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Perfil de uma populacao brasileira com
doenca pulmonar obstrutiva cronica grave’
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A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) € um problema de salde publica. O tabagismo é a principal causa,
porém n&o a Unica. Poluicdo ambiental, exposi¢cdo a quimicos, fumaca inalada, tabagismo passivo, infec¢des virais e
bacterianas também séo considerados fatores de risco importantes. Sexo e peso correlacionam-se com a gravidade
da doenca. Co-morbidades sdo freqlientes. Objetivo: Caracterizar uma populacdo de pacientes com DPOC
acompanhados de forma ambulatorial em um servico terciario de salde. Material e métodos: Foram aplicados
questionarios padronizados em pacientes com ppoc. Os dados coletados incluiram: sexo, idade, peso, indice de
massa corporea (IMC), VEF, e uso de oxigénio domiciliar, tabagismo, contato com fumagca de lenha, antecedentes de
tuberculose pulmonar e moléstias associadas. Resultados: Dos 70 pacientes incluidos, 70% eram homens.

A meédia de idade foi de 64 = 10 anos; de peso, 63 + 16kg e o0 IMC meédio, de 22 + 5kg/m?2. O VEF, medio do
grupo foi 35 + 14% e 45,7% eram dependentes de oxigénio. Nove (12,8%) nunca fumaram, 78,8% eram
ex-tabagistas, com tempo médio de tabagismo de 38 + 11 anos/maco e nove haviam fumado cigarro de palha.
Dezoito (25,7%) tiveram exposicdo a fumaca de lenha. Onze (15,7%) relataram tuberculose; 5,7% apresentaram
sinais e sintomas de asma; 2,8%, bronquiectasias; 11,4%, diabetes melito; 51,4%, hipertensao arterial e 20%, cor
pulmonale. Concluséo: Outras etiologias possiveis de bpPOC devem ser investigadas. A fumaca inalada associada a
infeccdes pulmonares pregressas podem ser determinantes na injiria pulmonar. Homens com menor massa
corpérea representam essa populagdo com DPOC grave. Hipertensdo sistémica e cor pulmonale sdo achados
freqlentes. (J Pneumol 2003;29(2):64-8)

Profile of a Brazilian population with chronic obstructive pulmonary disease

Chronic obstructive pulmonary disease (CopD) is a public health problem. Tobacco smoking is the major cause,
but not the only one. Air pollution, exposure to chemical compounds, environmental smoke exposure, and
environmental tobacco smoke are among other contributing causes; viral and bacterial infection are risk
factors too. Gender and weight loss are associated to the severity of the disease. Co-morbidity is frequent.
Objective: To characterize a population of copD outpatients followed at a tertiary medical service. Methods:
Questionnaires were applied to patients with copb. The data included gender, age, weight, body mass index
(BMm1), oxygen delivery users, and FEvV,, exposure to tobacco smoke, exposure to wood smoke, tuberculosis
antecedent and co-morbid diseases. Results: Of the 70 patients enrolled in the study, 70% (49) were male
with an average age of 64 + 10 years, an average weight of 63 + 16 kg and an average BmI of 22 + 5 kg/m?.
45,7% were oxygen dependent and the FEv, average was 35 = 14%. Nine (12.8%) patients never smoked,
while 78.8% had quit tobacco smoking, (38 + 11 packl/years was the average). Nine (12.8%) smoked straw
cigarettes. Eighteen (25.7%) had environmental exposure to wood smoke. Eleven (15.7%) patients had
tuberculosis, 5.7% complained of asthma symptoms, 2.8% had bronchiectasis, 11.4% diabetes mellitus, 51.4%
hypertension, and 20% Cor pulmonale. Conclusion: Other possible coprD etiologies must be investigated.
Determinants for the pulmonary injury could be environmental smoke exposure associated to former
infections. Men with low BmI are typically representative of this severe patient population. Hypertension and
Cor Pulmonale are frequent co-morbidity factors.
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INTRODUCAO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é um pro-
blema de salde publica®. Ao redor do mundo, milhdes
de pessoas sofrem com essa moléstia por anos e morrem
prematuramente por suas complicacdes. Atualmente a
DPOC é a 122 enfermidade mundial mais prevalente no
mundo e a Organizacdo Mundial de Saude calcula que no
ano 2020 serda a quinta. De sexta causa de morte, passa-
rd a ser a terceira no mesmo periodo®@.

A DPOC é uma entidade clinica que se caracteriza pela
presenca de obstrucdo ou limitacdo crénica do fluxo aé-
reo, apresentando progressao lenta e habitualmente irre-
versivel:-3. A obstrucdo brénquica é decorrente de res-
posta inflamatéria pulmonar a particulas ou gases nocivos.

O tabagismo é a principal causa de bPoc®. Entretanto,
nem todos os tabagistas desenvolvem ppoC: somente 15%
dos fumantes apresentam fenétipo da moléstia, o que su-
gere que, somados a suscetibilidade individual, fatores
adicionais estdo envolvidos no estabelecimento da doen-
ca®. A necessidade de melhorar as estratégias para a di-
minui¢do do consumo de tabaco é prioritaria, porém, fu-
mar ndo é a Unica causa de bPOC e, provavelmente, ndo
€ a mais importante em muitos lugares do mundo.

Poluicdo ambiental, exposicdo a quimicos, fumaca ina-
lada, tabagismo passivo®), infec¢Bes virais?”) e bacterianas®),
deficiéncia de alfa-1-antitripsina® e outras moléstias asso-
ciadas (pulmonares ou néo) sdo consideradas importan-
tes fatores de risco para o desenvolvimento de DPOC.

O diagndstico de bpPOC parece ser mais prevalente em
homens do que em mulheres, principalmente quando a
casuistica se refere a mortalidade e internagfes hospita-
lares, sugerindo maior gravidade da doenca nesse géne-
ro®. Perda de peso e de massa muscular, bem como de
deplecdo de tecidos organicos, sdo achados freglientes
em doencas inflamatérias crénicas como a DPOC. Essas
alteracdes podem indicar pior prognéstico em funcéo do
comprometimento da funcdo muscular periférica e dimi-
nuicdo da capacidade de exerciciol9,

O objetivo deste trabalho é caracterizar uma popula-
cdo de pacientes portadores de bPOC acompanhados de
forma ambulatorial em um servico terciario de saude.

MATERIAL E METODOS

Foram aplicados questionarios padronizados em pacien-
tes portadores de bPoC do ambulatério de Doengas Pul-
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Siglas e abreviaturas utilizadas neste trabalho

DPOC - Doenca pulmonar obstrutiva cronica

IMC - indice de massa corpérea

VEF, — Volume expiratdrio for¢cado no 1° segundo

GOLD - Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

monares Obstrutivas do Hospital das Clinicas da Faculda-
de de Medicina da Universidade de S&o Paulo.

Os dados coletados incluiram: sexo, idade, peso e indi-
ce de massa corpdrea (IMc), tabagismo (idade de inicio e
idade de término, tempo de tabagismo, nimero de anos/
macgo, uso de cigarro de palha), contato com fumaca de
lenha, antecedentes de tuberculose pulmonar, doencas
associadas, tais como asma, bronquiectasias, diabetes
melito, hipertensdo arterial sistémica e cor pulmonale,
uso de oxigénio domiciliar e funcdo pulmonar (volume
expiratorio forgado no primeiro segundo — VEF,).

REsuLTADOS

Foram incluidos 70 pacientes portadores de pDpPOC de
forma seqliencial. A média de volume expiratorio forca-
do no primeiro segundo (Ver,)foi de 0,8 = 0,42 litro ou
35,5 + 13,63% do previsto. Trinta e dois pacientes
(45,7%) eram dependentes de oxigénio no momento da
avaliacdo clinica.

Quarenta e nove (70%) pacientes pertenciam ao sexo
masculino e 21 (30%), ao feminino (Figura 1). A idade
variou entre 40 e 83 anos, com média de 64 + 9,71
anos. O peso dos pacientes variou entre 38 e 110Kkg,
com média de 63 + 15,95kg e o indice de massa corpé-
rea entre 15,67 e 38,06 com média de 22,46 = 5,03
kg/m2 (Figura 2).

Dos 70 pacientes estudados, nove (12,8%) nunca ha-
viam fumado; 10 continuavam fumando (14,3%) e 51
eram ex-tabagistas (78,8%). A idade média de inicio do
tabagismo foi aos 16 + 7,15 anos e o tempo médio de
tabagismo de 38 +£11,10 anos/maco, 1,3 + 0,81 macos

Figura 1
Perfil de uma
populagédo
brasileira com
doenca
pulmonar
obstrutiva
crénica grave.
Distribuicdo
por sexo.

E Masculino OFeminino
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Figura 2 — Perfil de uma populagéo brasileira com doenga pulmo-
nar obstrutiva crénica grave. Média de idade, peso e IMC.

por dia, em média. Nove (12,8%) referiam ter fumado
cigarros de palha.

Dos pacientes investigados, 18 (25,7%) relataram ha-
ver tido contato com fumaca de lenha; dois destes ha-
viam fumado muito pouco e um, nunca (Figura 3).

Onze pacientes (15,7%) tiveram tuberculose pulmonar
diagnosticada e tratada no passado. Entre as outras doen-
cas associadas, quatro pacientes (5,7%) apresentavam
dispnéia relacionada a sibilos e resposta positiva a bron-
codilatador (aumento de 12% no VEr, e 200ml), dois
(2,8%) eram portadores de bronquiectasias observadas em
tomografias computadorizadas de alta resolucéo; oito
(11,4%), portadores de diabetes melito, 36 (51,4%) rece-
beram tratamento para hipertensdo arterial sistémica e
14 (20%) foram diagnosticados como portadores de cor
pulmonale (Figura 4).

DiscussAo

A doenca pulmonar obstrutiva crénica é caracterizada
pela limitacao ao fluxo aéreo, que ndo é completamente
reversivel. Essa limitacdo € causada pelo acometimento
da pequena via aérea (bronquiolite obstrutiva) e a destrui-
¢do pulmonar (enfisema). A predominéncia de cada fator
varia de individuo a individuo®v.

A populacdo de pacientes avaliados neste estudo €
portadora de bpOC moderada, segundo padrdes interna-
cionais — estadio GoLD 11 BY, uma vez que o VEF, médio
esta entre 30 e 50% do previsto. Ja pelos padrdes nacio-
nais®, esse grupo seria caracterizado como portador de
doenca grave ou muito grave (estadios Ill e IV) pois, além
de VEF, médio de 35,5% do previsto, quase 50% deles
eram hipoxémicos dependentes de oxigenioterapia do-
miciliar continua. A gravidade da DPOC nesse grupo de
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Figura 3 — Perfil de uma populagédo brasileira com doenga pulmo-
nar obstrutiva crénica grave. Numero de pacientes expostos a fu-
maga.
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Figura 4 — Perfil de uma populacgéo brasileira com doenca pulmo-
nar obstrutiva crénica grave. Co-morbidades.

pacientes, assim como as outras caracteristicas, esta rela-
cionada as limitagcdes do proprio estudo: trata-se de pa-
cientes de um servico referenciado de grande complexi-
dade selecionados de forma seqiiencial. A amostra
estudada representa aproximadamente 15% do total de
pacientes deste servigo. A utilizagéo isolada do VEF,, como
critério de diagnostico de DPOC e quantificagdo da gravi-
dade, permite estimar que aproximadamente 1,5% dos
portadores de DPOC norte-americanos sejam considera-
dos moderados ou graves®),

A incidéncia da bpPoCc é maior em homens que em
mulheres e aumenta acentuadamente com a idade. As
diferencas em relagdo a sexo podem ocorrer pela maior
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prevaléncia do tabagismo e maior exposi¢cdo ocupacional
dos homens. Com o aumento do tabagismo entre as
mulheres, os dados encontrados podem modificar-se fu-
turamente®. Evidéncias recentes indicam que as mulhe-
res podem ser mais suscetiveis aos efeitos adversos da
fumaca do cigarro que os homens; a busca ativa precoce
de casos iniciais de DPOC através de espirometria diminui
a diferenca na prevaléncia de brPocC entre homens e mu-
lheres®.

Nessa populacdo de pacientes graves encontrou-se in-
dice de massa corpoérea (IMC) abaixo de 25 quilos/m?2,
ainda que os limites superior e inferior de peso mostras-
sem grande varia¢édo. Perda de peso, diminuicdo da mas-
sa muscular e deplecéo tecidual sdo achados comuns em
portadores de pbrPoc. Até 35% dos pacientes com DPOC
que fazem reabilitacdo apresentam essa deplecédo. A per-
da de massa livre de gordura esta relacionada diretamen-
te com o comprometimento muscular respiratorio e peri-
férico e com a reducdo da capacidade de exercicio que
acomete 0s pacientes com DPOC. Essas alteragdes sisté-
micas na DPOC podem estar relacionadas com pior
prognostico, indicando que pacientes com menor IMC tém
menor sobrevida®®. Em pelo menos uma série de pacien-
tes com DPOC, 0 IMC abaixo de 25 quilos/m? foi um pre-
ditor independente de maior mortalidade*3. A perda de
massa livre de gordura parece estar diretamente relacio-
nada ao nivel de inflamacéo sistémica, conforme relatado
em diferentes estudosi*?).

Trés mecanismos participam do desenvolvimento da
limitacdo ao fluxo aéreo na brPoc: alteracBes brénquicas
com inflamagdo e metaplasia de células caliciformes, hi-
pertrofia do musculo liso e fibrose podem estreitar a luz
das vias respiratorias. A destruicdo das paredes alveola-
res pode diminuir as junc@es alveolares e o recolhimento
elastico do pulmao, reduzindo a pressao de entrada de ar
e provocando colapso das pequenas vias aéreas. Bron-
quiolite crénica, inflamacéo peribrénquica e fibrose cica-
tricial da pequena via aérea mudam sua estrutura®4.

A inflamacdo cronica ocorre como resposta do indivi-
duo pela exposicdo a fumaca. A diminuicdo do uso de
tabaco esta relacionada a beneficios para a satde e a con-
sequente queda na prevaléncia, morbidade e mortalidade
de doentes com bPoc™9). O cigarro possui mais de 4.000
substancias provocadoras de lesdo pulmonar. Entretanto,
ha alguns anos, conhecemos a importéancia da fumaca de
lenha como fator patogénico de bPOC16-19), Nessa popu-
lacdo com DPOC, 25,7% dos pacientes referiram exposi-
¢do a fumaca de lenha, sendo que em trés deles o cigarro
ndo poderia ser imputado como fator causal de brOC.

A resposta inflamatéria na bPOC estaria também rela-
cionada com a colonizagao crénica da via respiratoria por
agentes patégenos que amplificariam a resposta do indi-
viduo a fumaga do cigarro, mecanismo que vem sendo
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chamado de “hipdtese do circulo vicioso”?°). Estudos re-
centes mostraram que infec¢des do trato respiratorio em
criancas fazem com que estes pacientes sejam mais sus-
cetiveis a desenvolver DPOC frente a exposi¢Bes a agen-
tes potencialmente lesivos®Y. Nos tabagistas, a diminui-
¢do do clareamento mucociliar e das defesas auto-imunes
locais permite aos agentes infecciosos (virus, bactérias)
colonizar o trato respiratdrio inferior. Esses agentes pat6-
genos e seus produtos de degradacdo podem provocar
ainda mais danos mucociliares, devido ao aumento na
producdo e secrecdo de muco, interrupgdo da atividade
ciliar normal e danos no epitélio da via aérea®'-23),

Nesse sentido, a tuberculose pulmonar poderia contri-
buir para a patogénese da DPOC por mecanismos de
inflamac&o crénica e de destruicdo do parénquima pul-
monar que, somados ao tabagismo, fariam com que a
probabilidade de desenvolver bPOC aumentasse®+25), Ainda
que referida pobremente na literatura, a tuberculose pode
ser um fator de desenvolvimento de bPOC em paises de
alta prevaléncia como o Brasil. Nesta nossa amostra de
70 pacientes, 11 (15,7%) referiram tuberculose pulmo-
nar e dois (2,3%) apresentavam bronquiectasias sugesti-
vas de infeccBes/inflamacOes anteriores. O carater croni-
co da infeccdo/tuberculose pulmonar poderia contribuir
para 0 agravamento da DPOC?6:27),

Nesta nossa populacédo de bpoc, quatro (5,7%) pacien-
tes eram portadores de caracteristicas clinicas de asma.
Esse numero estd de acordo com a literatura internacio-
nal, que menciona em 10% a intersecdo entre asma e
DPOCP8. Os mecanismos celulares inflamatdrios na bPOC
tipica diferem dos da asma®20. Existe, entretanto, um
grupo de pacientes caracterizados como portadores de
DPOC que apresentam caracteristicas comuns com a asma,
inclusive com o aumento na populacdo de eosindfilos no
escarro induzido quando em exacerbacéo. A utilizacédo de
esterdides (orais ou inalatérios) seria benéfica nesse sub-
grupo de pacientes, diferindo dos pacientes com DPOC
tipica, em que os corticosterdides ndo impedem a pro-
gressao da perda de funcdo pulmonar. Propde-se, inclusi-
ve, 0 nome de “bronquite sibilante” para doenga pulmo-
nar existente nesse subgrupo de pacientes@®.

As doencas mais fregliientemente associadas com DPOC
encontradas nessa amostra de pacientes, hipertensdo ar-
terial sistémica e diabetes melito, poderiam estar relacio-
nadas diretamente ao uso crénico de corticoides sisté-
micosi®:32) ainda que ndo se possa descartar a maior
incidéncia de doencas cronico-degenerativas numa po-
pulacdo de gerontes tabagistas ou ex-tabagistas. A exis-
téncia de 20% de pacientes com cor pulmonale pode ser
entendida como evolugdo da gravidade da doenca pro-
priamente dita®?),

A elevada morbimortalidade da bpOC no presente, e,
em particular no futuro préximo, obriga a maior cuidado
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na forma de investigar pacientes suspeitos. E fundamen-
tal o diagnostico precoce com determinacéo de possiveis
fatores agravantes ou desencadeantes. Deve-se conside-
rar a DPOC menos como uma doenca simples causada
por abusos individuais e mais propriamente uma doenga
de adicdo. A fumaca inalada soma-se a quadros infeccio-
sos em individuos suscetiveis, determinando a injdria pul-
monar. Outras etiologias possiveis devem ser meticulosa-
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