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INTRODUÇÃO

Desde 1676(apud 1) encontram-se na literatura citações so-
bre sintomas característicos de bronquite crônica. Entretan-
to, somente em 1951(2) houve a primeira manifestação de
interesse sobre bronquite crônica, quando a mesma foi tema
de simpósio, na Inglaterra e Irlanda. A partir desse momen-
to, tiveram início inúmeras discussões sobre a definição e o
diagnóstico desta doença. Em 1959, no Simpósio Ciba, bron-
quite crônica foi definida como “a presença de tosse com
catarro na maioria dos dias de três meses, que vem ocorren-
do desde dois anos consecutivos, contanto que possam ser
excluídas outras doenças capazes de provocar tosse”(3). Atual-
mente, vem sendo discutido se o tempo de duração dos
sintomas deve ou não permanecer na definição de bronqui-
te crônica. Será que alguém com tosse e catarro há 20 me-
ses não seria portador de bronquite crônica, porque não
completou 24 meses de sintomas?

O enfisema apareceu na literatura no final do século 18,
com as primeiras descrições feitas por Baillie(4). Em 1826,
Laennec(5) reconheceu a associação entre enfisema, bron-
quite crônica e obstrução. Somente na metade do século
19, as primeiras descrições microscópicas foram publica-
das(6). No Simpósio Ciba(3), em 1959, enfisema foi definido
como “aumento dos espaços aéreos distais ao bronquíolo
terminal, com destruição das paredes”. Thurlbeck(7) aponta
com extrema clareza e crítica todos os problemas operacio-
nais desta definição de enfisema. Um dado quantitativo como
“aumento de alvéolos” implica dúvidas e discussão: aumen-
to de um alvéolo ou de vários? Qual o limite da normalida-
de? Como medir este aumento? E o que é exatamente des-
truição de paredes, se até hoje não houve uma definição
precisa?

A proposição da terminologia DOENÇA PULMONAR OBSTRU-

TIVA CRÔNICA (DPOC) também surgiu nessa ocasião, em razão
da dificuldade em distinguir o enfisema da bronquite crôni-
ca, já que, na maioria das vezes, as duas doenças estão as-
sociadas.

Sob o ponto de vista epidemiológico, no entanto, a de-
tecção ou exclusão de poucos casos de doenças relativa-
mente raras causadoras de tosse com catarro, sem ser bron-
quite crônica, não parece relevante. Estudo feito por Pan-
dey(8), no Nepal, por exemplo, mostrou que 93,2% dos pa-
cientes diagnosticados como portadores de bronquite crôni-
ca, por meio de questionário domiciliar, tiveram seu diag-
nóstico confirmado posteriormente, por exames complemen-
tares em uma clínica.

Já a definição de enfisema praticamente inviabiliza sua
aplicação em estudos de base populacional.

Resumindo, enquanto a bronquite crônica tem uma defi-
nição essencialmente clínica e de fácil aplicação epidemio-
lógica, a definição de enfisema acarreta sérios problemas
operacionais.

PREVALÊNCIA

É surpreendente observar a escassez de estudos epide-
miológicos de prevalência sobre bronquite crônica e enfise-
ma em nosso meio. O primeiro estudo de base populacio-
nal encontrado na literatura brasileira mostra uma prevalên-
cia de bronquite crônica em adultos acima de 40 anos, em
Pelotas, RS, de 12,7% (IC 95% de 10,6% a 14,7%)(9).

A literatura internacional é um pouco mais rica. No en-
tanto, é preciso cautela na interpretação dos resultados, pois
diferentes achados devem-se em parte à falta de estudos
representativos e à variabilidade no critério diagnóstico. O
quadro 1 mostra os principais estudos de base populacional
dos últimos anos sobre a prevalência de bronquite crônica,
enfisema e DPOC.

Como pode ser observado no quadro 1, devido aos pro-
blemas operacionais já mencionados, são poucos os estu-
dos epidemiológicos de base populacional sobre enfisema.

FATORES DE RISCO

Embora o fumo seja considerado o principal fator de ris-
co para DPOC, muitos outros fatores parecem estar associa-
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dos com esta doença e ainda há vários pontos obscuros no
seu desenvolvimento. A discussão a seguir tentará apontar
os resultados dos estudos epidemiológicos existentes sobre
fatores de risco para DPOC.

1. Fatores demográficos. O sexo masculino e a idade
têm sido apontados, em muitos estudos, como fatores de
risco para bronquite crônica e enfisema. Entretanto, a pre-
valência do tabagismo é reconhecidamente maior no sexo
masculino, assim como as pessoas de idade mais avançada
estão expostas ao fumo por maior tempo. O estudo de Pe-
lotas(9) mostrou, na análise bruta, um risco duas vezes maior
para bronquite crônica no sexo masculino; ao controlar os
resultados para fumo, história ocupacional e outros fatores
de confusão, na análise multivariada, o risco para bronquite
crônica tornou-se igual para homens e mulheres. Não há na
literatura dados que mostrem que o sexo masculino ou a
idade avançada por si só acarretem maior risco para DPOC,
a não ser pelo fato de que estas pessoas estão mais expos-
tas a determinados fatores de risco e, portanto, este efeito
desaparece ao ser ajustado para os demais fatores de confu-
são.

2. Fatores socioeconômicos . Forte associação tem
sido demonstrada entre DPOC e baixo nível socioeconômi-
co. A razão para estes achados não se deve apenas ao fato
de que pessoas de baixo nível socioeconômico tenham alta
prevalência de tabagismo ou ocupem profissões de maior
risco. Mesmo em estudos com análises controladas para
fumo, ocupação e outros fatores de risco reconhecidamente
associados à bronquite crônica e enfisema, persiste a predi-
leção destas doenças por classes sociais menos favorecidas.

Provavelmente isso se deva ao fato de que as condições
socioeconômicas refletem-se em inúmeras outras situações
que compreendem desde a vida intra-uterina e o peso ao
nascer, até uma dieta pobre(18). Yamaguchi et al.(19), em um
estudo transversal, na China, encontraram prevalência mais
alta de bronquite crônica e DPOC em pessoas de baixo nível
socioeconômico, avaliado por meio de escore obtido com
os dados de ocupação, escolaridade, renda, bens de consu-
mo e número de pessoas por peça do domicílio. O estudo
de Pelotas(9) mostrou um risco para bronquite crônica cerca
de 2,0 maior que o quartil inferior de renda familiar e de
cerca de seis vezes maior para pessoas com pouca escolari-
dade. Burr e Holliday(12), em Bath, encontraram prevalência
de bronquite crônica de 15% em trabalhadores não especia-
lizados, contra 4% em trabalhadores intelectuais.

3. Fatores ambientais

Fumo ativo – Tem sido atribuído ao tabagismo o papel
mais importante no desenvolvimento da bronquite crônica e
do enfisema. A literatura é consistente neste achado e não
há lugar para dúvidas quanto a esta associação. É verdadei-
ro o fato de que pessoas não fumantes desenvolvem, às
vezes, quadro de DPOC, uma vez que existem outros fatores,
além do fumo, que podem causar a doença. Entre os fu-
mantes, no entanto, é elevada a proporção daqueles que
desenvolvem quadros de bronquite ou enfisema. Enquanto
no estudo de Pelotas(20) a prevalência de bronquite crônica
foi de 6,3% em adultos não fumantes, a mesma atingiu
31,6% nos fumantes de mais de 20 cigarros por dia. Nesse
mesmo estudo, na análise multivariada, controlando para
diversos fatores de confusão, foi observado risco oito vezes

QUADRO 1
Estudos de base populacional sobre prevalências de bronquite crônica,

enfisema e DPOC encontrados na literatura (1962-1994)

Autor País Bronquite crônica (BC) Idade
enfisema (E) ou DPOC

Richards e Baker(10) Inglaterra BC – 17% – homens 40-64 anos

1962 8% – mulheres

Reid et al. (1974)(11) Londres BC – 15,6% 40-64 anos

Pandey (1984)(8) Nepal BC – 18,3% ≥ 20 anos

E – 3%

Burr e Holliday (1987)(12) Bath BC – 4% a 27% conforme 65-74 anos

Caerphilly classe social

La Vecchia et al. Itália BC – 7,6% – homens ≥ 15 anos

(1988)(13) 3,5% – mulheres

Bakke et al. (1991)(14) Noruega DPOC – 5,4% 18-73 anos

Menezes et al. (1992)(9) Brasil BC – 12,7% ≥ 40 anos

Lundback et al. (1993)(15) Suécia BC – 5,9% 35-66 anos

Vondra et al. (1993)(16) Praga BC – 17,6% – homens ≥ 18 anos

11,3% – mulheres

Vondra et al. (1994)(17) Praga BC – 16,3% 18-70 anos
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maior para bronquite crônica entre fumantes de mais de 20
cigarros por dia, em relação aos não fumantes. Todas as
variáveis relacionadas ao fumo ativo (idade precoce de iní-
cio, duração maior do hábito, idade tardia de abandono e
quantidade de cigarros fumados na vida) estiveram significa-
tivamente associadas à bronquite crônica. O tipo de cigarro
fumado também esteve relacionado à presença de bronqui-
te crônica. O maior risco associou-se com o cigarro de fumo
de corda (palheiro) (OR = 5,4), seguido pelo cigarro de papel
(OR = 4,1), pelo cigarro sem filtro (OR = 3,2) e pelo cigarro
com filtro, com o menor risco (OR = 2,2)(21).

Fumo passivo – São poucos os trabalhos sobre ETS (envi-

ronmental tobacco smoke) e doença obstrutiva crônica, com
resultados controversos. A dificuldade consiste em como
avaliar a exposição e todos os potenciais fatores de confu-
são como exposição na infância e poluição do ar. Alguns
dos trabalhos sobre ETS e DPOC a serem destacados são os
de Kalandidi et al.(21), Lee e Alderson(22), Hirayama(23) e Rob-
bins et al.(24). O estudo de casos e controles de Lee e Alder-
son(22), com pacientes ingleses, não mostrou associação en-
tre ETS e bronquite crônica. Os demais estudos revelaram
maior risco para bronquite crônica e/ou enfisema naqueles
expostos à fumaça. A exposição na infância e a poluição
ambiental não foram avaliadas nos primeiros estudos men-
cionados(22,23), com exceção do estudo de Robbins et al.(24),
o que acarreta algumas limitações.

Enquanto o papel do fumo passivo nas infecções respira-
tórias da infância tem sido bem demonstrado na literatu-
ra(25,26), mais estudos são necessários para avaliar a associa-
ção entre fumo passivo e DPOC.

Poluição atmosférica e domiciliar – Muitos estudos têm
demonstrado maior risco para bronquite crônica e enfisema
em residentes de áreas urbanas, provavelmente devido à
poluição. O estudo de Tzonou et al.(27), em Atenas, cidade
com alto nível de poluição, mostrou risco duas vezes maior
para doença crônica obstrutiva em residentes da área urba-
na dessa capital, comparados com os de área rural, contro-
lando para fumo.

Quanto à poluição domiciliar, alguns dados sugerem que
fogões e/ou aquecimentos a carvão ou lenha, quando fre-
qüentemente utilizados, podem estar associados ao DPOC.
Pandey(28), em um estudo no Nepal, encontrou quase a
mesma prevalência de bronquite crônica no sexo feminino
e masculino, o que foi atribuído ao tipo de fogão utilizado
pelas mulheres, causando poluição doméstica. Outros estu-
dos, como o de Woolcock et al.(29) e o de Anderson(30), já
haviam mencionado a possível associação entre bronquite
crônica e poluição doméstica.

4. História ocupacional. A literatura é bastante rica
em estudos que mostram estreita relação entre determina-
das profissões e DPOC. O estudo de Bakke et al.(14), na No-
ruega, por exemplo, encontrou uma razão de chance (odds

ratio) ajustada para sexo, fumo, nível socioeconômico e área

de residência em torno de 3,6, em pessoas com história de
alto nível de exposição a diferentes agentes, tais como: as-
besto, quartzo, poeiras, gases, alumínio e outros. Alguns
viéses nos estudos sobre exposição ocupacional merecem
especial atenção, como o viés de memória, a medida incor-
reta da exposição e o controle inadequado dos fatores de
confusão.

5. Atopia e hiper-reatividade. Existem três hipóte-
ses, não necessariamente excludentes, na relação entre ato-
pia, hiper-reatividade e DPOC. A primeira sugere uma rela-
ção não causal entre atopia, hiper-reatividade e DPOC, cada
uma destas sendo o produto final do processo inflamatório.
A segunda aponta a atopia e a hiper-reatividade como mo-
dificadores de efeito, ou seja, fumantes com atopia ou hi-
per-reatividade desenvolveriam DPOC, enquanto que os de-
mais fumantes não o fariam. Na terceira, o fumo, a atopia e
a hiper-reatividade teriam efeito independente no desenvol-
vimento da doença.

A literatura dos últimos anos tem mostrado evidências de
que atopia e hiper-reatividade são importantes fatores de
risco para DPOC. Terho et al.(31), em um estudo na Finlân-
dia, mostraram risco 28% maior para bronquite crônica em
pessoas com atopia.

6. Fatores genéticos. Com exceção do enfisema por
deficiência de alfa-1-antitripsina e da atopia, não há outras
evidências do componente genético como fator de risco para
o DPOC.

7. Infecções respiratórias na infância. Há conside-
rável evidência na literatura apontando associação entre
doença respiratória na infância e doença pulmonar obstruti-
va crônica, na vida adulta, independentemente dos fatores
socioeconômicos. O mecanismo permanece desconhecido:
ou as doenças da infância causariam lesão no pulmão e,
conseqüentemente, a doença na vida adulta, ou algumas
pessoas seriam mais suscetíveis às doenças pulmonares desde
a infância. É preciso, no entanto, alguma cautela na análise
dos estudos retrospectivos, não somente pelo viés de me-
mória, como pela identificação da doença respiratória na
infância. No estudo de Ding(32), um grupo de crianças que
haviam sido hospitalizadas por infecção respiratória do tra-
to inferior foi acompanhado 30 anos após, sendo constata-
da maior prevalência de bronquite crônica (12,2%) do que
no grupo-controle (2,2%). Apesar de todos os dados dispo-
níveis fortalecendo essa hipótese, são necessários mais es-
tudos, metodologicamente adequados, do tipo prospectivo,
para que este fator de risco possa ficar bem estabelecido e
para que se adotem medidas rigorosas para a prevenção
das doenças respiratórias na infância.

H ISTÓRIA NATURAL DA DPOC

O modelo proposto para a evolução da DPOC por Fletcher
et al.(33) e Speizer e Tager(34) está ilustrado na figura 1.
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Como pode ser observado, o declínio normal de 20 a
30ml de VEF

1
 por ano (curva A) pode ser duplicado ou até

triplicado no fumante (curva B ou C). Fumantes que aban-
donam o tabagismo podem alterar a velocidade da queda e
apresentar as curvas D e E. De acordo com a análise do
Lung Health Study(35), fumantes em estágio inicial de DPOC

conseguem atingir um VEF
1
 igual ao de não fumantes após o

abandono do fumo.

MORTALIDADE

Uma das dificuldades em avaliar adequadamente a mor-
talidade por bronquite crônica, enfisema ou DPOC recai exa-
tamente na dificuldade do diagnóstico. Grandes variações
em coeficientes e tendências de mortalidade por DPOC são
observadas na literatura. Japão e Grécia mostram as meno-
res taxas de mortalidade para DPOC, sendo as maiores taxas
observadas nos países de língua inglesa, Romênia e Alema-
nha Oriental(36). As tendências temporais diferem um pouco
do sexo masculino para o feminino; de 1979 a 1988, em
31 países estudados por Brown et al.(36), observou-se uma
diminuição ou estabilização da mortalidade para o sexo
masculino. Entretanto, para o sexo feminino, a maioria dos
países estudados mostrou aumento da mortalidade por DPOC.
Na década estudada, a mortalidade por DPOC caiu apenas
0,9/100.000.

No Rio Grande do Sul, em 1995, a DPOC ocupou o ter-
ceiro lugar como causa de mortalidade geral, perdendo ape-
nas para as doenças isquêmicas e doença cerebrovascular.
O coeficiente de mortalidade por DPOC, por 100.000 habi-
tantes, que era de 35,1 em 1992, passou a 43,9 em 1995.

Outra dificuldade na avaliação da mortalidade por DPOC

decorre do fato de que freqüentemente o DPOC é uma causa
contribuinte de mortalidade e não básica.

A área da epidemiologia da DPOC ainda apresenta vários
pontos obscuros a serem melhor esclarecidos, tais como:
associação entre retarde de crescimento intra-uterino e bai-
xo peso ao nascer, com função pulmonar diminuída na vida
adulta; o possível fator protetor de uma dieta rica em subs-
tâncias antioxidantes no desenvolvimento da doença pul-
monar do adulto; o papel das infecções respiratórias na in-
fância em relação à bronquite crônica e o enfisema, por
meio de estudos longitudinais adequados; estudos controla-
dos com medidas de exposição ao fumo passivo. Futuras
pesquisas talvez possam apontar novos fatores de risco para
o desenvolvimento da DPOC e contribuir para a redução de
sua alta morbidade e mortalidade.
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