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RESUMO 

 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) caracteriza-se por ser uma condição 

onde os pacientes possuem dispneia e intolerância ao esforço. Essas características 

tendem a tornar os pacientes mais sedentários, formando um ciclo de 

descondicionamento. Em outras populações, a cafeína (CAF) se mostrou como um 

recurso ergogênico interessante, todavia, não se tem estudos na DPOC. Portanto, o 

objetivo do presente estudo foi verificar a influência da CAF na tolerância ao esforço 

físico, na variabilidade de frequência cardíaca (VFC) e frequência cardíaca de 

recuperação (FCrec) em pacientes com DPOC. Dez indivíduos com diagnóstico prévio 

de DPOC foram recrutados, sendo que cada participante realizou cinco visitas ao 

laboratório. Na primeira visita os participantes responderam a questionários e 

realizaram avaliações antropométricas, a mensuração da FC para análise da VFC, 

teste de caminhada de seis minutos e um teste incremental máximo de familiarização 

no ciclossimulador. Na segunda e terceira visita foram realizados os testes 

incrementais com ingestão de CAF (5 mg.kg-1) ou placebo (PLA) (celulose). Na quarta 

e quinta visita realizaram os testes de carga constante a 60% da potência máxima 

atingida no teste incremental máximo PLA, mas com CAF ou PLA. Durante os testes 

e no período de recuperação, foram monitoradas a frequência cardíaca (FC) e a 

saturação periférica de oxigênio. Os valores de tempo até exaustão nos testes de 

esforço, bem como as variáveis autonômicas de VFC e FCrec foram registrados. 

Adicionalmente, cinco sujeitos foram convidados a realizar um exame de função 

pulmonar, com CAF, a fim de verificar o efeito broncodilatador dessa substância. Um 

incremento, porém, não significante, foi observado no tempo até exaustão de 0,9% no 

teste incremental e 12,1% no teste de carga constante (p > 0,05). Não houve diferença 

significativa entre as variáveis autonômicas, com exceção do delta de FCrec de 60s, 

que foi menor na condição CAF durante o teste de carga constante, em comparação 

a condição PLA (PLA = 15,3 ± 8,0bpm vs CAF = 11,4 ± 7,3bpm; p = 0,02). Não houve 

efeito da CAF no volume expiratório forçado em 1s (VEF1) (p > 0,05), bem como, a 

CAF também não alterou o comportamento da saturação periférica de oxigênio 

durante o teste de carga constante (p > 0,05) e o delta dos testes máximos não se 

correlacionaram com o ΔVEF1 (p > 0,05). Esses achados indicam que a ingestão de 

CAF não possui um efeito ergogênico em pacientes com DPOC, devido à ausência 

de benefício nas variáveis do sistema respiratório, embora seja segura do ponto de 

vista autonômico. 

 

Palavras-chave: suplementação; exercício físico; doença pulmonar. 



 
 

 
 

ABSTRACT 

 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is characterized by dyspnea and 

exercise intolerance. The characteristic of the disease trend to become the patients 

sedentary, and triggering a deconditioning cycle. In other populations, caffeine (CAF) 

has showed to be an ergogenic resource, however, there are no studies in COPD. 

Therefore, the aim of this study is to verify the influence of CAF in exercise tolerance, 

heart rate variability (HRV) and heart rate recovery (HRR) in patients with COPD. Ten 

patients with previous COPD diagnosis were invited, in which each patient performed 

five visits to laboratory. In first visit, the participants answered questionnaires and were 

measured the anthropometrics, HRV, six-minute walk test and performed one 

incremental test to familiarized to ciclossimulador. In second and third visits, they 

performed incremental test with CAF ingestion (5 mg.kg-1) or placebo (PLA) (cellulose). 

In fourth and fifth visits, they performed constant load test with 60% to maximal power 

in PLA incremental test, but with CAF or PLA ingestion. During and after the tests, 

heart rate (HR) and peripheral oxygen saturation were measured. Time to exhaustion, 

HRV and HRR variables in both tests were recorded. Additionally, five patients were 

invited to perform a pulmonary function test with CAF ingestion, to verify bronchodilator 

effect of the CAF. An increase, but not significant, was observed in the time to 

exhaustion of 0.9% in the incremental test and 12.1% in the constant load test (p > 

0.05). There was not significant difference between the autonomic variables, with the 

exception of the ΔHR60s, which was lower in the CAF condition during the constant 

load test, compared to the PLA condition (PLA = 15.3 ± 8.0bpm vs CAF = 11.4 ± 

7.3bpm; p = 0.02). There was no effect of caffeine on forced expiratory volume in 1s 

(FEV1) (p > 0.05), and caffeine did not change the behavior of peripheral oxygen 

saturation during the constant load test (p >0.05) and delta of maximal tests did not 

correlate with the of ΔFEV1 (p >0.05). These findings suggest that caffeine ingestion 

did not have an ergogenic effect in COPD patients, because a lack of effect in variables 

of the respiratory system, although is safe in autonomic aspect. 

 

Key-words: supplementation; physical exercise; lung disease. 
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1 Introdução 

 

A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) é a terceira maior causa de 

mortes no mundo (BURNEY et al., 2015), e a sexta maior condição causadora de 

dependência funcional (MATTIUZZI; LIPPI, 2020). A DPOC caracteriza-se por ser 

uma doença pulmonar inflamatória progressiva com limitação persistente do fluxo 

aéreo, não totalmente reversível após uso de broncodilatadores (GOLD, 2020). O 

principal fator de risco para o desenvolvimento dessa doença é o tabagismo e a 

exposição a partículas nocivas, como fumaça, pesticidas agrícolas, poeira, etc. 

(BRANDSMA et al., 2020). 

O principal sintoma respiratório da DPOC é a dispneia, a qual, em estágios 

iniciais da doença é percebida apenas em esforços físicos vigorosos, porém, com o 

aumento da severidade da DPOC, pode ser experimentado mesmo em pequenos 

esforços e/ou no repouso (BARNES et al., 2015). Essa sensação de dispneia aos 

esforços, proporciona com que os pacientes com DPOC evitem a prática regular de 

exercícios físicos, a fim de evitar exacerbar a falta de ar (SIGURGEIRSDOTTIR et al., 

2019). Porém, ao se tornarem menos fisicamente ativos, os efeitos deletérios do 

sedentarismo se somam ao acometimento respiratório, tornando o indivíduo ainda 

menos ativo, em um processo cíclico, que tem como final a dependência funcional 

total do paciente (JAITOVICH; BARRETO, 2018). Ao longo do processo do ciclo de 

descondicionamento e do aumento da severidade da doença, outros importantes 

acometimentos extrapulmonares são adicionados no aspecto clínico desses 

pacientes, sendo os principais, disfunção muscular (BARREIRO; GEA, 2016) e 

disfunção do sistema nervoso autônomo (HAIDER et al., 2009).   

O processo de disfunção muscular nos indivíduos com DPOC está relacionado 

ao descondicionamento e induz diversas alterações fisiológicas como predominância 

de fibras musculares glicolíticas, ao invés de oxidativas, principalmente nos músculos 

esqueléticos dos membros inferiores (BARREIRO; GEA, 2016), bem como, é 

observado redução na densidade capilar e menor captação de oxigênio pelo músculo 

(KIM; MOFARRAHI; HUSSAIN, 2008), o que proporciona de maneira funcional, uma 

menor capacidade de desenvolvimento de força e resistência muscular (JAITOVICH; 

BARREIRO, 2018). Por sua vez, a disfunção do sistema nervoso autônomo está 

relacionada a desfechos desfavoráveis de saúde, como aumento do risco de 

desenvolvimento de doenças cardiovascular e mortalidade (VAN GESTEL; STEIER, 
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2010). Essa condição, na qual é observado maior atividade simpática em repouso, é 

presente tanto devido as características próprias da DPOC, como inflamação crônica 

e hipoxemia, assim como devido aos fatores do descondicionamento, como a 

predominância de fibras glicolíticas (GEORGIOPOULOU et al., 2012).  

A fim de evitar o ciclo de descondicionamento, atenuar o desbalanço 

autonômico, bem como promover ganhos clínicos e físicos para os pacientes, além 

do tratamento medicamentoso com broncodilatadores, os indivíduos com DPOC são 

orientados a se engajar em programas de reabilitação pulmonar (RP), os quais são 

um processo holístico de tratamento, sendo o exercício físico um dos mais importantes 

aspectos dessa forma de tratamento (GOLD, 2020). Porém, devido a possibilidade de 

aumento da sensação de dispneia e baixa tolerância aos esforços, os pacientes com 

DPOC, geralmente, possuem baixa aderência a esse tratamento (JANSSENS et al., 

2011). Portanto, como meio de melhorar a tolerância aos esforços desses sujeitos 

e/ou atenuar a sensação de dispneia, uma das possibilidades é a adoção de recursos 

alternativos, medicamentosos ou não, como por exemplo, os opioides ou a cafeína 

(CAF). Os opioides já foram documentados como uma opção para reduzir a sensação 

de dispneia em pacientes com DPOC, porém, essas medicações geralmente 

proporcionam grandes efeitos colaterais, sendo uma opção com risco/benefício 

discutível (ABDALLAH et al., 2017), além disso, não possuem benefício em situações 

de esforço físico (CURROW et al., 2019). Todavia, a CAF, bem explorado em contexto 

esportivo, ainda possui pouca relevância no meio clínico, com algumas indicações em 

condições de doenças pulmonares da prematuridade (HARPER; KESAVAN, 2021), 

porém, sem ser estudada profundamente na DPOC.    

Em indivíduos adultos, a CAF se apresenta como um recurso ergogênico 

principalmente em exercício de resistência aeróbia (GRGIC et al. 2020), e na 

população idosa, também proporciona ganhos de capacidade funcional (DUNCAN et 

al., 2014). Diferentes dos dados de tolerância ao esforço, não há consenso sobre a 

ação da CAF nas variáveis autonômicas cardíacas, porém, pode haver atraso na 

reatividade vagal em alguns sujeitos nos primeiros minutos de recuperação após o 

encerramento de um exercício físico (BENJAMIN et al., 2019). 

Portanto, devido aos resultados previamente encontrados na literatura, ainda 

que em outras populações (geralmente adultos e/ou atletas), bem como, os diferentes 

mecanismos de ação da CAF (p. e. antagonista dos receptores de adenosina e ação 
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no centro respiratório), a CAF pode ser interessante para indivíduos com DPOC 

(BARRETO et al., 2021; MITCHELL; MACFARLANE, 2020). A hipótese do presente 

estudo é que a cafeína induza melhora da tolerância ao esforço físico, quando 

administrado CAF, em pacientes com DPOC. Em relação as variáveis autonômicas 

cardíacas, a hipótese é que seja encontrado retardamento da reatividade vagal nos 

índices de fase rápida da recuperação, na sessão com uso da CAF em relação a 

sessão placebo (PLA), tanto em teste incremental máximo como em teste de carga 

constante, todavia, não se espera encontrar diferenças nos índices de fase lenta da 

recuperação. 
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2 Objetivos 

 

2.1 Objetivo Geral 

 

O objetivo do presente estudo foi verificar a influência da CAF na tolerância ao 

esforço físico em pacientes com DPOC.  

 

2.2 Objetivos Específicos 

 

Avaliar o comportamento autonômico cardíaco de recuperação e variáveis do 

sistema respiratório. 

 Comparar o tempo até a exaustão e a variabilidade de frequência cardíaca 

(VFC) e a frequência cardíaca de recuperação (FCrec) dos participantes no teste 

incremental e no teste de carga constante entre as sessões com ingestão de CAF e 

PLA; 

 Correlacionar o resultado obtido na espirometria após a ingestão de CAF com 

o resultado do teste do teste incremental e constante, após CAF.    
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3 Revisão de Literatura 

 

3.1 Epidemiologia 

 

 A DPOC afeta em torno de 19% dos brasileiros acima de 40 anos, isto é, 

aproximadamente 7 milhões de pessoas, sendo que a região Centro-Oeste é a mais 

afetada com 23% de prevalência e a região Sul a menos afetada com 12%. A 

prevalência entre homens é levemente superior às mulheres, sendo 16% e 13%, 

respectivamente (CRUZ; PEREIRA, 2020).  

No mundo, acredita-se que entre 7 a 34% da população possua DPOC 

(ROSEBENG; KALHAN; MANNINO, 2015). Essa grande oscilação entre os dados de 

prevalência a nível mundial se deve a diferentes critérios de avaliação e classificação 

adotados por determinados países e/ou por organizações que fazem o registro 

(ROSEBENG; KALHAN; MANNINO, 2015). Ntritsos et al. (2018) apontaram para uma 

prevalência geral de 9,2% em homens e 6,1% em mulheres, porém quando analisados 

somente os estudos com espirometria como critério diagnóstico, a prevalência subiu 

para 13,0% e 7,5%, respectivamente. Outros estudos apontam para possíveis 

subnotificações em alguns países, como exemplo do Brasil e Estados Unidos. No 

Brasil, o estudo de Castro et al. (2015), com mais de 600 usuários de unidades básicas 

de saúde, demonstrou que apenas 16% destes reconheciam suficientemente a 

DPOC. Já nos Estados Unidos, o estudo de Barr et al. (2009), com mais de 1000 

americanos com DPOC, verificou que apenas 10% dos participantes sabiam o valor 

do volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1).  

Atualmente, a DPOC é a terceira maior causa de mortes no mundo (BURNEY 

et al., 2015) e a sexta maior condição causadora de incapacidade (MATTIUZZI; LIPPI, 

2020). Quando comparado às décadas anteriores, a mortalidade relativa diminuiu, 

visto que no ano 1990 entre pessoas acima de 40 anos de idade, havia cerca de 544 

mortes a cada 100 mil pessoas no mundo, já em 2010 esse número reduziu para 291 

casos a cada 100 mil pessoas (BURNEY et al., 2015). Essa tendência de queda ao 

longo dos anos na mortalidade explica-se, principalmente, pela diminuição do 

tabagismo, visto que esse é o principal fator de risco para esta doença (LÓPEZ-

CAMPOS; TAN; SORIANO, 2016). Todavia, os números absolutos ainda são altos, 

onde, somente no Brasil há anualmente cerca de 40 mil mortes e no mundo mais de 
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3 milhões de mortes por DPOC (CRINER; HAN, 2018; MACEDO et al., 2019). Em 

âmbito mundial, a DPOC atinge mais fortemente idosos, sendo que foi responsável 

por cerca de 7,7% das mortes nesse grupo no ano de 2016, ficando atrás apenas de 

doenças cardíacas isquêmicas (21,6%) e acidente vascular cerebral (9,6%) 

(MATTIUZZI; LIPPI, 2020).  

Além da elevada taxa de mortalidade, a DPOC também proporciona alto índice 

de hospitalização, sendo estimado cerca de 350 casos de hospitalizações a cada 100 

mil pessoas acima de 25 anos nos Estados Unidos (ROSEBENG; KALHAN; 

MANNINO, 2015) e 270 hospitalizações a cada 100 mil brasileiros acima de 40 anos 

(MACEDO et al., 2019). Consequentemente, há um enorme impacto na saúde pública, 

visto que, anualmente, os custos médicos diretos para hospitalização de pacientes 

com DPOC são de cerca de 32 bilhões de dólares nos Estados Unidos e 38 bilhões 

de euros na União Europeia (ROSEBENG; KALHAN; MANNINO, 2015). Outro dado 

socioeconômico relevante é a relação com o produto interno bruto (PIB) nacional, 

onde países com maior PIB apresentam, proporcionalmente, menores índices de 

prevalência, severidade da doença e mortalidade quando comparado a países de 

menor PIB (BURNEY et al., 2015; LÓPEZ-CAMPOS; TAN; SORIANO, 2016; 

ROSEBENG; KALHAN; MANNINO, 2015).  

Portanto, é possível afirmar que a DPOC continue sendo um grande problema 

de saúde pública ao longo das próximas décadas. Por mais que os números absolutos 

estejam em queda, é possível que a maior disponibilidade de testes diagnósticos 

proporcione o fim da tendência de queda nesses dados, devido à contenção da 

subnotificação. De modo semelhante, os custos hospitalares podem ser diminuídos 

com diagnósticos precoces, todavia, os custos com tratamento por maiores períodos 

de tempo podem equilibrar esses gastos. Por fim, a alternativa que apresenta melhor 

custo/benefício na DPOC, assim como nas demais condições crônicas, é a prevenção, 

a qual deve ser promovida e estimulada, evitando a exposição aos fatores de risco e 

melhorando hábitos do dia-a-dia (ZHU et al., 2018). 

 

3.2 Etiologia e Diagnóstico 

 

 A DPOC é definida pelo Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung Disease 

como uma doença comum, prevenível e tratável, caracterizada por limitação 



16 
 

 
 

persistente do fluxo aéreo devido às anormalidades das vias aéreas e/ou alveolares, 

causadas por exposição a partículas nocivas (GOLD, 2020). Historicamente, o 

principal fator de risco é o tabagismo, todavia, em países em desenvolvimento, a 

exposição laboral e ambiental também possui relevante importância para o 

aparecimento e progressão da doença (BRANDSMA et al., 2020). Semelhantemente, 

ao longo do tempo, a DPOC foi considerada uma doença de predominância no sexo 

masculino, porém, nas últimas décadas teve um grande aumento no número de 

mulheres com a doença, tanto em prevalência quanto em mortalidade (BRANDSMA 

et al., 2020). 

Tabagismo, poluição do ar ambiente, uso prolongado de fogão a lenha, 

exposição à poeira, pesticidas agrícolas, entre outras formas de fumaça e/ou 

poluentes químicos proporcionam dano tecidual nas vias aéreas, devido ao estresse 

oxidativo e por promover o processo de inflamação, principalmente, nas pequenas 

vias aéreas (menores que 2 mm) (AGUSTÍ; HOGG, 2019). Essa característica de 

acometimento nas pequenas vias áreas proporcionam uma doença inicialmente 

silenciosa, sendo clinicamente perceptível em estágios mais avançados (BAGDONAS 

et al., 2015; BONINI; USMANI, 2015). Além do processo inflamatório associado aos 

fatores desencadeantes, pacientes com DPOC são comumente pessoas de meia-

idade e idosos, que podem possuir outras comorbidades não-pulmonares e histórico 

de infecções respiratórias na infância. Essa característica heterogênea da doença 

pode mudar a visão tradicional da DPOC como uma doença progressiva, devido a 

melhor compreensão dos mecanismos de desenvolvimento e progressão da DPOC, 

sendo possível, no futuro, identificar mecanismos diferentes que levem a severidades 

diferentes (AGUSTÍ; HOGG, 2019). 

Clinicamente, os indivíduos com DPOC podem apresentar dois fenótipos 

clássicos: “pink puffer” ou “blue bloater” (na tradução literal, sopradores rosados e 

inchados azuis). Nos quais, o primeiro representa o indivíduo com maior característica 

enfisematosa e o segundo representa o indivíduo com maior característica de 

bronquite crônica (BARNES et al., 2015). Outras características de cada fenótipo 

estão apresentadas na figura 1. Além disso, há diferenças entre os sexos, na qual, 

mulheres possuem maior sensação de dispneia, tosse e redução anual do VEF1 do 

que homens, mesmo em condições equivalentes de tabagismo (maços de 

cigarro/ano). Essas diferenças podem ser explicadas devido a diferença no tamanho 
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do pulmão (mulheres possuem pulmões menores do que homens), no qual, a mesma 

quantidade de cigarros pode ser uma “dose” maior para mulheres do que para 

homens, assim como, fatores hormonais e genéticos (BRANDSMA et al., 2020). 

 
Figura 1 – Fenótipos da doença pulmonar obstrutiva crônica. 

 
IMC: índice de massa corporal. CO: monóxido de carbono. IL-6: interleucina seis. DPOC: doença 

pulmonar obstrutiva crônica. SAOS: síndrome da apneia obstrutiva do sono. PCR: proteína C-reativa. 

Fonte: Adaptado de Barnes et al. (2015).  

 

 Indivíduos com dispneia, tosse crônica seca ou com produção de expectoração 

e/ou com histórico de exposição à fatores de risco são submetidos à avaliação da 

função pulmonar, através de espirometria, para confirmação do diagnóstico da DPOC. 

Valores de VEF1 dividido pela capacidade vital forçada ≤ 0,70 após uso de 

broncodilatador, confirmam a presença de obstrução persistente de via aérea (GOLD, 

2020). Posteriormente, é avaliado o valor do VEF1 realizado no teste, relativizado ao 

valor esperado a fim de classificar o grau de severidade, sendo os valores ≥ 80% do 

esperado como severidade leve (GOLD I); 50% ≤ VEF1 < 80% do esperado como 

moderada (GOLD II); 30% ≤ VEF1 < 50% do esperado como severa (GOLD III);  VEF1 

< 30% do esperado como muito severa (GOLD IV) (Quadro 1). Todavia, a espirometria 

representa uma mensuração de obstrução global, sendo necessário outros exames 

para verificação do fenótipo predominante, como por exemplo a tomografia 

computadorizada de tórax e ressonância magnética (SHEIKH; COXSON; PARRAGA, 

2016). Os recentes avanços diagnósticos e de caracterização de fenótipo 

predominante possuem objetivo de otimização das opções de tratamento, a fim de 
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utilizar uma abordagem específica para o paciente baseado na sua característica de 

doença e sintomas, assim como base para a busca de novas opções medicamentosas 

(BRANDSMA et al., 2020). 

 
Quadro 1 – Níveis de severidade da doença pulmonar obstrutiva crônica. 

GOLD I Leve VEF1 ≥ 80% predito 
GOLD II Moderado 50% ≤ VEF1 < 80% predito 
GOLD III Severo 30% ≤ VEF1 < 50% predito 
GOLD IV Muito severo VEF1 < 30% predito 

VEF1: volume expiratório forçado em um segundo. 
Fonte: adaptado de GOLD (2020).   
 

3.3 Patogênese 

 

A exposição aos fatores poluentes ativa receptores de reconhecimento, como 

os receptores toll-like (TLRs), os quais levam ao aumento do número de neutrófilos e 

macrófagos no tecido pulmonar. Posteriormente, ocorre ativação do sistema imune 

adaptativo, com aumento dos linfócitos do tipo T e B nos pulmões do indivíduo. Com 

o aumento das células que participam das respostas inflamatórias do sistema 

adaptativo, há um feedback positivo ampliando a inflamação por neutrófilos (BARNES 

et al., 2015). Alguns pacientes possuem aumento no número de eosinófilos, achado 

semelhante ao encontrando em indivíduos com asma, e que na DPOC e na asma é 

um indicador do aumento do risco e frequência de exacerbações, todavia ainda não 

se sabe ao certo se há relação causal entre eosinófilos e exacerbações em ambas as 

doenças (HEWITT et al., 2016). 

 O grau de obstrução de vias aéreas está diretamente associado ao nível de 

infiltrados inflamatórios no tecido pulmonar (AGUSTÍ; HOGG, 2019; POSTMA; BUSH; 

VAN DER BERGE, 2015), evidenciando um importante papel do sistema imune na 

progressão da doença (BRANDSMA et al., 2020). Essa condição inflamatória 

desencadeia um estreitamento e perda funcional de pequenas vias áreas, mesmo em 

regiões onde não há sinais de enfisema, sugerindo que o acometimento de pequenas 

vias áreas antecede o processo enfisematoso (BONINI; USMANI, 2015; POSTMA; 

BUSH; VAN DER BERGE, 2015). 

Com o aumento da ativação do sistema imune inato, ocorre maior secreção de 

proteases pelos mesmos, as quais desequilibram o balanço de atividade 

protease/antiprotease, dando início ao processo enfisematoso, por meio de maior 

degradação das fibras elastinas (BARNES et al., 2015). A destruição das elastinas 
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permite que os espaço aéreos se tornem totalmente inflados em mínimas pressões 

de distensão, resultando em diminuição do recuo elástico (HOGG; TIMENS, 2009). 

Tradicionalmente definido na deficiência de alfa-1 antitripsina, enzima 

responsável pela proteção dos tecidos pulmonares do dano causado por enzimas 

proteolíticas como as liberadas pelos neutrófilos (TORRES-DURÁN et al., 2018), o 

enfisema ocorre principalmente pelo desbalanço das proteases causando dilatação 

dos espaços aéreos distais acompanhado de destruição da parede alveolar (BERG; 

WRIGHT, 2016). O tabagismo parece ser o fator mais impactante no desenvolvimento 

do enfisema, visto que indivíduos tabagistas possuem maior prevalência e severidade 

do enfisema do que aqueles expostos a outros fatores poluentes (AGUSTÍ; HOGG, 

2019). Os principais tipos de enfisema são: enfisema centrolobular ou centroacinar, o 

qual é mais frequente em tabagistas; enfisema panacinar, sendo o tipo mais frequente 

em indivíduos com deficiência de alfa-1 antitripsina; enfisema parasseptal, mais 

comum em indivíduos jovens que apresentam pneumotórax espontâneo; e enfisema 

irregular, o qual possui pouca relevância clínica, sendo assintomáticos a maioria dos 

casos (BERG; WRIGHT, 2016) (Figura 2). 
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Figura 2 - Tipos de enfisema pulmonar. 

 
Fonte: Adaptado de Takahashi et al. (2008). 

 

A inflamação também ocorre em indivíduos tabagistas e/ou expostos a outros 

fatores de risco mesmo que esses não apresentem déficit no teste de função pulmonar 

(AUGUSTÍ; HOGG, 2019), e se mantém elevada mesmo após cessar o tabagismo 

(BARNES et al., 2015), devido ao desbalanço proteolítico, o qual resulta em 

degradação da matriz extracelular e promove inflamação local, contribuindo para 

perpetuação da inflamação, independente da cessação do tabagismo (BAGDONAS 

et al., 2015). Além disso, a condição inflamatória pode ser ampliada durante uma 

exacerbação da doença, podendo ser explicado via redução da expressão da HDAC2 

(enzima responsável por desacetilar o receptor de corticoesteroide, a fim de inibir a 

ativação do fator nuclear κΒ, o qual proporciona o desencadeamento de genes 

inflamatórios) (BARNES, 2009), tornando os níveis inflamatórios basais no pós-

exacerbação mais elevados (POSTMA; BUSH; VAN DER BERGE, 2015). Todavia, o 
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gatilho para a exacerbação são infecções bacterianas, virais ou duplas, sendo o 

rinovírus humano o agente viral mais frequente (HEWITT et al., 2016). 

O envelhecimento em conjunto com o estresse oxidativo e ciclos de inflamação, 

reparo e remodelamento também possuem grande importância para a patogenia da 

DPOC (BRANDSMA et al., 2019; YUAN et al., 2017). O envelhecimento das células 

satélites pode ser um mecanismo responsável pela falha no sistema de reparo, além 

disso, pode ocorrer defeito na capacidade de autofagia, promovendo acúmulo de 

proteínas e organelas danificadas (BARNES et al., 2015). O estresse oxidativo é 

ampliado devido a exposição aos fatores de risco, principalmente tabagismo, e 

estimula a formação de espécies reativas de oxigênio, sendo essas responsáveis por 

ativar o fator nuclear κΒ, inibir antiproteases, reduzir a resposta aos corticosteroides e 

ativar o fator de transformação do crescimento do tipo beta, esse último, responsável 

por induzir fibrose nas pequenas vias aéreas (BARNES et al., 2015). 

Além dos fatores poluentes, a DPOC ainda possui um importante fator genético, 

o qual é bem estabelecido na deficiência de alfa-1 antitripsina (AGUSTÍ; HOGG, 

2019). Em indivíduos com essa condição, há menores níveis circulantes da enzima 

alfa-1 antitripsina. Ainda que considerada rara, essa condição hereditária é 

responsável por cerca de 3% dos casos de DPOC no Brasil, assim como, em outros 

países do mundo (RUSSO et al., 2016). Todavia, além da deficiência de alfa-1 

antitripsina, novas evidências estão apontando para relevância de outros genes e/ou 

polimorfismos que podem aumentar a susceptibilidade do desenvolvimento da DPOC, 

as quais, ainda devem ser melhores estudadas (YUAN et al., 2017). 

Semelhantemente, a relação de eventos na infância e adolescência e o 

desenvolvimento posterior da DPOC tem sido investigado. Exposição aos fatores 

poluentes durante o período fetal e nos primeiros anos de vida e as infecções 

respiratórias durante a infância são os principais fatores estudados, os quais podem, 

futuramente, consolidar a influência epigenética no desenvolvimento da doença 

(POSTMA; BUSH; VAN DER BERGE, 2015). 

 

3.4 Tratamento Medicamentoso 

 

 Os tratamentos medicamentosos na DPOC têm objetivo de promover atraso na 

progressão da doença, concomitantemente a melhora dos sintomas, principalmente 



22 
 

 
 

dispneia e intolerância ao esforço, consequentemente, promover melhor qualidade de 

vida, assim como, diminuir a quantidade de exacerbações e hospitalizações 

(HOPKINSON et al., 2019; SINGH et al., 2019). Mesmo com o tratamento 

medicamentoso promovendo inúmeros benefícios para os indivíduos, o fator mais 

relevante na progressão da doença e na taxa de mortalidade é a abstenção do 

tabagismo, assim como, evitar exposição aos demais fatores desencadeantes 

(DUFFY et al., 2019; NICI et al., 2020). 

 Devido aos diferentes fenótipos da DPOC, diferentes esquemas terapêuticos 

são propostos, todavia, eles possuem em comum o uso de broncodilatadores 

inalatórios, e eventualmente corticoesteroide inalatório (ICS) (CAZZOLA et al., 2019; 

NICI et al., 2020). Os principais broncodilatadores usados podem ser agonistas beta-

adrenérgicos (BA) ou antagonistas muscarínicos (MA), com curta (SABA/SAMA) ou 

longa duração de ação (LABA/LAMA), sendo que os de curta duração de ação são 

usados em estágios iniciais da doença e os broncodilatadores de ação longa são 

utilizados em casos mais graves. Em geral, sugere-se uso de qualquer tipo de 

broncodilatador em indivíduos que não possuem elevado grau de dispneia e não 

tiveram hospitalizações por exacerbações no ano anterior (Grupo A). Para indivíduos 

que não tiveram hospitalizações no ano anterior, no entanto, possuem maior grau de 

dispneia, é indicado um broncodilatador de ação longa (Grupo B). Em indivíduos com 

histórico de hospitalização por exacerbação, mas com baixo índice de dispneia, 

sugere-se o uso de LAMA (Grupo C), e finalmente, em indivíduos com histórico de 

exacerbação e com alto grau de dispneia (Grupo D) sugere-se dupla terapia com 

LAMA+LABA ou LAMA+ICS ou terapia tripla em alguns casos (GOLD, 2020). 

 A ação do LABA promove relaxamento do músculo liso das vias aéreas. Essa 

classe medicamentosa ativa os receptores beta-adrenérgicos do tipo 2, que por sua 

vez, estão acoplados a proteína G, que desencadeia a ação de segundos 

mensageiros que leva ao aumento da proteína quinase A (PKA), a qual fosforila vários 

alvos dentro da célula, e promove inibição da cadeira leve da miosina, resultando no 

relaxamento do músculo liso (PELAIA et al., 2015; PELAIA; MASELLI; GALLELI, 

2014). Por meio de um mecanismo diferente, o LAMA também promove 

broncodilatação, ao inibir a broncoconstrição. Esses medicamentos anticolinérgicos 

competem pelos receptores muscarínicos, sendo que, os receptores M3 são 

mediadores da contração do músculo liso das vias aéreas. O bloqueio desses 
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receptores inibe a ligação com a proteína G, o qual ativa a fosfolipase C e segundos 

mensageiros, com objetivo de aumentar a disponibilidade de Ca2+ intracelular a fim de 

promover contração muscular. Todavia, a inibição no receptor muscarínico pode 

atingir outros receptores, além do M3, como por exemplo o M2, levando a efeitos 

colaterais, no entanto, os medicamentos mais recentes são seletivos, limitando os 

efeitos adversos da medicação (MALERBA et al., 2018; PELAIA et al., 2015) (Figura 

3). 
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Figura 3 – Mecanismo de ação dos broncodilatadores 

 
A ação do LABA promove ativação dos receptores beta-adrenérgicos do tipo 2, que por sua vez, estão 

acoplados a proteína G, que desencadeia a ação de segundos mensageiros que leva ao aumento da 

proteína quinase A (PKA), a qual inibe a cadeia leve da miosina e proporciona relaxamento do músculo 

liso das vias aéreas. Por sua vez, o LAMA compete pelos receptores muscarínicos, sendo que, os 

receptores M3 são mediadores da contração do músculo liso das vias aéreas. O bloqueio desses 

receptores inibe a ligação com a proteína G e sua cascata de ação e impede a contração muscular do 

músculo liso. Além dos receptores M3, pode inibir os receptores M2, levando ao relaxamento do músculo 

liso por potencializar a ação do LABA. SABA: agonista beta-adrenérgico de ação curta. SAMA: 

antagonista muscarínico de ação curta. 

Fonte: Adaptado de Malerba et al. (2018). 

 

 Das opções de monoterapia, o tratamento com LAMA é superior ao tratamento 

com LABA e é mais eficaz em reduzir o número de hospitalizações (HOPKINSON et 

al., 2019; RABE; WATZ, 2017). Todavia, a associação de LABA e LAMA apresenta 

melhores resultados na atenuação da dispneia e intolerância ao esforço, quando 

comparada a qualquer forma de monoterapia (DUFFY et al., 2019; NICI et al., 2020). 

Porém, em pacientes que mesmo com a dupla terapia possuem histórico de, ao 

menos, uma hospitalização devido à exacerbação, o recomendado é acrescentar o 

ICS (CAZZOLA et al., 2019), o qual pode ser, posteriormente, retirado caso o paciente 
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se torne estável e não haja ocorrência de nova hospitalização no período de um ano 

(NICI et al., 2020). 

 No entanto, o uso do ICS parece estar relacionado ao aumento do risco de 

pneumonia, devido seu efeito imunossupressor, o qual pode tornar os indivíduos mais 

suscetíveis a infecções virais e bacterianas (FINNEY et al., 2014; HOPKINSON et al., 

2019), mas em indivíduos com hospitalizações recorrentes, a tripla terapia 

(LABA/LAMA/ICS) ainda é recomendada, visto que os benefícios sobrepõem os riscos 

(NICI et al., 2020). O efeito do ICS parece estar relacionado a concentração sanguínea 

de eosinófilos, sendo que, indivíduos com >300 eosinófilos/μl de sangue possuem 

maior redução de exacerbações, enquanto que, em pacientes com < 100 eosinófilos/μl 

de sangue não são vistos benefícios (SINGH et al., 2019). 

Todavia, outros fatores também influenciam na prescrição médica, como por 

exemplo: o custo financeiro e possiblidade de acesso dos pacientes aos 

medicamentos e pacientes que não se enquadram nos grupos estudados em grandes 

pesquisas (idosos acima de 80 anos, multimorbidade), os quais podem alterar a 

escolha do tratamento (NICI et al., 2020; SINGH et al., 2019). No cenário do Sistema 

Único de Saúde do Brasil, somente a partir do final de 2020, a terapia dupla 

(LAMA+LABA) foi disponibilizada para os usuários. Até essa data, os medicamentos 

utilizados no tratamento do sistema público do Brasil para DPOC eram 

broncodilatadores de ação curta e/ou LABA (CONITEC, 2020). 

 

3.5 Disfunção Muscular 

 

 A disfunção muscular é a mais recorrente comorbidade na DPOC (BARREIRO; 

GEA, 2016), sendo mais evidente no tipo enfisematoso, e se caracteriza pela 

diminuição da resistência muscular e da capacidade de geração de força (ABDULAI 

et al., 2017), afetando tanto os músculos ventilatórios como os não ventilatórios 

(JAITOVICH; BARREIRO, 2018), no entanto, os músculos dos membros inferiores são 

os mais impactados negativamente (PLEGUEZUELOS et al., 2016). Não há 

necessariamente relação entre o grau de disfunção muscular com a severidade da 

doença pulmonar (DEBIGARÉ; CÔTÉ; MALTAIS, 2010), todavia os fatores que as 

influenciam são semelhantes, dentre os quais podemos citar: envelhecimento, 

desnutrição, inatividade crônica, inflamação sistêmica, tabagismo, hipoxemia, 
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hiperinsuflação pulmonar, disfunção mitocondrial, uso crônico de corticoides, 

hospitalizações e exacerbações. Apesar disso, não se sabe com precisão qual a 

contribuição específica de cada fator citado anteriormente para essa comorbidade, 

visto que esses fatores não são encontrados de maneira isolada em indivíduos com 

DPOC (ABDULAI et al., 2017; CHARUSUSIN et al., 2017; KIM; MOFARRAHI; 

HUSSAIN, 2008).  

As alterações musculares podem apresentar diversas características, sendo: 

funcional, em que pacientes com DPOC possuem menor força, resistência e tolerância 

ao esforço (ABDULAI et al., 2017; JAITOVICH; BARREIRO, 2018); metabólica, devido 

a conversão do tipo de fibra muscular, principalmente nos membros inferiores e 

diafragma, mudança de densidade capilar e distribuição de oxigênio (BARREIRO; 

GEA, 2016; KIM; MOFARRAHI; HUSSAIN, 2008); e, anatômica, com diminuição da 

área de secção transversa dos músculos dos membros inferiores devido à atrofia 

(PLANT et al., 2010). No entanto, as manifestações entre os grupos musculares 

geralmente ocorrem de maneiras diferentes, por exemplo, as dos músculos 

respiratórios e locomotores, visto que, não estão diretamente ligadas entre si. Dessa 

forma, o mesmo indivíduo pode possuir todas as características citadas ou apenas 

algumas, podendo haver diminuição da massa muscular, mas manutenção da 

resistência (JAITOVICH; BARREIRO, 2018). 

 Dentre os músculos do sistema respiratório, o diafragma é o mais impactado 

(CHARUSUSIN et al., 2017), no entanto, músculos acessórios como os intercostais 

também são afetados (LEVINE et al., 2006). As principais alterações observadas são 

o encurtamento do comprimento do sarcômero, maior proporção de fibras do tipo 

oxidativas, aumento da densidade e atividade mitocondrial e da capilaridade por fibra 

(DOUCET et al., 2004; WIJNHOVEN et al., 2006). Essas adaptações ocorridas no 

músculo diafragma o tornam metabolicamente mais eficiente (CHARASUSIN et al., 

2017) com objetivo de ajustar-se à maior carga no sistema respiratório devido a 

obstrução característica da DPOC, que leva a um aumento da frequência respiratória, 

hiperinsuflação pulmonar e diminuição da complacência pulmonar (CHARUSUSIN et 

al., 2017). Todavia, em compensação à adaptação que visa contrapor os efeitos 

deletérios da doença e garantir a manutenção da capacidade de resistência, isto é, 

capacidade muscular de manter uma força submáxima ao longo do tempo, o músculo 

diafragma perde capacidade de geração de força máxima, que pode ser visualizado 
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através da avaliação da pressão inspiratória máxima e pressão expiratória máxima, 

onde pacientes com DPOC tem desempenho aproximadamente 20 a 40% menor que 

um indivíduo saudável da mesma idade (BARREIRO; GEA, 2016; KIM; MOFARRAHI; 

HUSSAIN, 2008).  

 A disfunção dos músculos locomotores é distinta entre si, sendo 

majoritariamente observado nos músculos dos membros inferiores, com destaque 

para o músculo quadríceps (JAITOVICH; BARREIRO, 2018). Demais grupos 

musculares também têm sido avaliados como: membros superiores, eretores da 

espinha e tríceps sural (BURTIN et al, 2016; PLEGUEZUELOS et al., 2016; 

TANIMURA et al., 2016). Descondicionamento e desuso parecem ser os mais 

relevantes fatores na disfunção muscular dos membros inferiores (PLEGUEZUELOS 

et al., 2016), que proporcionam a diminuição da proporção das fibras do tipo I, e 

aumento das fibras de tipo II (MALTAIS et al., 2014), assim como há diminuição da 

rede capilar, promovendo piora no uso e distribuição de oxigênio e, 

consequentemente, maior intolerância ao esforço (ELIASON et al., 2010). Esse ciclo 

pode ser visualizado na figura 4. Essas condições proporcionam diminuição da área 

de secção transversa do músculo da coxa de até 35% (NYBERG; SAEY; MALTAIS, 

2015), o que acarreta em prejuízo na capacidade de força de cerca de 20 a 30% em 

pacientes com DPOC quando comparado a sujeitos saudáveis (KIM; MOFARRAHI; 

HUSSAIN, 2008). 
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Figura 4 - Ciclo de descondicionamento na DPOC. 

 
A atrofia dos músculos periféricos e hiperinsuflação pulmonar proporcionados pela DPOC e demais 

fatores que promovem à progressão da doença, levam a uma sequência de eventos que geram 

descondicionamento e menor mobilidade. O descondicionamento retroalimenta o sistema aumentando 

a atrofia muscular por desuso e a taxa de trabalho respiratório, formando um ciclo vicioso. Além disso, 

o descondicionamento contribui para a alteração do tipo de fibra muscular nos músculos locomotores, 

que por sua vez torna o músculo mais fatigável, o que leva ao aumento da produção de lactato e CO2 

durante o exercício, gerando maior trabalho respiratório, proporcionando menor mobilidade e 

finalmente, induz o indivíduo a ser mais sedentário. 

Fonte: Adaptado de Jaitovich e Barreto (2018). 

 

 Degradação das proteínas e supressão do anabolismo muscular são fatores 

chave na atrofia e diminuição de força associadas à DPOC. A principal via de 

degradação proteica, identificada a partir de estudos que avaliaram biópsias do 

músculo do diafragma e do quadríceps de pacientes com DPOC, é a via ubiquitina-

proteassoma (GUO et al., 2013; LEVINE et al., 2003; PLANT et al., 2010). O sistema 

ubiquitina-proteassoma é uma via proteolítica dependente de ATP que age a partir de 

uma cascata complexa de eventos enzimáticos onde seleciona, marca e degrada 

proteínas (DEBIGARÉ; CÔTÉ; MALTAIS, 2010). Adicionalmente, outra via que está 

relacionada a essa disfunção muscular é a das miostatinas, que são importantes 

reguladoras do crescimento muscular, e agem através da inibição da proliferação das 

células satélites, essas responsáveis pela regeneração muscular. Estudos anteriores 

vêm demonstrando o aumento da expressão das miostatinas na DPOC e 

consequentemente menor reconstrução muscular (DEBIGARÉ; CÔTÉ; MALTAIS, 

2010; PLANT et al., 2010).  
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 Com o progressivo aumento das pesquisas sobre a disfunção muscular na 

DPOC, diversos parâmetros foram identificados como preditores de mortalidade, entre 

eles estão: mobilidade do diafragma (YAMAGUTI et al., 2009), área de secção 

transversa dos músculos eretores da espinha e do quadríceps (MARQUIS et al., 2002; 

TANIMURA et al., 2016), força de membros inferiores (NYBERG; SAEY; MALTAIS, 

2015; SWALLOW et al., 2007), tolerância ao esforço (OGA et al., 2003), força de 

preensão palmar (BURTIN et al., 2016), todas essas variáveis relativas à disfunção 

muscular estão diminuídas em pacientes com DPOC quando comparado a indivíduos 

saudáveis e podem ser usadas na avaliação clínica e prognóstica dos sujeitos. 

 

3.6 Disfunção do Sistema Nervoso Autônomo  

 

 O sistema nervoso autônomo (SNA), subdividido em ramo simpático e 

parassimpático, é responsável pelo controle e manutenção da homeostasia, 

coordenando de forma parcial ou total, parâmetros fundamentais como pressão 

arterial, FC, frequência respiratória, respostas cardiovasculares ao exercício físico, 

secreção gastrointestinal e temperatura corporal (MOHAMMED et al., 2015; VAN 

GESTEL; STEIER, 2010). Todavia, em indivíduos com DPOC, há desbalanço entre 

os ramos simpático e parassimpático, onde, o tônus simpático encontra-se 

aumentado, gerando disfunção do SNA (HAIDER et al., 2009). Diversos fatores 

podem promover o aumento da atividade simpática, destacando-se na DPOC: 

hipoxemia, hipercapnia, aumento da pressão intratorácica, aumento do esforço 

respiratório, inflamação sistêmica e uso de medicamentos simpatomiméticos (VAN 

GESTEL; STEIER, 2010; ZUPANIC et al., 2014), assim como a inatividade física 

(CAMILO et al., 2011). 

O aumento da atividade simpática também pode estar relacionado com a 

adaptação dos músculos periféricos causado pela doença pulmonar. Pacientes com 

DPOC geralmente apresentam aumento do número de fibras glicolíticas nos músculos 

dos membros inferiores, o qual gera mais produtos metabólicos durante a contração, 

estimulando os receptores locais a aumentar o tônus simpático (BORGHI-SILVA et 

al., 2009; GALLO-SILVA et al., 2019; GEORGIOPOULOU et al., 2012). Outro possível 

mecanismo é a ansiedade, a qual proporciona aumento basal dos níveis de 

catecolaminas (CAMILLO et al., 2008; SANTOS et al., 2017). 
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 A disfunção do SNA parece estar presente mesmo em estágios iniciais da 

DPOC (HAIDER et al., 2009) e esta disfunção está relacionada com aumento do risco 

de arritmias, doenças cardiovasculares e mortalidade (VAN GESTEL; STEIER, 2010). 

No entanto, o exercício físico pode reverter, ao menos parcialmente, a disfunção do 

SNA nesses indivíduos (MOHAMMED et al., 2018a), e essa modulação pode ocorrer 

de maneira aguda (LEITE et al., 2018) ou crônica (BORGUI-SILVA et al., 2009), tanto 

com exercícios aeróbios (MOHAMMED et al., 2018b), exercícios resistidos (SANTOS 

et al., 2017), treinamento combinado (CAMILO et al, 2011) e exercícios aquáticos 

(GALLO-SILVA et al, 2019). 

 

3.6.1 Avaliação do Sistema Nervoso Autônomo Cardíaco 

 

 Alguns métodos foram propostos para avaliar a função autonômica cardíaca, 

em repouso, durante e/ou após o exercício, dos quais: VFC, FC e FCrec, sensibilidade 

barorreceptora, atividade simpática muscular e resposta simpática da pele 

(MOHAMMED et al., 2015; MOHAMMED et al., 2018b), no entanto, os mais utilizados 

em sujeitos com DPOC, em estudos e na prática clínica são VFC e FCrec, por serem 

métodos não-invasivos, de baixo custo operacional, de simples avaliação e 

interpretação (MAZZUCO et al., 2017; RODRÍGUEZ et al., 2014). 

 A VFC se caracteriza pela análise da oscilação dos intervalos entre batimentos 

cardíacos consecutivos (intervalos R-R) (TASK FORCE, 1996), em que diversos 

índices foram propostos a fim de identificar a atividade simpática, parassimpática ou 

o balanço entre elas (VANDERLEI et al., 2009). Os principais índices da VFC, sua 

descrição e sua representação clínica estão descritos no quadro 2. Estudos anteriores 

demonstraram que indivíduos com DPOC possuem menor VFC quando comparados 

com sujeitos saudáveis (MOHAMMED et al., 2018a; ZUPANIC et al., 2014), 

principalmente quando avaliado no domínio do tempo, enquanto que, no domínio da 

frequência os resultados são inconclusivos, todavia, esse último pode apresentar 

resultados variáveis devido diferentes procedimentos de avaliação, como utilizar 

controle do ritmo respiratório (MOHAMMED et al., 2015). A análise da VFC pode servir 

como um indicador de risco, visto que, a redução da VFC está relacionada a pior 

adaptação autonômica e aumento de mortalidade, tanto para indivíduos 
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aparentemente saudáveis, quanto para indivíduos com doenças crônicas conhecidas 

(VANDERLEI et al., 2009). 

 Durante o exercício físico, a FC tende a aumentar, devido a retirada vagal e 

aumento do tônus simpático, em contrapartida, após o final do esforço, a FC tende a 

diminuir, devido a súbita retomada vagal, seguida por retirada simpática (GIMENO-

SANTOS et al., 2013). Portanto, os índices de FCrec, principalmente os de fase 

rápida, avaliam predominantemente a atividade parassimpática (PEÇANHA et al., 

2017). A avaliação da FCrec consiste na diferença entre a FC atingida no pico do 

esforço e a FC após um determinado período de tempo, sendo que o período de tempo 

mais utilizado é de 60 segundos (COLE et al., 1999). Estudos anteriores 

demonstraram que a FCrec está diminuída em indivíduos com DPOC, todavia, a 

mesma pode ser aumentada após um período de treinamento/reabilitação 

(GEORGIOPOULOU et al., 2012; GIMENO-SANTOS et al., 2013; RAMPONI et al., 

2012; RODRÍGUEZ et al., 2014), porém, mesmo que significante, esse aumento é 

discreto (~3 bpm) após a intervenção. Assim como a VFC, a FCrec também pode ser 

usado como indicador de risco, sendo que, menores valores de FCrec estão 

relacionados com prejuízos na adaptação vagal, tendo como valores de corte para 

pior prognóstico de saúde o valor de FCrec ≤ 12 bpm após 60 segundos do pico do 

esforço (COLE et al., 1999). 
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Quadro 2 - Principais índices da variabilidade de frequência cardíaca, sua descrição, e sua 

representação clínica. 

Índices da VFC Descrição 
Representação 

clínica 

Domínio do tempo 

Índices estatísticos  

SDNN (ms) 

Desvio padrão de 
todos os 

intervalos RR 
normais. 

Atividade simpática e 
parassimpática. 

RMSSD (ms) 

Raiz quadrada da 
média do 

quadrado das 
diferenças entre 

intervalos RR 
adjacentes. 

Atividade 
parassimpática. 

Índices geométricos  

SD1 (ms) 

Dispersão dos 
pontos 

perpendiculares à 
linha de 

identidade. 

Registro da VFC em 
curtos períodos de 

tempo. 

SD2 (ms) 

Dispersão dos 
pontos ao longo 

da linha de 
identidade. 

Registro da VFC em 
longos períodos de 

tempo. 

Domínio da frequência 

HF (ms²) (u.n.) 

Componente de 
alta frequência 

com variação de  
0,15 – 0,4 Hz. 

Modulação respiratória 
e indicador vagal. 

LF (ms²) (u.n.) 

Componente de 
baixa frequência 
com variação de 
0,04 - 0,15 Hz. 

Vagal e simpático, 
porém 

predominantemente 
simpático. 

LF/HF Razão LF/HF. Balanço simpato-vagal. 
VFC: variabilidade de frequência cardíaca. SDNN: desvio padrão da média de todos os intervalos R-R 

normais; RMSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos R-R adjacentes. 

SD1: Dispersão dos pontos perpendiculares à linha de identidade. SD2: Dispersão dos pontos ao longo 

da linha de identidade. LF: componente de baixa frequência. HF: componente de alta frequência. 

LF/HF: razão da baixa pela alta frequência. 

Fonte: Adaptado de Vanderlei et al. (2009). 

 

3.7 Reabilitação Pulmonar 

 

 A RP pode ser definida como uma intervenção que inclui exercícios físicos, 

educação e mudança de comportamento a fim de melhorar a capacidade física e 
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emocional, melhorando os sintomas da DPOC e buscando promover aderência de 

longo tempo em um estilo de vida saudável (GLOECKL; MARINOV; PITTA, 2013; 

SPRUIT et al., 2015), demonstrando ganhos significativos em tolerância ao esforço, 

melhora da dispneia e saúde em geral (BLONDEEL et al., 2018; GARVEY et al., 2016), 

tendo nível de evidência A, segundo o Global Iniciative for Chronic Obstructive Lung 

Disease, e sendo recomendado para todos os pacientes sintomáticos estáveis 

(GOLD, 2020).  

A RP é o principal tipo de tratamento não-farmacológico da DPOC (BLONDEEL 

et al., 2018; GLOECKL; MARINOV; PITTA, 2013) e a realização de exercícios físicos 

é parte fundamental em todo o período da RP (SPRUIT et al., 2015), pois tem o 

objetivo de aumentar o nível de atividade física e interromper o ciclo do 

descondicionamento, o qual geralmente é encontrado em pacientes com DPOC 

(BLONDEEL et al., 2018). 

 Em geral, os programas supervisionados de reabilitação têm duração de 8 a 12 

semanas, sendo que, nesse período ocorre importante melhora da capacidade de 

exercício e qualidade de vida, no entanto, após esse período é observado um platô 

(GARVEY et al., 2016). Portanto, orienta-se aos pacientes a manutenção da rotina de 

exercícios físicos, de forma não supervisionada, a fim de garantir a manutenção dos 

resultados do programa supervisionado (ROCHESTER et al., 2015). Indica-se que os 

protocolos sejam realizados, no mínimo, duas vezes por semana, podendo incluir 

(mas não se limita) as seguintes atividades: exercícios de resistência, treinamento de 

força, treinamento inspiratório, treinos de flexibilidade e em alguns casos 

neuroestimulação (GOLD, 2020). Além disso, há evidências que demonstram que os 

programas de reabilitação à distância (remoto) são uma alternativa eficaz, 

principalmente em pacientes classificados como DPOC severa (HANSEN et al., 2017; 

HONG et al., 2019). Em relação a intensidade de esforço, a mais recomendada é a 

intensidade moderada (60 a 80% do consumo máximo de oxigênio - VO2máx) (GOLD, 

2020), devido a melhor aceitação pelo paciente e resultados semelhantes quando 

comparados a estudos com intensidades superiores (ADOLFO; DHEIN; SBRUZZI, 

2019; SANTOS et al., 2015; SAYWER; CAVALHERI; HILL, 2020). 

 A revisão de Brandt et al. (2018) demonstrou aumento de cerca de 40% em 

força muscular, 40% de resistência muscular e 10% de ganho de massa muscular em 

pacientes com DPOC submetidos a diferentes protocolos com exercícios físicos. 
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Outros benefícios da reabilitação com exercícios foram observados na revisão de 

McCarthy et al. (2015), onde verificou-se redução de 6,89 (IC = -9,26; -4,52) pontos 

no questionário de qualidade de vida Saint George Respiratory Questionnaire, sendo 

que a menor pontuação representa melhor qualidade de vida; aumento de 6,77 (IC = 

1,89; 11,65) W de potência pico no teste incremental em cicloergômetro e aumento 

de 43,93 (IC = 32,64; 55,21) metros no teste de caminhada de 6 minutos. Além disso, 

na revisão de Puhan et al. (2016) foi observado menor risco de hospitalização em 

grupos com reabilitação (odds ratio [OR] = 0,44; IC = 0,21; 0,91) e menor risco de 

mortalidade (OR = 0,50; IC = 0,26; 0,99) em programas de reabilitação intensiva. 

 Além do ganho funcional, os programas de reabilitação atenuam a disfunção 

muscular aumentando as fibras oxidativas e sua rede vascular, bem como, reduzindo 

as fibras glicolíticas, sendo que essas adaptações ocorrem independentemente do 

grau de severidade no início do acompanhamento (JAROSCH et al., 2016; 

VOGIATZIS et al., 2011), encontrando benefícios mesmo em indivíduos que 

apresentam caquexia (VOGIATZIS et al., 2010). De maneira semelhante também é 

possível observar outros ajustes metabólicos, como melhor extração de oxigênio pelo 

músculo e maior expressão de fatores de crescimento (NASIS et al., 2013). 

 Finalmente, com a RP, também é possível observar ajustes autonômicos 

cardíacos. Cheng et al. (2014) demonstraram que um programa de 12 semanas 

atenuou a hiperativação simpática e reduziu a hipoativação vagal, observada no início 

do acompanhamento, assim como Camillo et al. (2011) e Ricci-Vitor et al. (2013), 

porém, esse último utilizou apenas exercícios de força, enquanto os dois primeiros, 

realizaram treinamento combinado (força e aeróbio). Todavia, em um programa curto, 

de apenas 4 semanas, Zupanic et al. (2014) não observaram diferenças significativas.  

 Ainda que extremamente relevante e benéfico para os indivíduos com DPOC, 

a RP pode ser, do ponto de vista do paciente com DPOC, assustador ou 

extremamente inviável (JANSSENS et al., 2011; SIGURGEIRSDOTTIR et al., 2019), 

devido à sua incapacidade de cumprir as atividades propostas. Portanto, a fim de 

melhorar a capacidade física desses sujeitos, e ao mesmo tempo, aumentar o 

engajamento nessa forma de tratamento, surge a possibilidade de adição de recursos 

ergogênicos já bem estabelecidos em outras populações, como a CAF.   
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3.8 Cafeína 

 

 CAF (1,3,7-metilxantina) é um alcaloide natural, encontrado em diversos 

alimentos, como chocolates e biscoitos, e bebidas, como café e chá, sendo o 

psicoestimulante mais consumido em todo o mundo (GURLEY; STEELAN; THOMAS, 

2014). A revisão de Reyes e Cornelis (2018) demonstra a diversidade do consumo de 

bebidas contendo CAF no mundo, sendo que, no Brasil e América Latina as bebidas 

cafeinadas predominantes são café e bebidas à base de cola. Padrão semelhante é 

presente na maioria dos demais países do mundo, com exceção dos países da 

Commonwealth onde, devido a tradição britânica, o chá possui um papel principal 

como bebida fonte de CAF. 

 Além do consumo como parte da dieta habitual, ao longo das últimas décadas, 

aumentou-se o interesse pelo estudo e uso da CAF em diversas situações, desde 

condições de treinamento físico e esportivo de alto desempenho, onde há benefícios 

no treinamento de força e resistência aeróbia (GRGIC et al. 2020), até condições 

clínicas de saúde como adjuvante em tratamentos e/ou formulações medicamentosas 

(GURLEY; STEELAN; THOMAS, 2014), como por exemplo, em neonatos prematuros, 

a fim de melhorar o neurodesenvolvimento (LODHA et al. 2019) e em síndromes 

álgicas, como forma de analgesia (SAWYNOK, 2011). 

No entanto, ainda existem preocupações sobre elevadas ingestões dessa 

substância na dieta habitual, principalmente ingestão de longo prazo, em que ainda 

não está totalmente esclarecido se pode aumentar o risco de desenvolvimento de 

algumas condições clínicas, como por exemplo, hipertensão arterial e dislipidemia 

(GROSSO et al., 2017), sendo que, provavelmente há associação não-linear, onde 

consumo baixo/moderado está relacionado com atenuação dos riscos de 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, e consumo elevado (> 5 xícaras de 

café por dia), está relacionado com aumento do risco de desenvolvimentos dessas 

doenças (DING et al., 2014). Semelhantemente, acredita-se que o consumo diário de 

até 400 mg/dia de CAF (aprox. 5,7 mg.kg-1 em um indivíduo de 70 kg) não proporcione 

qualquer risco à saúde (REGGIANI, 2021). 
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3.8.1 Farmacocinética e Mecanismo de Ação da Cafeína 

 

 Tradicionalmente, a suplementação com CAF ocorre por meio de cápsulas, 

todavia, atualmente, há também a possibilidade de ingestão por meio de géis, barras, 

gomas de mascar e bebidas concentradas. Independente da forma, a CAF é 

principalmente absorvida no trato gastrointestinal, sendo disponibilizada para os 

tecidos via circulação (WICKHAM; SPRIET, 2018). Em indivíduos saudáveis, 99% da 

CAF é absorvida dentro de 45 minutos, e o pico plasmático tende a ocorre em até 120 

minutos (geralmente em torno de 60 minutos em doses moderadas), sendo que, 

menores concentrações tendem a atingir o pico plasmática mais rapidamente 

(NEHLIG, 2018). Em doses equivalentes, a ingestão de CAF por gomas de mascar 

proporciona absorção e pico plasmático mais rápido quando comparado a ingestão 

por cápsulas (WICKHAM; SPRIET, 2018), devido ao início da absorção na mucosa 

bucal. 

A CAF é metabolizada primariamente no fígado, por enzimas do citocromo 

P450, especialmente pelo subtipo 1A2 (CYP1A2), a qual é encontrada no fígado 

(NEHLIG, 2018). A CYP1A2 catalisa a CAF, resultando em seus três principais 

metabólitos: paraxantina, teofilina e teobromina (GURLEY; STEELMAN; THOMAS, 

2014). Esses três metabólitos são compostos biologicamente ativos, sendo que a 

paraxantina é o metabólito predominante e, assim como a CAF, bloqueia os 

receptores de adenosina. A teofilina é um broncodilatador usando em condições 

clínicas, como a asma, e age nas vias inflamatórias e a teobromina parece ter menores 

efeitos biológicos, sendo especulado um papel terapêutico em condições hepáticas 

(CHEN et al., 2017; NEHLIG, 2018). O clearance da CAF é altamente variável, sendo 

afetado por questões ambientais e genéticas, como nos polimorfismos genéticos na 

CYP1A2, que alteram a farmacocinética da CAF acelerando (como no tabagismo, 

elevado consumo de CAF e no polimorfismo CYP1A2*1A homozigótico) ou retardando 

(como no alcoolismo, uso de antibióticos quinolonas e no polimorfismo CYP1A2*1F 

homozigótico ou heterozigótico 1A+1F) o processo de metabolização (GURLEY; 

STEELMAN; THOMAS, 2014). Em geral, a meia-vida da CAF é em torno de 150 a 300 

minutos, podendo se estender a prazos de cerca de 600 minutos em alguns 

indivíduos, e sua excreção é predominantemente renal (NEHLIG, 2018). 
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 A CAF possui característica hidrofóbica, portanto, possui a habilidade de 

ultrapassar facilmente as barreiras biológicas e se espalhar ao longo de todos os 

tecidos do corpo (MAGKOS; KAVOURAS, 2005). Portanto, é esperado que a CAF 

possua diversos mecanismos de ação. Dentre os mecanismos de ação da CAF, em 

humanos, o mais conhecido é o de antagonismo aos receptores de adenosina, devido 

a estrutura química similar entre CAF e adenosina, sendo possível observar esses 

efeitos com doses moderadas de CAF (aprox. 300 mg, cerca de 4,3 mg.kg-1 em um 

homem de 70 kg) (BARRETO et al., 2021). Os receptores de adenosina são 

subdividos em A1, A2A, A2B e A3 e estão presentes em todo o corpo, principalmente na 

região cerebral e células endoteliais, além de estar presente no tecido muscular, 

adiposo e respiratório (BARRETO et al., 2021). O acúmulo de adenosina no cérebro 

está relacionado ao bloqueio da excitabilidade neuronal e aumento sensação de 

sonolência (VAN DAM; HU; WILLETT, 2020), e nessa região, rica em dopamina (um 

neurotransmissor da família das catecolaminas com função excitatória), os receptores 

A2A são os mais prevalentes, formando um complexo entre receptores de adenosina 

com os receptores de dopamina, onde quando ligado adenosina com seu receptor há 

diminuição da excitabilidade neuronal e quando ligado um antagonista ao receptor de 

adenosina, como a CAF, ocorre aumento de excitabilidade (BARRETO et al., 2021). 

Ainda relacionado aos receptores de adenosina, todavia a nível periférico, a CAF pode 

proporcionar um efeito antinociceptivo, após ligação nos receptores A2A e A2B na 

medula espinal, evitando o efeito nociceptivo proporcionado com a ligação da 

adenosina com esses receptores, o qual possibilita a adição de CAF em 

medicamentos analgésicos (VAN DAM; HU; WILLETT, 2020). 

Além disso, em doenças respiratórias, as concentrações de adenosina estão 

aumentadas no lavado broncoalveolar e estão relacionadas a obstrução das vias 

aéreas devido a maior liberação de mediadores inflamatórios (ROMERO-MARTÍNEZ 

et al., 2021). Também no sistema respiratório, a CAF parece ter um efeito no centro 

respiratório no tronco encefálico, aumento da sensibilidade ao CO2, por meio de 

modulação nos corpos carotídeos, assim como, aumento da excursão diafragmática,  

volume corrente e ventilação minuto devido estímulo no drive respiratório (MITCHELL; 

MACFARLANE, 2020), sendo utilizado recentemente como uma forma de tratamento 

em displasias broncopulmonares e outras doenças da prematuridade (HARPER; 

KESAVAN, 2021). Outro benefício interessante da CAF, no ponto de vista do sistema 
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respiratório, é o ganho de força dos músculo respiratórios, com esse ganho podendo 

estar relacionado ao efeito estimulante central, o qual, pode proporcionar maior 

recrutamento de fibras musculares, bem como, por efeito direto no músculo (NICKS; 

MARTIN, 2020), assim como, também é possível observar menor queda da saturação 

de oxigênio durante o esforço, em indivíduos que realizaram ingestão aguda de CAF 

previamente ao exercício físico (CHAPMAN; STAGER, 2008). 

Os efeitos diretos da CAF no músculo podem se relacionar ao aumento da 

atividade da bomba de sódio e potássio, bem como a maior liberação de cálcio do 

retículo sarcoplasmático (MAGKOS; KAVOURAS, 2005), todavia, esses achados 

ainda não totalmente esclarecidos. Ainda é possível observar efeitos da CAF na 

vasodilatação, via aumento da produção de óxido nítrico, por meio da inibição do 

receptor de adenosina A1, o qual, quando está ligado a adenosina, proporciona 

vasoconstrição por meio da diminuição da liberação de óxido nítrico (HIGASHI, 2019), 

bem como, outros pesquisadores observaram um efeito vasoconstritor em músculos 

inativos (LIMA-SILVA et al., 2021), proporcionando maior direcionamento de fluxo 

sanguíneo para músculos ativos. Por fim, a CAF pode reduzir temporariamente a 

sensibilidade a insulina, via antagonismo dos receptores A1 e A2B no músculo 

esquelético (BARRETO et al., 2021), a qual, promove maiores níveis circulantes de 

glicose, e maior liberação de catecolaminas, no entanto, esse efeito na sensibilidade 

à insulina parece se adaptar ao longo do tempo, sendo minimizado no longo prazo 

(VAN DAM; HU; WILLETT, 2020). 

 A partir da compreensão desses mecanismos, é possível verificar alguns 

efeitos ergogênicos da CAF no desempenho físico. 

 

3.8.2 Benefícios da Cafeína no Desempenho Físico 

 

 O uso de CAF com objetivo de melhorar o desempenho físico possui longo 

histórico, com as primeiras descobertas no início do século XX com o trabalho de 

Rivers e Webber (1907). Com o crescente aumento no entendimento dos benefícios 

esportivos, houve também exponencial aumento do seu uso no meio competitivo de 

alto rendimento, sendo inclusive considerado uma substância proibida pelo Comitê 

Olímpico Internacional em 1984, o qual, vinte anos depois, revisou a sentença e 
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novamente liberou a ingestão de CAF, porém, essa substância ainda segue mantida 

sob vigilância dos órgãos de combate ao doping (REGGIANI, 2021). 

 Do ponto de vista de desempenho motor, diversos estudos têm avaliado a 

influência e os benefícios da ingestão aguda de CAF, bem como, da suplementação 

durante o período de treinamento. Dentre os principais efeitos da ingestão aguda de 

CAF é a melhora na capacidade de resistência aeróbia e tolerância ao esforço, bem 

como na resistência e força muscular (GRGIC et al. 2020). De maneira semelhante, é 

possível observar ganhos de força e resistência muscular após o uso da CAF como 

suplementação ao treinamento físico (FERREIRA; SILVA; BUENO, 2021). Em 

indivíduos idosos a influência da CAF no desempenho também foi observada em 

alguns estudos. Assim como nos adultos, a maioria dos estudos em idosos avalia o 

desempenho na capacidade aeróbia, com a revisão de Martínez-Rodríguez et al. 

(2020) observando benefício da ingestão de CAF nessa capacidade física em ambos 

os sexos, cuja melhora no desempenho pode ser melhorada de maneira importante, 

como no protocolo de Norager et al. (2005) que demonstraram maior tolerância ao 

esforço (aprox. 25%) após ingestão aguda de CAF (6 mg.kg-1) quando comparado a 

sessão PLA em um teste no cicloergômetro. Duncan et al. (2014) observaram melhora 

no desempenho em uma bateria de testes funcionais após ingestão aguda de CAF (3 

mg.kg-1), no entanto, esse benefício funcional parece não estar relacionado a melhora 

no equilíbrio estático e dinâmico, visto que Tallis et al. (2020) não observaram 

nenhuma influência positiva do consumo agudo de CAF (3 mg.kg-1) nessa variável, 

demonstrando que o ganho funcional parece estar mais relacionado às atividades que 

necessitam maior força muscular, assim como aptidão cardiorrespiratória. Todavia, 

em um protocolo com avaliação da contração voluntária máxima, Tallis et al. (2013) 

não observaram melhoras no desempenho em idosos na sessão com CAF (3 mg.kg-

1). 

 Além do aspecto motor, a ingestão de CAF também pode proporcionar 

benefícios cognitivos associados ao exercício físico. A meta-análise de Calvo et al. 

(2021) demonstrou que doses baixas e moderadas de CAF, antes ou durante o 

exercício, podem melhorar funções cognitivas como atenção, tempo de reação, 

memória e sensação de fadiga. Do ponto de vista terapêutico/clínico, é possível que 

a melhora cognitiva possa proporcionar otimização de atividades de vida diária, 

necessitando estudos com esse objetivo para verificar essa relação. Além disso, 



40 
 

 
 

estudos anteriores também estudaram o efeito da CAF na percepção subjetiva de 

esforço (PSE) de indivíduos submetidos a testes de esforço. Doherty e Smith (2005) 

revisaram 21 estudos que realizaram teste de carga constante precedido por ingestão 

de CAF ou PLA, e observaram que nas sessões com CAF, o relato de PSE foi cerca 

de 6% menor quando comparado com as sessões com PLA durante a realização do 

teste, e não observaram diferença no momento de encerramento do teste, todavia, 

nas sessões com CAF, a duração do protocolo foi cerca de 11% maior. A partir desses 

resultados é possível identificar que a CAF atenuou a sensação de fadiga e 

consequentemente, aumentou a tolerância ao esforço físico. No entanto, esses 

estudos foram realizados com indivíduos saudáveis, fisicamente ativos e/ou atletas. 

 Apesar disso, os efeitos ergogênicos podem não se aplicar a todos os 

indivíduos, assim como, podem ser amplificados em outros. Como citado 

anteriormente, condições que afetam o clearance da CAF, como taxa diária de 

consumo, uso de anticoncepcionais, tabagismo, etilismo e polimorfismos genéticos, 

são alguns dos prováveis responsáveis pelas diferenças entre indivíduos (ARNAUD, 

2011). 

 Em geral, os benefícios da ingestão aguda da CAF foram observados em 

sujeitos saudáveis, sendo a maioria, adultos jovens. Esses efeitos ergogênicos podem 

ser importantes em condições clínicas onde a doença de base proporciona prejuízos 

no desempenho motor e/ou cognitivo, como por exemplo, na intolerância ao esforço 

devido ao prejuízo ventilatório em indivíduos com DPOC, assim como parece atenuar 

a intolerância ao esforço devido a menor percepção de dor em indivíduos com 

fibromialgia (SCHAMNE et al., 2021), entre outras condições clínicas que poderiam 

ser citadas. Todavia, em contraponto ao potencial efeito ergogênico, podem haver 

consequências inesperadas e/ou desfavoráveis, as quais, em indivíduos saudáveis 

podem não ser representativas. Adicionalmente, sob um olhar clínico, pode agravar, 

ainda que momentaneamente, aspectos já prejudicados pela doença de base, como 

por exemplo, a (dis)função autonômica.     

 

3.8.3 Efeitos da Cafeína no Sistema Nervoso Autônomo 

 

 Devido seu efeito psicoestimulante, é natural acreditar que a ingestão de CAF 

possa modular algumas respostas autonômicas. Casos de overdose de CAF podem 
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proporcionar colapso neurocardiovascular, como arritmias, podendo levar à morte 

(CAPPELLETTI et al., 2018; KERRIGAN; LINDSEY, 2005). Portanto, com o aumento 

do conhecimento sobre os efeitos ergogênicos da CAF, também cresceu o interesse 

sobre seus possíveis efeitos colaterais.  

 A FC, seja em repouso, durante o exercício físico e no período de recuperação 

após o pico de esforço é, provavelmente, a variável mais observada e documentada 

no estudo dos efeitos da CAF no sistema nervoso autônomo (BENJAMIN et al. 2019). 

Todavia, não há um consenso na literatura sobre o efeito da CAF associado a qualquer 

uma das três condições (antes, durante, após o esforço físico). Durante o pico do 

esforço físico, alguns estudos apontam para aumento significativo da FC, quando 

comparado a sessão PLA, outros demonstram aumento, porém não significativo 

estatisticamente, assim como também pode ser observado estudos onde não há 

diferença e/ou há menores valores de FC em sessões com CAF (BUNSAWAT et al., 

2014; GLAISTER et al., 2016; KLISZCZEWICZ et al., 2018; LOPES-SILVA et al., 

2015). Nessa condição, a intensidade de esforço parece ser o fator principal, onde 

exercícios físicos de alta intensidade, quando realizados após a ingestão aguda de 

CAF, tendem a apresentar maiores valores de FC quando comparados à sessão PLA 

(BENJAMIN et al., 2019). Por sua vez, no momento de recuperação, a dose de CAF 

e o tempo de avaliação parecem ser duas variáveis chave na investigação do efeito 

dessa substância na resposta autonômica. Enquanto que Bunsawat et al. (2014) 

observaram menor decréscimo da FC pós-esforço na situação com ingestão de CAF, 

quando comparado ao PLA, Kliszczewicz et al. (2018) não observaram diferenças, 

porém, o  primeiro estudo foi com dose moderada, a qual, 400 mg, o segundo utilizou 

dosagem baixa, de 100 mg (aprox. 1,26 mg.kg-1). Além disso, Bunsawat et al. (2014) 

observaram diferenças em avaliações da fase rápida da FCrec, enquanto que 

Kliszczewicz et al. (2018) realizaram a avaliação 45 minutos após o pico do esforço e 

não observaram diferenças. Portanto, em relação a FC, a CAF parece ter um papel 

relevante durante exercícios de alta intensidade, na qual, proporciona aumento da FC, 

provavelmente, por maior liberação de epinefrina e norepinefrina (KLISZCZEWICZ et 

al., 2018), e imediatamente após o exercício físico, a redução da FC para os valores 

basais tende a ser mais lenta, principalmente quando ingerida em doses 

proporcionalmente maiores, todavia, após um determinado período de tempo, os 
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valores de FC tendem a voltar a valores equivalentes, quando comparado a condição 

PLA. 

De maneira semelhante, também não se tem consenso sobre a influência da 

CAF no balanço simpato/vagal, sendo avaliado por meio da VFC. A maioria dos 

estudos que avaliaram a influência da CAF na VFC fez a análise no período de 

recuperação, a fim de avaliar a retirada simpática e retomada vagal (BENJAMIN et al., 

2019). Gonzaga et al. (2017) observaram que nas sessões com CAF (300 mg; aprox. 

3,8 mg.kg-1) houve retardamento da reatividade vagal, todavia sem exacerbar a 

atividade simpática. Em uma segunda abordagem, Gonzaga et al. (2019) verificaram 

que nos indivíduos com melhor condicionamento aeróbio, a reatividade vagal se 

comparava ao momento pré-esforço físico de maneira mais rápida (cerca de 10 

minutos após o término do teste) quando comparado aos indivíduos com menor 

capacidade aeróbia, todavia, mesmo nesse último grupo, a atividade vagal era 

comparada ao pré-esforço em cerca de 20 minutos após o encerramento do teste 

máximo. Por sua vez, Bunsawat et al. (2014) verificaram um atraso da reatividade 

vagal e exacerbação da atividade simpática no período de recuperação, enquanto que 

Kliszczewicz et al. (2018) observaram apenas exacerbação da atividade simpática 

apenas durante o esforço, mas não influenciou na recuperação, assim como Lopes-

Silva et al. (2015) também não observaram diferenças nas sessões com CAF, quando 

comparado as sessões PLA. Portanto, em relação a VFC, a CAF parece ter um papel 

relevante em indivíduos menos condicionados fisicamente, todavia, ainda não está 

claro se essa influência pode ter grande relevância clínica. Indivíduos com DPOC 

frequentemente são insuficientemente ativos fisicamente e possuem tendência de 

desbalanço simpato-vagal (MOHAMMED et al., 2018b; ZUPANIC et al., 2014), e, 

portanto, o uso da CAF nessa população deve receber atenção especial, 

principalmente do ponto de vista autonômico.  

Por fim, é possível observar que em alguns estudos com ingestão aguda de 

CAF houve retardamento da retomada vagal, bem como, não foi observado alterações 

autonômicas após o esforço físico em outros estudos, apresentando, em geral, 

segurança para uso (BENJAMIN et al., 2019). Todavia, esses achados representam, 

em maioria, indivíduos jovens e/ou saudáveis, e pode não se reproduzir em indivíduos 

que já apresentam alterações autonômicas ou exacerbar ainda mais essa condição, 

portanto, esse é um campo do conhecimento que necessita de pesquisas a fim de 
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esclarecer o efeito e influência da CAF, para posteriormente, em conjunto com os 

possíveis efeitos ergogênicos, considerá-la como uma opção para outras populações.     
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4 Materiais e Métodos 

 

4.1 Sujeitos 

 

Dez sujeitos (GOLD I = 2; GOLD II = 2; GOLD III = 4; GOLD IV = 2) foram 

convidados a participarem desse estudo, os quais deveriam possuir diagnóstico de 

DPOC. Para a formação do grupo foram convidados os pacientes do Ambulatório de 

Pneumologia do Hospital Universitário Regional dos Campos Gerais. O presente 

estudo passou por avaliação pelo Comitê de Ética em Pesquisas em Seres Humanos 

e foi aprovado, sob parecer 4.761.666 (anexo I). Todos os participantes foram 

informados sobre os objetivos e procedimentos da pesquisa e assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (anexo II). 

 

4.1.1 Critérios de Inclusão e Exclusão 

 

Os participantes com DPOC deveriam possuir diagnóstico médico há pelo 

menos um ano, não ter tido nenhuma exacerbação e/ou hospitalização nos últimos 

seis meses e possuir ao menos 45 anos de idade. Foi considerado critério de exclusão 

pacientes com doenças pulmonares não obstrutivas e/ou doenças coronárias, 

indivíduos com DPOC que necessitavam de oxigenoterapia domiciliar, bem como 

indivíduos acima de 70 anos de idade. Também foram excluídos indivíduos com 

condições ortopédicas que impossibilitassem a realização dos testes motores e/ou 

com incapacidade neurológica de responder aos comandos. Por fim, foram excluídos 

os sujeitos que utilizam medicamentos que alteram o ciclo cardíaco e/ou 

medicamentos que possuem CAF na sua composição. 

 

4.2 Desenho Experimental 

 

Cada participante compareceu cinco vezes ao laboratório, com intervalo de 72 

horas entre cada visita. Na primeira visita os participantes foram orientados a 

responder os seguintes questionários: 1) determinação do consumo habitual de CAF; 

2) caracterização do nível de atividade física; 3) impacto dos sintomas da DPOC nas 

atividades diárias. Após o preenchimento dos questionários, foi realizada avaliação 
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antropométrica para determinação do índice de massa corporal, composição corporal 

e aferição da pressão arterial. Em seguida, foi realizada a mensuração da VFC de 

repouso e posteriormente foi realizado o teste de caminhada de seis minutos (TC6) 

para verificar a capacidade funcional e, finalmente, o teste incremental máximo de 

familiarização no ciclossimulador (RacerMate, CompuTrainer, EUA). Na segunda e 

terceira visita eram realizados os testes incrementais com CAF ou PLA. Na quarta e 

quinta visita foram realizados os testes de carga constante com 60% da potência 

máxima atingida no teste incremental máximo PLA, mas com CAF ou PLA. Tanto nas 

sessões de teste incremental máximo quanto nas sessões de teste de carga constante 

a administração de CAF ou PLA foi de forma crossover, aleatorizada e 

contrabalanceada. Durante os testes e no período de recuperação, todos os sujeitos 

tiveram sua FC monitorada através de um cardiofrequencímetro (Polar, V800, 

Finlândia) e, também foi monitorada a saturação periférica de oxigênio através do 

oxímetro portátil (GTech, Oled Graph). 

A CAF (5 mg.kg-1 de massa corporal) ou PLA (celulose) foi administrada 60 

minutos antes das sessões experimentais. Os participantes receberam a cápsula em 

um copo e foram orientados a realizarem a ingestão com água, sob supervisão do 

pesquisador responsável pela randomização. As cápsulas de CAF e PLA foram 

administradas de forma duplo-cego de modo que nem o pesquisador principal nem o 

participante sabiam o conteúdo contido na cápsula, visto que ambas eram idênticas 

em cor, formato e tamanho.  

Todos os participantes foram orientados a não praticarem exercício físico nem 

fazer uso de bebidas e/ou alimentos que continham CAF nas 24 horas anteriores a 

cada sessão experimental. As sessões eram realizadas com um intervalo de 72 horas 

entre elas, de modo que permitisse a plena recuperação dos participantes entre cada 

um dos testes. 

 

4.3 Questionários 

 

 O questionário de consumo de CAF (anexo III) consiste em investigar a 

quantidade de CAF ingerida habitualmente pelos sujeitos. A partir dos resultados 

obtidos pelos questionários, foi realizado o cálculo de consumo médio de CAF, e em 

seguida, o resultado foi dividido pelo valor de massa corporal do sujeito. 
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 O Questionário Internacional de Atividade Física (IPAQ), versão longa em 

português (anexo IV) contém quatro questões, onde avalia o comportamento 

sedentário, caminhada, atividade física de intensidade moderada e vigorosa 

(MATSUDO et al., 2001). Todavia, foram aplicados apenas as questões 2 e 4 

(atividade física como meio de transporte e atividade física como lazer, 

respectivamente), a fim de evitar superestimar os resultados (HALLAL et al., 2010).  

Para avaliação de sintomas da DPOC foi utilizado o questionário CAT (anexo 

V), composto de oito itens, os quais: tosse; catarro; aperto no peito; falta de ar; 

limitações em atividades domésticas; confiança para sair de casa; sono e energia. 

Para cada item o paciente deveria escolher uma pontuação que varia de zero a cinco. 

Ao final, foi somado a pontuação de todas as respostas para avaliação do impacto 

clínico da DPOC. As classificações são as seguintes: 6-10 pontos, leve; 11-20, 

moderado; 21-30, grave; 31-40, muito grave (SILVA et al., 2013).  

 

4.4 Avaliação Antropométrica 

 

 O valor da massa corporal (kg) foi verificado através de uma balança digital 

(Tanita, UM-080) e a medida de estatura (m) foi mensurada com um estadiômetro 

(Cardiomed), sendo posteriormente calculado o IMC segundo a equação: massa 

corporal (kg) x estatura (m)-2. Em seguida foi realizada a avaliação de composição 

corporal através de um aparelho de bioimpedância tetrapolar (Maltron, BF906).  

 A aferição da pressão arterial foi realizada por um aparelho digital (Omron, 

HEM-7113), com manguito padrão para adultos, estando os indivíduos sentados por 

pelo menos dez minutos, e sendo realizada três medidas com intervalo de três minutos 

entre elas. 

 

4.5 Teste de Caminhada de Seis Minutos 

 

 O TC6 foi realizado em um ambiente amplo de superfície plana em um circuito 

de 30m. Os sujeitos foram instruídos a caminharem o mais rápido possível durante o 

período de seis minutos, sendo incentivados com frases padronizadas a cada minuto 

(ATS, 2002). Durante todo o período do teste os participantes tiveram sua FC 
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monitorada através de um cardiofrequencímetro (Polar, V800, Finlândia). Para cálculo 

da distância prevista foi utilizada a equação proposta por Enright e Sherrill (1998):  

[(7,57 x alturacm) – (5,02 x idadeanos) – (1,76 x pesokg) – 309] para homens; 

[(2,11 x alturacm) – (5,78 x idadeanos) – (2,29 x pesokg) + 667] para mulheres. 

 

4.6 Ingestão de Cafeína 

 

Para suplementação de CAF, foi administrada aos participantes uma cápsula 

contendo 5 mg.kg-1 de massa corporal. Essa dose é considerada como moderada, 

correspondente a aproximadamente 3 a 4 xícaras de café (SPRIET, 2014), sendo 

amplamente utilizada em estudos anteriores que avaliaram diversas populações 

durante o exercício físico em cicloergômetro (GLAISTER et al., 2016; BLACK, 

WADDELL; GONGLACH, 2015; OLCINA et al., 2008).  

A ingestão da cápsula ocorreu, aproximadamente, 60 minutos antes do início 

da sessão experimental, a fim de proporcional completa absorção da CAF 

(WICKHAM; SPRIET, 2018). 

 

4.7 Familiarização ao Ciclossimulador 

 

 Na primeira sessão os sujeitos realizaram um teste incremental máximo para 

familiarização ao ciclossimulador, sem CAF ou PLA. O teste foi iniciado com 15W de 

potência, sendo acrescentado 15W a cada minuto. Os indivíduos realizaram o teste 

até a exaustão voluntária.  

 

4.8 Teste Incremental Máximo 

 

 O teste incremental máximo no cicloergômetro foi iniciado com 15W de 

potência, com incrementos de 15W a cada minuto até a exaustão do participante 

(ATS/ACCP, 2003). Durante o período de esforço, ao final de cada minuto foi 

apresentada a escala de Borg de 15 pontos para que o voluntário indicasse sua PSE 

Os participantes foram instruídos a manter uma cadência de 50 a 60 rotações por 

minuto (rpm). Foi considerado um teste máximo quando a cadência estivesse abaixo 

de 50 rpm por mais que cinco segundos, quando a cadência ficou abaixo de 50 rpm 
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por mais de três vezes ou por exaustão voluntária. Os sujeitos eram encorajados 

verbalmente a aumentar a cadência do pedal nos momentos em que o valor estivesse 

abaixo de 50 rpm. 

 

4.9 Teste de Carga Constante 

 

 O teste de carga constante foi iniciado com um período inicial de aquecimento 

de dois minutos a 15W, seguido do ajuste da carga para 60% da potência máxima 

atingida no teste incremental máximo PLA (ATS/ACCP, 2003). Os sujeitos deveriam 

pedalar até a exaustão. Os critérios de exaustão foram os mesmos aplicados ao teste 

incremental máximo. A PSE foi avaliada a cada dois minutos e na exaustão. 

 

4.10 Avaliações Autonômicas Cardíacas 

 

 Os intervalos R-R foram continuamente registrados por um 

cardiofrequencímetro (Polar, V800, Finlândia) durante o repouso (sentado), na 

primeira sessão, e, nas demais sessões durante e após os testes incrementais e de 

carga constante. Os índices de VFC no domínio do tempo e de frequência foram 

registrados durante dez minutos de período de recuperação e, posteriormente, foram 

importados para o software Kubios HRV (versão 3.2), sendo analisado a janela com 

os últimos cinco minutos. Os dados ectópicos foram visualmente identificados e 

excluídos manualmente. 

 Os índices analisados no domínio do tempo foram: SDNN (desvio padrão dos 

intervalos R-R adjacentes) e RMSSD (raiz quadrada da média do quadrado das 

diferenças entre intervalos R-R adjacentes). No domínio frequência, foram analisados 

através de Fast Fourier Transform: HF (alta frequência, 0,15-0,50 Hz), LF (baixa 

frequência, 0,04-0,15 Hz), expressos tanto em valores absolutos como em unidades 

normatizadas, e a razão LH/HF.   

 A FCrec foi obtida através da diferença numérica entre a FC registrada ao final 

do teste e a FC após 30 segundos, 60 segundos, 120 segundos, 180 segundos e 300 

segundos. 
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4.11 Prova de Função Pulmonar 

 

 Adicionalmente, cinco sujeitos foram aleatoriamente convidados para 

realização da prova de função pulmonar (espirometria). Um técnico independente ao 

estudo, realizou a espirometria seguindo a padronização da American Thoracic 

Society (GRAHAM et al., 2019), todavia, para a segunda fase do teste (prova 

broncodilatadora) ao invés de ser realizado com um broncodilatador, foi ofertado uma 

cápsula de CAF (5 mg.kg-1), a fim de verificar a resposta pulmonar após CAF. De 

maneira semelhante aos testes no ciclossimulador, a segunda fase da espirometria 

foi realizada 60 minutos após a ingestão da cápsula. 

 

4.12 Análise Estatística 

 

 Para avaliação da normalidade dos dados, foi utilizado o teste de Shapiro-Wilk. 

Para a comparação das sessões CAF e PLA foi utilizado o teste t de Student para 

amostras pareadas nas variáveis paramétricas e teste de Wilcoxon para variáveis não 

paramétricas. Também foi realizado o teste de correlação de Pearson para verificar a 

correlação do delta do VEF1 com os testes de esforço. Além disso, foi utilizado o teste 

de ANOVA two-way para avaliar o comportamento da saturação periférica de oxigênio 

durante o teste de carga constante. Para todas as análises, o valor de significância 

adotado foi p < 0,05.
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5 Resultados  

 

 Os dados de caracterização da amostra, nas variáveis de avaliação 

antropométrica, composição corporal, pressão arterial, desempenho no teste de 

caminhada e classificação de severidade da DPOC, estão demonstrados na tabela 1.  

 
Tabela 1 – Caracterização da amostra (n = 10).  

Os dados estão apresentados em média e desvio padrão, ou frequência absoluta e relativa. TC6 = teste 

de caminhada de seis minutos. 

Fonte: o autor. 

 

Na tabela 2 estão apresentados os resultados dos questionários, os quais, de 

consumo de CAF, nível habitual de atividade física e impacto da DPOC no dia-a-dia. 

Na média, os indivíduos foram classificados como consumidores moderados de CAF, 

sedentários e com impacto moderado da sintomatologia da DPOC. 

 
Tabela 2 – Resultados dos questionários de consumo de cafeína, nível de atividade física e impacto da 

DPOC. 

Questionários Resultado 

Consumo diário de cafeína (mg) 240,19 ± 182,80 

Consumo diário proporcional de cafeína (mg.kg-1) 3,56 ± 2,48 

Nível de atividade física (min.sem-1) 54,00 ± 58,16 

Impacto da DPOC (u.a.) 19,00 ± 7,30 

Os dados estão apresentados em média e desvio padrão. DPOC = doença pulmonar obstrutiva crônica. 

Fonte: o autor. 

 

A média no tempo de exaustão no teste incremental foi 0,9% maior na sessão 

CAF, sendo de 354,7 ± 180,3 s na sessão CAF e 351,4 ± 220,2 s na sessão PLA, 

porém não significante estatisticamente (p = 0,87), e no teste de carga constante, a 

Variável Resultado 

Idade (anos) 59,0 ± 6,9 
Sexo (M/F) 4/6 

Massa corporal (kg) 70,6 ± 18,6 
Estatura (cm) 162,1 ± 10,6 
Índice de massa corporal (kg.m-2) 26,7 ± 5,2 

Gordura corporal (%) 33,1 ± 10,4 
Pressão arterial sistólica (mmHg) 127,7 ± 14,9 

Pressão arterial diastólica (mmHg) 79,2 ± 11,5 
Distância percorrida no TC6 (m) 337,5 ± 45,6 
Percentual de distância prevista (%) 65,3 ± 10,2 

Classificação de severidade 
I (%) 2 (20,0) 

II (%) 2 (20,0) 
III (%) 4 (40,0) 
IV (%) 2 (20,0) 
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média no tempo de exaustão foi 12,1% maior na sessão CAF, porém não 

estatisticamente significante (p = 0,06), sendo de 728,3 ± 494,1 s na sessão PLA e de 

828,5 ± 568,3 s na sessão CAF (Figura 5).   

 
Figura 5 – Tempo de exaustão no teste incremental e teste constante, nas condições placebo e cafeína. 
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Tempo de exaustão no teste incremental e constante, nas condições placebo e cafeína. O teste t de 

Student foi utilizado em ambas as análises. CAF = cafeína. PLA = placebo. 

Fonte: o autor. 

 

As figuras 6 e 7, demonstram os resultados individuais para os dois tipos de 

testes. Seis indivíduos obtiveram melhor desempenho no teste incremental CAF e 

quatro indivíduos tiveram maior tempo de exaustão no teste incremental com PLA 

(destacados em vermelho) (Figura 6). De maneira semelhante, oito indivíduos 

desempenharam melhor na sessão constante CAF e dois na sessão constante PLA 

(destacados em vermelho) (Figura 7). 
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Figura 6 – Tempo de exaustão individual no teste incremental, nas condições placebo e cafeína. 

Placebo Cafeína

0

200

400

600

800

1000

Teste Incremental

Condição

T
e
m

p
o

 d
e
 E

x
a
u

s
tã

o
 (

s
)

 
Tempo de exaustão no teste incremental, nas condições placebo e cafeína. Teste incremental realizado 

em um ciclossimulador, com carga inicial de 15W, e incremento de 15W ao final de cada minuto, até o 

encerramento do teste. Linhas em vermelho, indicam melhor desempenho nas sessões de condição 

placebo. 

Fonte: o autor. 

 

 

Figura 7 – Tempo de exaustão individual no teste de carga constante, nas condições placebo e cafeína. 
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Teste de carga constante realizado em um ciclossimulador, com carga inicial de 15W para 

aquecimento, e após dois minutos, incremento para 60% da potência máxima obtida ao final do teste 

incremental placebo. Linhas em vermelho, indicam melhor desempenho nas sessões de condição 

placebo. 
Fonte: o autor. 
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As variáveis de avaliação autonômica, nos índices de FCrec e VFC estão 

presentes na tabela 3. Em nenhuma das variáveis foi observada diferença estatística 

entre as condições PLA x CAF no teste incremental (p > 0,05). De maneira 

semelhante, nas variáveis de VFC na comparação das condições no teste constante, 

também não foi observada qualquer diferença significante (p > 0,05). Todavia, no 

ΔFCrec 60s foi observado que na condição CAF houve um retardo na recuperação, 

com um delta menor comparado a condição PLA (PLA = 15,3 ± 8,0 vs CAF = 11,4 ± 

7,3 bpm; p = 0,02).
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Tabela 3 – Índices da variabilidade de frequência cardíaca e frequência cardíaca de recuperação nas condições placebo e cafeína. 

 Incremental 
p 

Constante 
P 

 Placebo Cafeína Placebo Cafeína 

ΔFCrec 30s (bpm) 10,3 ± 6,7 9,2 ± 5,7 0,77# 9,5 ± 5,2 7,5 ± 6,1 0,08* 

ΔFCrec 60s (bpm) 18,0 ± 8,4 18,9 ± 10,5 0,61* 15,3 ± 8,0 11,4 ± 7,3 0,02* 

ΔFCrec 120s (bpm) 26,7 ±11,2 25,3 ± 9,7 0,16* 19,5 ± 11,5 20,5 ± 14,6 0,37* 

ΔFCrec 180s (bpm) 31,6 ± 11,8 30,2 ± 14,5 0,86# 21,5 ± 12,3 21,6 ± 11,6 0,14* 

ΔFCrec 300s (bpm) 38,4 ± 11,3 36,1 ± 7,8 0,61* 26,6 ± 10,7 29,5 ± 13,7 0,83* 

SDNN (ms) 15,2 ± 9,3 15,1 ± 7,5 0,54* 13,8 ± 8,0 16,5 ± 9,6 0,07# 

RMSSD (ms) 13,2 ± 12,4 11,8 ± 8,6 0,17# 8,8 ± 5,9 9,8 ± 6,6 0,14* 

LF (ms2) 136,6 ± 148,1 163,5 ± 129,8 0,95# 171,3 ± 155,0 213,3 ± 219,6 0,65# 

HF (ms2) 53,6 ± 70,0 67,5 ± 70,2 0,51# 44,2 ± 48,2 48,8 ± 52,9 0,65# 

LF (u.n.) 76,3 ± 16,8 73,8 ± 16,9 0,45* 83,2 ± 9,8 81,6 ± 14,7 0,69* 

HF (u.n.) 23,7 ± 16,8 26,1 ± 16,9 0,47* 16,8 ± 9,8 18,6 ± 14,7 0,70* 

LF/HF 8,9 ± 15,0 5,7 ± 7,0 0,37# 7,7 ± 4,2 10,4 ± 9,7 0,96# 

Os dados estão apresentados em média e desvio padrão. ΔFCrec: delta da frequência cardíaca de recuperação. SDNN: desvio padrão da média de todos os 

intervalos R-R normais; RMSSD: raiz quadrada da média do quadrado das diferenças entre intervalos R-R adjacentes. LF: componente de baixa frequência. 

HF: componente de alta frequência. LF/HF: razão da baixa pela alta frequência. * = teste t de Student; # = teste de Wilcoxon. Em negrito onde houve diferença 

estatisticamente significante (p < 0,05).  
Fonte: o autor. 
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A figura 8 apresenta o valor de VEF1 na espirometria, realizada por cinco 

voluntários, na comparação pré-CAF x pós-CAF. Não foi observado efeito da CAF 

nessa variável (PRÉ = 1,40 ± 0,83 l vs PÓS = 1,44 ± 0,78 l; p = 0,22). 

 
Figura 8 – Volume expiratório forçado em um segundo na condição pré e pós cafeína (n = 5). 
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A espirometria foi realizada por um técnico independente ao estudo. Inicialmente o procedimento foi 

realizado sem ingestão de cafeína, e 60 minutos após a ingestão de cafeína, foi novamente realizado. 

VEF1: volume expiratório forçado em um segundo. CAF = cafeína. 

Fonte: o autor. 

 

 Não foi observado efeito da CAF no comportamento da saturação periférica de 

oxigênio durante o teste constante, no momento intermédio do teste PLA (e utilizado 

o mesmo corte de tempo para o teste CAF) e no momento de exaustão de cada 

condição (p > 0,05 para fator tempo, grupo e interação) (Figura 9). 
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Figura 9 – Comportamento da saturação periférica de oxigênio no momento intermédio e de exaustão 

no teste constante placebo e com cafeína. 
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A saturação periférica de oxigênio foi monitorada ao longo do teste com um oxímetro portátil. CAF = 

cafeína. PLA = placebo. 

Fonte: o autor. 

 

Cinco voluntários completaram os testes incremental e constante, e também 

realizaram a espirometria. O resultado do teste de correlação de Pearson do delta do 

tempo de exaustão no teste incremental e constante e do VEF1 estão presentes na 

tabela 4. Não foi observada correlações entre essas variáveis (p > 0,05). 

 
Tabela 4 – Correlações entre os deltas do tempo de exaustão do teste incremental e constante e do 

volume expiratório forçado em um segundo (n = 5). 

 ΔVEF1 ΔTE incremental ΔTE constante 

ΔVEF1 1 -0,71 (p = 0,18) 0,20 (p = 0,75) 

ΔTE incremental -0,71 (p = 0,18) 1 -0,54 (p = 0,34) 

ΔTE constante -0,20 (p = 0,75) -0,54 (p = 0,34) 1 

Coeficiente de correlação de Pearson. ΔVEF1: delta do volume expiratório forçado em um segundo. 

ΔTE: delta do tempo de exaustão. 

Fonte: o autor. 
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 Não foi observado nenhum evento adverso importante relacionado ao uso da 

CAF, e apenas um caso de hipotensão pós-esforço máximo em uma sessão de 

familiarização, sem consequências clínicas posteriores.
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O quadro 3 apresenta os dados das principais variáveis obtidas de maneira individualizada. 
 

 

Quadro 3 – Dados das principais variáveis individualizadas. 

DPOC = doença pulmonar obstrutiva crônica. IMC = índice de massa corporal. TC6 = teste de caminhada de seis minutos. ΔVEF1 = delta do 

volume expiratório forçado em um segundo. ΔTE = delta do tempo até a exaustão. CAT = questionário de avaliação de impacto dos sintomas da 

doença pulmonar obstrutiva crônica. 
Fonte: o autor. 

Voluntário 
Severidade 

da DPOC 

Sexo 

(M/F) 

Idade 

(anos) 

IMC 

(kg.m-2) 

TC6 

predito 

(%) 

ΔVEF1 

(%) 

ΔTE no teste 

incremental 

(%) 

ΔTE no teste 

constante 

(%) 

Consumo 

diário de 

cafeína 

(mg.kg-1) 

Atividade 

Física 

(min.sem-1) 

CAT 

(u.a.) 

1 I M 52 28,4 56,69 x -23,2 12,8 7,2 140 26 

2 I M 65 32,6 80,80 -1,8 2,6 18,0 1,1 0 14 

3 II F 63 29,4 70,82 2,6 -0,9 24,8 1,2 0 9 

4 II F 60 30,9 75,41 x 15,3 8,2 4,0 100 27 

5 III F 64 21,5 60,25 3,8 5,1 -5,7 1,5 0 13 

6 III M 68 24,1 61,45 5,6 -4,7 30,0 5,8 100 23 

7 III F 49 20,9 65,31 x 19,2 0,8 7,0 100 12 

8 III F 61 31,2 76,87 x 12,1 -13,3 0,6 100 23 

9 IV M 60 17,7 51,38 13,7 -5,6 8,7 3,9 0 14 

10 IV F 48 29,9 54,07 x 27,0 19,0 3,1 0 29 
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6 Discussão 

 

 Os principais achados desse estudo foram: a) não há indicativos de que a 

ingestão aguda de CAF possa proporcionar efeito ergogênico em um teste incremental 

em pacientes com DPOC; b) nessa população é possível que haja efeito ergogênico 

da ingestão aguda de CAF em sessões com teste de carga constante, ainda que esse 

efeito não tenha sido totalmente evidenciado no presente estudo; c) embora possa ser 

observado efeito benéfico da CAF em variáveis relacionadas ao sistema respiratório, 

não há correlação entre esses benefícios e o desempenho em testes de esforço, bem 

como, não foi observado, no presente estudo, redução da queda da saturação de 

oxigênio durante o teste constante; d) a CAF não proporcionou mudança no 

comportamento autonômico durante 10 minutos de recuperação após um esforço 

máximo. 

 

DPOC, Cafeína e Testes de Esforço Máximo 

 O presente estudo não identificou um aumento na tolerância ao esforço de 

pacientes com DPOC submetidos a um teste incremental após ingestão de CAF. De 

acordo com os levantamentos dos estudos realizados até os dias atuais, o clássico 

estudo de Woodcock et al. (1981) é o único encontrado que reuniu indivíduos com 

DPOC que realizaram um teste de esforço após ingestão de CAF e também não 

verificou efeito ergogênico da CAF em um teste incremental. Em ambos os protocolos, 

a dosagem de CAF foi de 5 mg.kg-1, embora no presente protocolo tenha utilizado o 

ciclossimulador para teste incremental, enquanto Woodcock et al. (1981) utilizaram 

uma esteira ergométrica, com um intervalo entre ingestão de CAF e início de teste 

semelhante (60 minutos no presente estudo; 45 minutos no estudo de Woodcock et 

al., 1981). Os mecanismos de intolerância ao esforço em um teste incremental em 

pacientes com DPOC estão relacionados, principalmente, a variáveis do sistema 

respiratório (NEDER et al., 2019). Embora em adultos saudáveis a ingestão aguda de 

CAF retarde tanto o primeiro (KARAPETIAN et al., 2012), quanto o segundo limiar 

ventilatório (RUÍZ-MORENO et al., 2020a), e consequentemente, proporcione maior 

tolerância ao esforço, isso parece não ocorrer em uma condição de DPOC. Chin et al. 

(2013) demonstraram que pacientes com DPOC atingem o limite fisiológico do sistema 

respiratório em testes incrementais, com menores cargas de trabalho, comparados 

com idosos sem DPOC, devido ao maior espaço morto fisiológico. Portanto, embora 
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a CAF possa proporcionar efeitos ventilatórios, na DPOC, isso não necessariamente 

proporciona maior tolerância ao esforço devido à exaustão do sistema respiratório. 

Adicionalmente, Midorikawa et al. (1997) demonstraram que, em alguns pacientes 

com DPOC, não é possível identificar o segundo limiar ventilatório, e, de maneira 

semelhante, Dubé et al. (2016) observaram menor reprodutibilidade na identificação 

do segundo limiar ventilatório em pacientes com DPOC. Esses resultados podem 

indicar uma aproximação/sobreposição da ocorrência do ponto de compensação 

respiratória e o momento de exaustão, em pacientes com DPOC, o que reforçaria a 

hipótese de uma súbita limitação respiratória após determinada carga de trabalho. 

Portanto, é possível afirmar, até o momento, que a CAF não proporciona efeitos 

ergogênicos em um teste incremental em pacientes com DPOC. 

 Por sua vez, em testes de carga constante, não foram encontrados estudos 

anteriores na literatura que avaliaram o efeito da ingestão de CAF em pacientes com 

DPOC. O presente estudo não observou diferença significante entre a sessão com 

CAF e a sessão PLA, embora 80% dos sujeitos tiveram maior tolerância ao esforço 

na sessão com CAF (aprox. 12% de aumento no tempo até a exaustão no teste de 

carga constante com intensidade de 60% da potência máxima atingida no teste 

incremental máximo). Interessantemente, Norager et al. (2005), em uma amostra com 

30 idosos, porém sem doenças pulmonares, observaram uma maior tolerância ao 

esforço (aprox. 25% no aumento no tempo até a exaustão em um teste com 

intensidade de 65% da FC máxima) em uma sessão com a ingestão prévia com 6 

mg.kg-1 de CAF, quando comparado a sessão PLA. Embora as características clínicas 

dos sujeitos entre esses estudos sejam diferentes, é relevante o resultado que aponta 

que em idosos é observado efeito ergogênico da CAF, visto que a maioria dos 

pacientes com DPOC também são idosos (MATTIUZZI; LIPPI, 2020). Neder et al. 

(2000) demonstraram que, em pacientes com DPOC, em teste de carga constante de 

alta intensidade, a principal limitação segue sendo respiratória, como proposto 

anteriormente para o teste incremental. Embora, esses pesquisadores também 

observaram que se a intensidade do teste de carga constante é diminuída (o estudo 

utilizou como parâmetro a potência crítica), há também maior tolerância ao esforço, e, 

nesses casos, a exaustão também pode ser influenciada por outros fatores. Nesse 

cenário, a CAF poderia proporcionar maior tolerância ao esforço, por mecanismos 

pulmonares, extrapulmonares ou uma interação de ambos. Estudos anteriores com 
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ingestão aguda de CAF demonstraram maior tolerância ao esforço em testes de carga 

constante (COUTO et al., 2022; SMIRMAUL et al., 2017). Em esforços submáximos, 

a CAF aumenta a ventilação-minuto e volume corrente (GLAISTER; GISSANE, 2018; 

MARINHO et al., 2022), potencializando o sistema respiratório. A ação da CAF de 

sensibilização ao dióxido de carbono, não necessariamente pode ser evidenciada na 

DPOC, onde, devido à redução da eficiência ventilatória, há maior drive neural 

inspiratório, independente de hipersensibilização dos quimiorreceptores centrais 

(PHILLIPS et al., 2021). Além do possível efeito pulmonar, a CAF pode aumentar a 

tolerância à fadiga neuromuscular. Couto et al. (2022) observaram que em um teste 

open-loop (onde uma determinada carga de trabalho é estabelecida e o teste é 

realizado até a exaustão) a ingestão aguda de CAF aumentou a tolerância ao esforço 

em ciclistas, bem como, atenuou a queda da ativação voluntária no momento pós-

esforço quando comparado ao momento PLA. Ainda que não tenha sido avaliado a 

fadiga durante o teste, houve semelhante grau de fadiga na comparação pré vs pós 

esforço, portanto, é possível assumir que a maior tolerância ao esforço seja 

proporcionada por um menor desenvolvimento de fadiga ao longo da sessão, tornando 

o teste mais longo. O efeito da CAF na tolerância à fadiga neuromuscular pode estar 

associado a atenuação/inibição do sinal aferente dos músculos ativos e/ou por 

atenuar/evitar o efeito nociceptivo, ao antagonizar o efeito da adenosina à nível 

espinal (LIMA-SILVA et al, 2021). Outra ação periférica da ingestão de CAF foi 

observada por Ruíz-Moreno et al. (2020b), que demonstraram que em cargas 

submáximas, a CAF proporciona menor redução da saturação de oxigênio muscular. 

Esses achados podem ter um importante valor no contexto da DPOC, pois comparado 

com indivíduos saudáveis, os pacientes possuem queda da saturação de oxigênio 

muscular em menores cargas de trabalho, limitando e reduzindo a tolerância ao 

esforço (MILES et al., 2021) e, o exercício em cicloergômetro está associado a maior 

fatigabilidade em pacientes com DPOC, embora o mecanismo para esse aumento da 

fadiga não esteja completamente conhecido (MARILLIER et al., 2021). Ruíz-Moreno 

et al. (2020b) especularam um efeito vasodilatador da CAF para justificar o retardo na 

dessaturação de oxigênio, sob efeito da CAF. Umemura et al. (2006) já haviam 

demonstrado previamente que a ingestão aguda de CAF proporciona vasodilatação 

mediada pelo aumento da síntese do óxido nítrico. Interessantemente, o estudo de 

Pavitt et al. (2020) utilizando um suplemento rico em nitrato (um precursor do óxido 
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nítrico), demonstraram uma potencialização da reabilitação, com aumento da 

tolerância ao esforço nos sujeitos com DPOC que realizaram a suplementação em 

relação aos indivíduos com DPOC que não realizaram. Esses resultados sugerem que 

potencializar a função endotelial, pode proporcionar maior disponibilidade de oxigênio 

no músculo e, consequentemente, maior tolerância ao esforço. Dessa maneira, ainda 

que no presente estudo não tenha sido observado maior tolerância ao esforço com 

ingestão aguda de CAF em pacientes com DPOC, ainda não pode ser descartada a 

hipótese de haver efeito ergogênico da CAF para esses pacientes em sessões com 

teste de carga constante. 

 

Variáveis do Sistema Respiratório 

 Não foi observado efeito da CAF no aumento do VEF1 em pacientes com 

DPOC, e, de maneira semelhante, não foi observado retardo na queda da saturação 

periférica de oxigênio após ingestão de CAF. Em seu estudo, Woodcock et al. (1981) 

reportaram um aumento do VEF1 em sujeitos com DPOC de aprox. 5% (o presente 

estudo teve aprox. 3%), todavia, também sem diferença estatística em comparação 

ao momento anterior a ingestão de CAF. Ambos os resultados, contrastam com os 

achados em indivíduos com asma, outra condição pulmonar obstrutiva, na qual, é 

observado um aumento do VEF1 que pode atingir ganhos de aprox. 20%, após 

ingestão aguda de CAF (WALSH et al., 2010). Todavia, embora ambas as doenças 

tenham algumas semelhanças (inclusive sendo possível a sobreposição das 

condições, chamada síndrome de sobreposição Asma-DPOC), elas também possuem 

diferenças importantes, principalmente em relação a obstrução pulmonar, a qual, em 

pacientes com DPOC é crônica e não completamente reversível, e em pacientes com 

asma é majoritariamente reversível com broncodilatadores (GOLD, 2020). No 

presente estudo, os indivíduos realizaram todas as avaliações utilizando as 

medicações de uso contínuo de forma habitual, e no estudo de Woodcock et al. (1981), 

foi descontinuado os medicamentos LABA/LAMA, embora, antes dos procedimentos 

foi realizado inalação de SABA. Portanto, é provável que em pacientes com DPOC, 

devido apenas a possibilidade parcial de broncodilatação, o uso do medicamento 

broncodilatador proporcione o ganho máximo possível, tornando o uso adicional de 

CAF sem efeito nessa variável, em situação de repouso. 
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 Em relação a queda na saturação de oxigênio, também não foi encontrado 

benefício com a ingestão de CAF, em pacientes com DPOC, durante um teste de 

carga constante. Esses resultados destoam parcialmente dos achados de Chapman 

e Stager (2008), o qual, com sujeitos de nível competitivo, porém com hipoxemia 

associada ao esforço, observaram que ao longo do teste incremental, durante o teste, 

em cargas submáximas, a CAF auxilia na redução da queda da saturação de oxigênio, 

porém, no momento de exaustão não há diferença em comparação ao momento PLA. 

Em situações de esforço físico com ingestão de CAF, a redução da queda da 

saturação periférica de oxigênio pode ser obtida, em cargas submáximas, por um 

aumento da pressão parcial de oxigênio, o qual, é decorrente de um aumento na 

ventilação, porém, na exaustão, ainda que haja aumento na ventilação, também há 

aumento na ventilação do espaço morto (CHAPMAN; MICKLEBOROUGH, 2009). Em 

pacientes com DPOC, tanto a capacidade de aumento da ventilação é prejudicada, 

como há também maior valor de ventilação do espaço morto (YOUNG; BYE, 2011). 

Interessantemente, Gonzaga et al. (2017) com adultos saudáveis também não 

observaram efeito da CAF no comportamento da saturação periférica de oxigênio, seja 

durante o esforço, seja na recuperação de um teste de carga constante submáximo, 

embora esse último estudo não tenha utilizado uma dosagem proporcional de CAF 

(dosagem fixa de 300mg, com massa corporal de 78,87 ± 12,14 kg; aprox. 3,8 mg.kg-

1) e o teste de esforço começou após 15 minutos da ingestão da cápsula, em 

comparação a dosagem de 8 mg.kg-1 com início do teste após 60 minutos da ingestão 

da cápsula no estudo de Chapman e Stager (2008). Desse modo, o efeito da CAF no 

comportamento da saturação periférica de oxigênio parece ser dependente de um 

aumento na ventilação alveolar, sendo essa uma resposta dose-dependente de CAF. 

Um estudo com pacientes com DPOC com análises das trocas gasosas durante o 

exercício físico, após a ingestão de CAF, pode corroborar a hipótese de que não há 

nesses indivíduos aumento suficiente da ventilação alveolar e, consequentemente, 

não pode refletir em mudanças no comportamento da saturação periférica de oxigênio. 

 

Variáveis Autonômicas 

 Em relação as variáveis autonômicas, no presente estudo, apenas o delta de 

FCrec de 60s do teste de carga constante apresentou diferença estatística quando 

comparado ao momento PLA. Não há na literatura um consenso sobre o efeito da CAF 
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no comportamento autonômico cardíaco, com alguns estudos apontando para um 

desbalanço autonômico no momento de recuperação (BUNSAWAT et al., 2014; 

GONZAGA et al., 2017), enquanto outros não observam influência da CAF 

(KLISZCZEWICZ et al., 2018; LOPES-SILVA et al., 2015), com o presente estudo 

corroborando com os últimos. O aumento da liberação de catecolaminas nas sessões 

com CAF durante o teste de carga constante, o qual teve duração maior que o teste 

incremental, pode ter proporcionado um leve atraso na reativação vagal na fase rápida 

da recuperação (ΔFC60s) (BUNSAWAT et al., 2014; KLISZCZEWICZ et al., 2018), 

todavia, sem repercussão nas fases posteriores de recuperação. Pode se especular 

que haja um efeito tempo-dependente para essa diferença, além da intensidade-

dependência previamente reportada (GONZAGA et al., 2017). Portanto, visto que os 

pacientes com DPOC já apresentam disfunção autonômica cardíaca, mesmo em 

estágios iniciais da doença (HAIDER et al., 2009), não proporcionar um aumento 

dessa condição após a ingestão de CAF e a realização de um esforço físico é um bom 

indicativo de segurança do uso da substância a nível clínico. 

  

Limitações 

 Algumas limitações podem ser observadas, as quais: a) o estudo contou com 

um número limitado e heterogêneo de sujeitos, o que pode ter limitado a interpretação 

de algumas variáveis; b) não foi realizada a intervenção em um grupo controle, o qual 

forneceria dados adicionais a respeito do impacto da CAF na condição clínica da 

DPOC, de maneira mais específica, ao realizar a comparação com indivíduos sem 

DPOC; c) o teste de esforço máximo não foi realizado com analisador de gases, e 

portanto, a interpretação das variáveis do sistema respiratório ficaram limitadas a 

situações de repouso e utilização de recursos periféricos, como a saturação periférica 

de oxigênio. 
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7 Conclusão 

 

 A ingestão aguda de CAF não aumentou significativamente o tempo até 

exaustão em pacientes com DPOC submetidos a um protocolo com teste incremental 

e teste com carga constante, bem como, não foi observado efeito da CAF nas 

variáveis do sistema respiratório e nos indicadores autonômicos durante a 

recuperação após esforço máximo. Esses achados indicam que, embora a ingestão 

de CAF possa ser segura do ponto de vista autonômico, a CAF não oferece um 

importante benefício para o sistema respiratório em pacientes com DPOC. Nessa 

população, ainda não é possível descartar completamente um efeito ergogênico da 

CAF durante um teste de carga constante, porém, é improvável que isso aconteça em 

um teste incremental, no qual, o sistema respiratório é o principal limitador.  
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Anexo B - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

Título da pesquisa: 

“EFEITO DA INGESTÃO AGUDA DE CAFEÍNA NO DESEMPENHO FÍSICO, 

VARIABILIDADE E RECUPERAÇÃO DA FREQUÊNCIA CARDÍACA EM 

PACIENTES COM DPOC” 

 

 

 

Prezado(a) Senhor(a): 
Gostaríamos de convidá-lo a participar da pesquisa “EFEITO DA INGESTÃO AGUDA DE 

CAFEÍNA NO DESEMPENHO FÍSICO, VARIABILIDADE E RECUPERAÇÃO DA 

FREQUÊNCIA CARDÍACA EM PACIENTES COM DPOC”, realizada no “Laboratório 

de Avaliação Física e Saúde (LAFISE)” no Departamento de Educação Física da 

Universidade Estadual de Ponta Grossa - Campus Uvaranas. O objetivo da pesquisa é 

“verificar a influência da cafeína na tolerância ao esforço físico, variabilidade de frequência 

cardíaca e na frequência cardíaca de recuperação em pacientes com DPOC”. A sua 

participação é muito importante e ela se daria da seguinte forma: durante a primeira visita será 

registrado o seu consumo habitual de cafeína, nível de atividade física e impacto dos sintomas 

da DPOC; em seguida, será realizada a avaliação antropométrica (peso, altura), avaliação da 

composição corporal (percentual de gordura) e pressão arterial; logo após, uma cinta será 

colocada no seu tórax para verificar o seu batimento cardíaco. Além disso também serão 

realizados um teste de caminhada e um teste para familiarização em uma bicicleta 

estacionária. Ainda nessa sessão você receberá os comprimidos de cafeína que deverá 

ingerir 60 minutos antes das demais sessões. Na primeira sessão você permanecerá por 

cerca de 60 minutos no laboratório. Nas quatro demais visitas, serão realizados testes de 

esforço na bicicleta estacionária até a sua capacidade máxima. Para as sessões de teste de 

esforço, você permanecerá por cerca de 30 minutos no laboratório. 
 

 

Os possíveis riscos: desconforto muscular devido ao esforço físico durante o teste 

incremental e nos testes funcionais.  Pacientes com DPOC podem apresentar aumento 

da sensação de falta de ar durante esforço físico. No entanto, os pesquisadores 

possuem devida capacitação e o laboratório onde será realizada as intervenções possui 

os instrumentos necessários para situações de emergência. Todos os pacientes serão 

monitorados durante as intervenções e qualquer apresentação de agravamento de 

sintomas resultará na interrupção preventiva da atividade. 

 

Recomendamos a você que, antes do teste, deverá ser feito jejum de grandes 

refeições (exemplo: almoço) de aproximadamente 2 horas para diminuir os riscos de 
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desconforto e que evite o uso de produtos que utilizam cafeína na sua composição. 

Além disso, ressaltamos que o comprimido de cafeína deve ser, obrigatoriamente, 

ingerido com água 60 minutos antes do início da sessão no laboratório. Ao sinal 

de qualquer sintoma de desconforto, durante qualquer fase do estudo, os 

procedimentos serão interrompidos. 

 

Os pesquisadores responsáveis estarão à disposição para o esclarecimento de quaisquer 

dúvidas sobre os procedimentos, riscos e benefícios proporcionados pelo estudo. Caso ocorra 

a necessidade de atendimento médico, você será encaminhado para atendimento no 

Ambulatório Universitário ou no Hospital Universitário com acompanhamento dos 

responsáveis.  

 

Informamos que o senhor(a) não pagará, nem será remunerado por sua participação, além 

disso, caso você queira se retirar da pesquisa poderá fazer em qualquer momento, sem 

prejuízo ou perca de qualquer direito. 

 

Caso você tenha dúvidas ou necessite de maiores esclarecimentos pode nos contatar (Bruno 

Margueritte Costa, R. Mario Godoy, nº 51 – Col. Dona Luiza, (42) 99823-3758, 

bruno.mtt.tkd@hotmail.com; Gabriel Ferreira, R. Teixeira Mendes, nº 1448 - Uvaranas, 

(42) 99815-5002, gabrielferreira2007@hotmail.com; Prof. Dr. Nilo Massaru Okuno, R. 

Carlos de Carvalho, no 15 – Uvaranas, (42) 99990-7606, nilookuno@yahoo.com.br), ou 

procurar o Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da Universidade 

Estadual de Ponta Grossa, na Avenida General Carlos Cavalcanti, nº 4748, ou no telefone 

(42) 3220-3108. Este termo deverá ser preenchido em duas vias de igual teor, sendo uma 

delas, devidamente preenchida e assinada entregue a você. 

 

 

 

Ponta Grossa, ___ de _____________ de 202__. 

 

 

________________________________________________ 

Bruno Margueritte Costa 

RG: 12.748.490-2 
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____________________________________________ (nome por extenso do 

voluntário), tendo sido devidamente esclarecido sobre os procedimentos da 

pesquisa, concordo em participar voluntariamente da pesquisa descrita acima.   

 

Assinatura (ou impressão dactiloscópica):______________________________ 

 

Data:___________________ 
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Anexo C - Questionário de Consumo Habitual de Cafeína 
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Anexo D - Questionário do Nível de Atividade Física 

 

QUESTIONÁRIO INTERNACIONAL DE ATIVIDADE FÍSISCA 

Nome: _________________________________   Data da Aval.: ___/____/___ 

Idade: ____________ Sexo: ( ) F ( ) M  

Orientações: 

Esse questionário se refere as atividades físicas que você faz em uma semana 

NORMAL, USUAL ou HABITUAL As perguntas incluem as atividades que você faz 

como meio de transporte e também como forma de lazer ou exercício físico. 

Suas respostas são MUITO IMPORTANTES. 

Obrigado pela participação! 

Para responder as questões lembre-se que: 

• atividade físicas VIGOROSAS são aquelas que precisam de um grande 

esforço físico e que fazem respirar MUITO mais forte que o normal. 

• atividades físicas MODERADAS são aquelas que precisam de algum esforço 

físico e que fazem respirar UM POUCO mais forte que o normal. 

 

SEÇÃO 1 – ATIVIDADE FÍSICA COMO MEIO DE TRANSPORTE 

Estas questões se referem a forma típica como você se desloca de um lugar para 

outro, incluindo seu trabalho, escola, cinemas, lojas, entre outros. 

1. A. Em quantos dias de uma semana normal você anda de carro, ônibus? 

__________ dias POR SEMANA                                      ( ) nenhum – Vá para a 

questão 1.C 

1. B. Quanto tempo no total você usualmente gasta POR DIA andando de carro ou 

ônibus? 

__________ horas _________ minutos 

Agora pense SOMENTE em relação a caminhar ou pedalar para ir de um lugar a outro 

em uma semana normal. 

1. C. Em quantos dias de uma semana normal você anda de bicicleta por pelo menos 

10 minutos contínuos para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua o pedalar por 

lazer ou exercício) 

_________ dias POR SEMANA                                        ( ) nenhum – Vá para a 

questão 1.E 

1. D. Nos dias que você pedala quanto tempo no total você pedala POR DIA para ir 

de um lugar para outro?  

_________ horas ___________ minutos 

 

1. E. Em quantos dias de uma semana normal você caminha por pelo menos 10 

minutos contínuos para ir de um lugar para outro? (NÃO inclua as caminhadas por 

lazer ou exercício). 

_________ dias POR SEMANA                                        ( ) nenhum – Vá para a seção 

2. 

1. F. Quando você caminha para ir de um lugar para outro quanto tempo POR DIA 

você gastar? (NÃO inclua as caminhadas por lazer ou exercício). 

_________ horas __________ minutos  
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SEÇÃO 2 – ATIVIDADES FÍSICAS DE RECREAÇÃO, ESPORTE, EXERCÍCIO E DE 

LAZER 

Esta seção se refere às atividades físicas que você faz em uma semana NORMAL 

unicamente por recreação, esporte, exercício ou lazer. Novamente pense somente 

nas atividades físicas que faz por pelo menos 10 minutos contínuos. Por favor NÃO 

inclua atividades que você já tenha citado. 

2. A. Sem contar qualquer caminhada que você tenha citado anteriormente, em 

quantos dias de uma semana normal, você caminha por pelo menos 10 minutos 

contínuos no seu tempo livre? 

_________ dias POR SEMANA                                      ( ) nenhum – Vá para questão 

2.C 

2. B. Nos dias em que você caminha no seu tempo livre, quanto tempo no total você 

gasta POR DIA? 

_________ horas ___________ minutos 

2. C. Em quantos dias de uma semana normal, você faz atividades VIGOROSAS no 

seu tempo livre por pelo menos 10 minutos contínuos, como correr, pedalar, nadar 

rápido? 

_________ dias POR SEMANA                                     ( ) nenhum – Vá para questão 

2.E 

2. D. Nos dias em que você faz estas atividades vigorosas no seu tempo livre quanto 

tempo no total você gastar POR DIA? 

_________ horas ___________ minutos 

2. E. Em quantos dias de uma semana normal, você faz atividades MODERADAS no 

seu tempo livre por pelo menos 10 minutos contínuos, como pedalar, nadar, 

esporte coletivos? 
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Anexo E - Questionário de Impacto dos Sintomas da DPOC 

 

 


