. Também serdo colados cinco
adesivos sobre a pele nas regides do peito e abdémen para medicdo da atividade de
seu coracao durante o teste. As suas regides do peito e do abdémen serdo limpadas
com um pouco de alcool e, havendo a necessidade da retirada dos pélos do local, isto
sera feito com uma lamina de barbear se vocé permitir. Os equipamentos serao
ajustados para o seu conforto, mantendo-se o0 necessario para medicao correta dos
sinais. As medi¢fes ndo lhe causardo dor. Apos esclarecimento de como seréo feitas
as medidas, serd pedido que vocé sente confortavelmente em um banco de uma
bicicleta fixa, onde vocé vai pedalar até atingir o cansago maximo. A duracéo do teste
serd determinada pelo seu nivel de cansago, devendo ser terminado em caso de
existir alguma alteragdo ndo comum nos sinais vista pelos examinadores. Antes dos
testes, serédo feitas perguntas para avaliar seu nivel de exercicio fisico diario.
Desconfortos e riscos esperados: Durante a realizacdo do teste podera ocorrer
cansaco, falta de ar, desconforto nas pernas ou aumentos nas batidas do coracdo e no
pulso, como ocorre em qualquer outro exercicio fisico. Os riscos serdo menores, pois
haver4d acompanhamento de sintomas e sinais antes, durante e apds o teste por
profissionais da area da saude. Para quaisquer emergéncias que possam ocorrer
durante o teste, os profissionais presentes e treinados estardo equipados e disponiveis
para ajudar.

Beneficios esperados: Os pesquisadores fornecerdo ao participante o resultado do
teste com informacgdes sobre seu grau de treinamento fisico.

Duvidas: Vocé tera a garantia que qualquer duvida sera esclarecida, tanto dos teste,
riscos e beneficios, quanto sobre outros assuntos relacionados a esse estudo. Além
disso, sera informado sobre os resultados encontrados.

Garantia de acesso:

Vocé tem o direito de recusar responder as perguntas feitas nos guestionarios. Em
gualquer etapa do estudo, vocé pode falar com o profissional responsavel, Leonardo
Bugarin de Andrade Neumamm, que se encontra pelo telefone: (21) 99813-0366. Se
vocé tiver alguma davida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comité de
Etica em Pesquisa (CEP) do Hospital Universitario Clementino Fraga
Filho/HUCFF/UFRJ — R. Prof. Rodolpho Paulo Rocco, n.° 255 - Cidade
Universitaria/llha do Fundédo - Sala 01D-46/1° andar - pelo telefone 2562-2480, de
segunda a sexta-feira, das 8 as 15 horas, ou através do e-mail: cep@hucff.ufrj.br;

O voluntario pode se recusar a participar desse estudo a qualquer momento, sem
qualquer prejuizo.

A sua identidade nado serd revelada em nenhum momento do estudo, mesmo quando
apresentados os resultados. Os resultados do estudo serdo utilizados somente pelos
pesquisadores

Além disso, vocé tem o direito de saber sobre os resultados da pesquisa, bastando
apenas perguntar aos pesquisadores.

Qualquer gasto que vocé tenha para participar do projeto serd pago pelos
pesquisadores.

Em caso de algum dano a saude ocorrido durante o teste, seu tratamento médico e
todos custos serdo fornecidos pelos pesquisadores

Vocé tera o direito de se recusar a responder qualquer pergunta feita neste estudo.
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Consentimento:

Fui informado sobre todas as informacdes importantes no estudo descrito
anteriormente e estdo claros para mim quais sdo o0s objetivos do estudo, os
procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos e as garantias da
utilizacdo dos resultados. Ficou claro também que minha participacdo ndo me causara
qualquer dano e que tenho garantia de tratamento hospitalar pago pelo pesquisador
no caso de algum acidente. Concordo voluntariamente em participar deste estudo e
poderei retirar a minha autorizacdo a qualquer momento. Eu receberei uma coépia
desse Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) e a outra ficara com o
pesquisador responsavel por essa pesquisa. Além disso, estou informado de que eu
(ou meu representante legal) e o pesquisador responsavel deveremos rubricar todas
as folhas desse TCLE e assinar na ultima folha.

Nome do Participante

Data: / /

Assinatura do Participante

Nome do Pesquisador Responsavel

Assinatura do Pesquisador Responsavel
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APENDICE B - Ficha de Avaliacio

Nome:
Idade: (anos) DataNasc.. [/ [/
Peso: (kg) Altura: (cm)
Dobras Cuténeas:

Térax: Abdominal: Coxa:

Etapa: Data Aval.: I

PA Rep: [ Per. Cent.
P.AAquec. [ BorgAquec. [/
PA25SW | Borg25W /|
PABOW [ Borgb0W [/
PA7SW _ | Borg75W /|
P.A1OOW __ [ Borg 100W
PA125W | Borg 125W [/
P.A1SOW __ [ Borg 150W __ /
PAL17SW | Borg 175W [/
P.A200W ___ [ Borg 200W ___ /
PA225W | Borg 225W /|
P.A250W /| Borg250W /|
PA275W | Borg275W |
PA30OOW ___ [/ Borg300W [/
PA325W | Borg 325W __ /
P.A30OW __ [ Borg350W __ /
PA375W ___ [ Borg375W __ [
P.A400W __ [ Borg 400W __ /
PARec | BorgRec [
VOsmax (ml/kg/min) Cargamax (W) FCrmax (bpm)
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