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RESUMO

Introducgdo: Pacientes portadores de Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica( DPOC) tém
maior prevaléncia de infarto agudo do miocéardio, angina, osteoporose, diabetes, infeccdes
respiratorias, glaucoma,distirbios do sono e neoplasias pulmonares. Estas patologias tém
impacto significativo no estado de salde, cuidados em casa, internacfes hospitalares e
mortalidade em DPOC, gerando elevados custos de salde. Nesse sentido, esta pesquisa
objetiva caracterizar a DPOC em pacientes de uma instituicdo hospitalar privada. Métodos:
Trata-se de um estudo transversal, realizado na cidade de Aracaju-Sergipe, Brasil, no servico
de Cardiologia da Fundacdo S&o Lucas e de Pneumologia do Hospital Universitario da UFS,
no periodo de margo de 2012 a outubro de 2015. Foram avaliados 250 tabagistas acima de 40
anos utilizando a espirometria e exame clinico, divididos em Grupo Um (G1) - com
diagnostico de DPOC; Grupo Dois (G2) - os que ndo apresentaram diagndstico de DPOC.
Para o teste de hipoteses das variaveis categoricas utilizou-se o teste Qui-quadrado de Pearson
ou exato de Fisher quando mais adequado. A comparagdo entre os grupos (G1 versus G2) foi
realizada pelo teste t de Student para varidveis continuas. O nivel de confianca foi 0,05 e para
os calculos estatisticos o programa SPSS (Statistical Package for Social Sciences) versdo 20.0.
Resultados: A maioria dos pacientes do G1 apresentou DPOC leve (1-60,6%) e moderada (l1-
28,7%).A tosse cronica e secre¢do foram mais frequentes nos pacientes do G1(p < 0,007). Em
comparacdo com 0 G2, o G1 teve uma frequéncia maior de depressao, osteoporose (p=0,001)
e cancer (p<0,001). Conclusbes: O G1 apresentou mais comorbidades, sinais e sintomas
caracteristicos do que o G2. Por isso, torna-se importante investigar a DPOC estavel em
tabagistas com suspeita de eventos cardiovasculares.

Descritores: DPOC; Diagndstico; Espirometria.



ABSTRACT

Introduction: Patients with Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) have a higher
prevalence of acute myocardial infarction, angina, osteoporosis, diabetes, respiratory
infections, glaucoma, sleep disorders and pulmonary neoplasias. This diseases have
significant impact on the state of health care home, hospital admissions and mortality in
COPD, generating high health care costs. Thus, this research aims to characterize COPD
patients in a private hospital. Methods: This is a cross-sectional study, conducted in the city
of Aracaju-Sergipe, Brazil, in the Cardiology Service of Sdo Lucas and Pneumology at the
UFS University Hospital Foundation, from March 2012 to October 2015 were evaluated 252
smokers over 40 years using spirometry and clinical examination, divided into two groups,
the Group 1 (G1) - diagnosed with COPD; the Group 2 (G2) - those who did not were
diagnosed with COPD. For hypothesis testing of categorical variables we used the chi-square
test of Pearson or Fisher's exact when appropriate. The comparison between groups (G1
versus G2) was performed using the Student t test for continuous variables. The confidence
level was 0.05 and statistical calculations SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
version 20.0. Results: Most of the G1 patients had mild COPD (I-60.6%) and moderate (l1-
28.7%) Chronic cough and secretion were more frequent in G1 patients (p <0.007).. In
comparison to G2, G1 had a higher frequency of depression, osteoporosis (p = 0.001) and
cancer (p <0.001). Conclusions: G1 had more characteristical comorbidities, signs and
symptoms than the G2. Therefore, it becomes important to investigate the stable COPD in
smokers with suspected cardiovascular events.

Descriptors: COPD; Diagnostic; Spirometry.
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1. INTRODUCAO

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) se caracteriza por limitacdo cronica
ao fluxo aéreo, que ndo é totalmente reversivel, sendo frequentemente, progressiva e
associada a uma resposta inflamatéria anormal dos pulmdes a inala¢do de particulas ou gases
nocivos (Il Consenso Brasileiro de DPOC,2011). Ocorre piora da funcdo pulmonar ao longo
do tempo, determinando limitacdes na realizacédo de atividades diarias e impacto psicossocial
negativo (GOLD, 2014).

A DPOC ¢ altamente prevalente, apesar de ainda ser sub-diagnosticada e subestimada.
E atualmente a quarta maior causa de morte no mundo, sendo a sexta no Brasil e a terceira
entre as doencas cronicas ndo-transmissiveis determinando importante impacto sécio-

econdmico.

As alteracGes ndo se restringem ao trato respiratorio, podendo também ocorrer efeitos
sistémicos adversos como baixo indice de massa corporal e repercussdes sobre a musculatura
esquelética, principalmente nos pacientes com estagio mais avangado. Além disso, 0s
portadores de DPOC tém maior prevaléncia de infarto agudo do miocéardio, angina,
osteoporose, diabetes, infeccdes respiratorias, glaucoma, disturbios do sono e neoplasias
pulmonares. (TANTUTTI; MODINA, 2012;DRUMMOND et al.,2012).

A DPOC decorre da interacdo de fatores ambientais e do individuo. AlteracGes
genéticas, cuja principal representante é a deficiéncia de alfa 1- antitripsina, presenca de
hiper-responsividade bronquica, desnutricdo, prematuridade e redugdo do crescimento
pulmonar durante a gestacdo e a infancia,sdo os fatores do individuais que favorecem o
aparecimento da DPOC. O principal fator de risco ambiental é o tabagismo. O risco € maior
com 0 aumento progressivo do consumo e esta relacionado a qualquer tipo de fumo.
(TANTUTTI; MODINA, 2012;DRUMMOND et al.,2012).

O declinio da funcdo pulmonar € a principal caracteristica da DPOC e aparece em
decorréncia do processo inflamatério e da limitagdo ao fluxo de ar nas vias
respiratorias(TANTUTTI; MODINA, 2012;DRUMMOND et al.,2012). O diagndstico da
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DPOC deve basear-se cuidadosamente na anamnese, na presenca de sintomas e avaliacdo de
obstrucdo das vias aéreas(também chamado de limitacdo ao fluxo aéreo). A espirometria € o
exame de escolha para a medicdo precisa da funcdo pulmonar, pois além de confirmar o
diagnostico de DPOC, também € util para fazer diagnéstico diferencial de dispneia e outros
sintomas respiratorios. Estudos epidemiolégicos confirmam que tanto o diagnéstico tardio
como o sub-diagndstico da DPOC sao problemas comuns e que a conduta de escolha seria a
realizacdo de prova ventilatdria rotineira em fumantes maiores de 40 anos (GOLD, 2013;
MAN et al., 2012; MENEZES et al.,2005; ALMAGRO; FERNANDEZ; HEREDIA, 2012;
ARNAUDIS et al., 2012;GUDER, G et al., 2012)

A ocorréncia de doencas cardiovasculares € comum em pacientes com doenca
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), por que essas doencas compartilham fatores de risco
comuns, especialmente o habito de fumar, idade avangada e diminuicéo da atividade fisica. A
bronquite crénica também tem sido identificada como um preditor independente de ocorréncia
de isquemia miocardica. Individuos com diagnostico de DPOC recebendo tratamento para a
doenca apresentam aumento de risco para hospitalizacbes e morte devido a doengas
cardiovasculares. Os sintomas relacionados com isquemia miocardica, como a sensacdo de
constricdo no torax, dor toracica e dispneia apos exercicio sdo também sintomas de pacientes
com DPOC. Além disso, os sintomas sdo desencadeados por esforgo, estresse ou exposi¢do ao
frio e séo aliviados por repouso em ambas as condi¢Ges. Os pacientes que apresentam
sintomas sugestivos de angina pectoris sdo geralmente encaminhados para avaliacdo cardiaca.
O risco aumentado de desenvolver doencas cardiovasculares nos individuos com DPOC é
evidente sendo o processo inflamatorio sistémico a chave de ligacdo patoldgica. Entretanto,
comorbidades cardiovasculares ainda permanecem sem diagnéstico e tratamento nos
pacientes com DPOC estavel. Além disso, o impacto da doenga cardiovascular nos resultados
clinicos em pacientes com DPOC ndo esta claro (VANFLETEREN et al.,2011).

Existe, portanto, a necessidade de pesquisas baseadas em evidéncia em doentes com
DPOC, a fim da realizacdo de diagndsticos precisos na tentativa de prevencao e gestdo de
eventos adversos (ALMAGRO; FERNANDEZ; HEREDIA, 2012).
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Desta forma, essa pesquisa questiona a importancia em se avaliar DPOC nos pacientes

sob avaliacdo cardiovascular.
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2. OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral

Caracterizar a Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) em pacientes tabagistas

acima de 40 anos de idade em avaliacdo cardiovascular.

2.2 Objetivos Especificos

. Diagnosticar a DPOC em tabagistas ativos e passivos e ex-tabagistas que estejam em

avaliacdo cardiovascular;

. Definir distribuicdo dos pacientes com DPOC de acordo com estagios do GOLD (I, Il,
1l e IV);
. Determinar os sinais, sintomas e as comorbidades (osteoporose, depressdo, cancer e

isquemia miocardica) associadas a DPOC;



17

3 REVISAO DA LITERATURA

A DPOC foi definida de acordo com diretrizes (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease, GOLD), com uma razao p6s-broncodilatador FEV,/FVC < 70%. O
grau de severidade da DPOC foi dividido em leve (FEV1>80% previsto), moderado (FEV1=
50 a 80% previsto) e grave (FEV1= 30 a 50% previsto). De acordo com GOLD, um
diagnostico clinico de DPOC deveria ser considerado em qualquer paciente com dispnéia,
tosse cronica ou producdo de escarro e/ou historico de exposicdo a fatores de risco para a
doenca. O diagndstico deve ser confirmado atraves da espirometria

A Iniciativa Global para a Doenca Pulmonar Obstrutiva Crbénica (GOLD) é um
programa que foi lancado no ano de 1997 em colaboracdo com o National Heart, Lung, and
Blood Institute, National Institutes of Health (EUA), e a Organizagdo Mundial da Saude, afim
de determinar as diretrizes para os cuidados da DPOC, moldadas por comités formados por
especialistas lideres de todo o mundo. Segundo 0 GOLD, a DPOC é uma doenca prevenivel e
tratavel que tem o componente pulmonar caracterizado pela limitacdo ao fluxo aéreo nédo
totalmente reversivel, sendo geralmente progressiva e associada a resposta inflamatdria
anormal dos pulmdes as particulas nocivas ou gases (GOLD, 2013).

Em 2000, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estimou em 2,74 milhdes as
mortes por DPOC em todo o mundo. Em 1990, a DPOC estava classificada como a 12°
doenca em termos de impacto social; estima-se que em 2020 ela venha ocupar a 3% posicdo
(IKE et al.,, 2010; CELLI et al., 2004). As estimativas internacionais mostram que a
prevaléncia do estagio Il ou superior de gravidade da DPOC é atualmente 10% em individuos
acima de 40 anos (BUST et al., 2007). Segundo dados da OMS, a DPOC afeta cerca de 600
milhGes de pessoas no mundo atualmente.

Estudos tém mostrado que, entre as causas mais comuns de morte (doencas
coronarianas, cerebrovasculares e tumorais), a DPOC e os tumores de pulméo sdo as unicas
que apresentam um crescimento, principalmente nas mulheres, o que reflete a tendéncia do
aumento proporcional do tabagismo entre elas (RABAHI, 2013). O projeto latino-americano
de investigagdo em obstrugdo pulmonar, conhecido como PLATINO, um estudo populacional

em cinco capitais da América Latina, atraves da espirometria e aplicacdo de um questionario
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em individuos acima de 40 anos, encontrou uma prevaléncia de DPOC em 18% nos homens e
em 14% nas mulheres na cidade de Sao Paulo, o que representa uma estimativa entre 5 e 6
milhGes de brasileiros com DPOC (MENEZES et al., 2005). A incidéncia de diagndstico de
DPOC diminuiu discretamente entre homens nas uUltimas trés décadas, enquanto um
acréscimo consideravel foi observado entre mulheres no mesmo periodo. 1sso esta relacionado
provavelmente ao aumento de mulheres tabagistas nos ultimos 30 anos. O tabagismo continua
o fator de risco mais importante para o desenvolvimento da doenca, e em torno de 10% a 15%
dos fumantes sdo diagnosticados com DPOC (LANGER et al., 2009). Em paises de alta
renda, estima-se que 73% das mortalidades por DPOC estdo relacionadas com o hébito de
fumar, e 40% em paises de baixa e média renda. (MANNINO; BUIST, 2007).

A inalacdo da fumaca do cigarro e de outras particulas nocivas causa inflamacao
pulmonar, uma resposta anormal que parece estar modificada nos pacientes que desenvolvem
DPOC. Essa resposta inflamatoria cronica parece induzir destruicdo do parénquima pulmonar
(resultando em enfisema) e destroi os mecanismos normais de defesa e reparacdo tecidual
(resultando em fibrose das pequenas vias aéreas) (BARNES; SHAPIRO; PAUWELS, 2003).

As alteragdes patoldgicas na DPOC incluem numero aumentado de tipos especificos
de células inflamatdrias em diferentes partes do pulmdo, e as mudangas estruturais resultam
da injaria e reparagdo repetitivas. E uma patologia caracterizada por um padrio especifico de
inflamacéo que envolve um aumento no numero de linfocitos CD8+ (citotdxico), presente
apenas nos tabagistas que desenvolvem a doenca. Essas células agem em conjunto com
neutrofilos e macrofagos na resposta inflamatdria com a liberacdo de mediadores e enzimas,
interagindo estruturalmente nas células das vias aéreas, do parénquima e na vasculatura
pulmonar (FREEMAN et al., 2013; BARNES; SHAPIRO; PAUWELS, 2003; HOGG et al.,
2004). Neste processo participam o0s mediadores inflamatérios que atraem ceélulas
inflamatdrias a partir da circulagdo (fatores quimiotaticos), amplificam o processo
inflamatorio (citocinas pré-inflamatorias), e induzem as alteragfes estruturais (fatores de
crescimento) (WOODRUFF, 2011). Além disso, h& evidéncias convincentes para a existéncia
de um desbalango entre as proteases que degradam os componentes do tecido conectivo do
parénquima pulmonar como a elastina, e as antiproteases que 0 protegem dessa agressao, nos
pulmdes de pacientes com DPOC (GOLD, 2013).
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O pulmao é particularmente vulneravel a danos causados por estresse oxidativo na sua
estrutura anatémica. Biomarcadores do estresse oxidativo (por exemplo, peréxido de
hidrogénio, 8-isoprostano) encontram-se no ar exalado em condensacéo, escarro, e circulacéo
sistémica de pacientes com DPOC. Oxidantes sdo gerados por fumaca de cigarro e outras
particulas inaladas, e liberado a partir de células inflamatorias ativadas, tais como macrofagos
e neutrofilos (KIRKHAM; BARNES, 2013).

A espirometria é o exame de escolha para confirmar o diagnéstico de DPOC a partir
da avaliacdo clinica, porque é a forma mais reprodutivel e objetiva de medicdo da limitagédo
do fluxo aéreo. O exame espirométrico de boa qualidade é possivel em qualquer
estabelecimento de salde e todos profissionais de satde que cuidam de pacientes com DPOC
deveriam ter acesso a espirometria. A espirometria deve medir o volume de ar forcado
exalado do ponto de inspiracdo maxima (Capacidade Vital Forcada- CVF) e o volume de ar
exalado durante o primeiro segundo dessa manobra (VEF1), e a relacdo dessas duas medidas
(VEF1/CVF) deve ser calculada, utilizando o ponto de corte de 0.7, ou seja, se esta relagéo for
menos que 70% na relacdo VEF1/CVF apos o uso de broncodilatador, define-se o diagndstico
da Limitacdo ao Fluxo Aéreo (LFA) caracteristica da DPOC (GOLD, 2013; ATS, 2005;
PEREIRA, 2002).

Além da LFA, dispneia, tosse, sibilancia, producdo de secrecdo, infeccbes respiratdrias
de repeticdo, e repercussbes sistémicas, tais como descondicionamento fisico, fraqueza
muscular, perda de peso e desnutricdo sdo frequentemente observadas em pacientes com
DPOC. Problemas de ordem psicossocial como depressdo, ansiedade e isolamento social
também sdo notados (LANGER et al., 2009). Em 75% dos pacientes com DPOC a tosse
precede ou aparece simultaneamente com a dispneia. Os sibilos foram relatados em uma série
de 83% dos pacientes com DPOC moderada a grave e constatado ao exame em 66% destes. A
dispneia é geralmente progressiva com a evolucdo da doenca. Muitas vezes, a dispneia €
percebida pela primeira vez numa crise de exacerbacgéo da doenca (IKE et al., 2010; CELLI et
al., 2004).

No contexto patolégico da DPOC, existem comorbidades que podem estar
relacionadas com a inflamacdo sistémica: doencas cardiovasculares, obesidade, HAS,

Diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, osteoporose, sedentarismo, disfun¢do dos musculos
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esqueléticos e doenca vascular periférica sdo pobres preditores de desfecho na reabilitacdo
pulmonar. Estas patologias tém um impacto significativo no estado de salde, cuidados em
casa, admissdes hospitalares e mortalidade em DPOC. Os pacientes sdo mais propensos de
morrer de uma comorbidade do que de DPOC propriamente dita (BATY et al., 2013;
LAVENEZIANA; PALANGE, 2012; PANTILAT et al., 2012). AGUSTI et al (2010),
utilizando a coorte do estudo ECLIPSE para delinear a heterogeneidade da DPOC,
confirmaram que a doenca é heterogénea e complexa, que a gravidade, os sintomas e as
comorbidades variaram amplamente entre os pacientes, e que o diagndstico clinico deve
considerar esta complexidade. O National Institute for Clinical Excellence (NICE) do Reino
Unido reforca essas constatacdes ressaltando que na avaliacdo da gravidade da doenca devem
ser incluidos os sintomas, as exacerbacdes e as comorbidades e ndo somente 0 exame de
espirometria, pois assim sera possivel oferecer subsidios para uma terapéutica adequada
(O’REILLY etal, 2010; HALPIN, 2004).

Conforme o0 GOLD, a avaliacdo da DPOC deve considerar a compreensdo do impacto
da DPOC sobre o individuo, o que é determinada pela combinacdo da avaliacdo sintomatica,
diagnostico espirométrico de LFA, classificacdo espirométrica de gravidade (estagio L1111 e
IV), risco de exacerbacBes e a presenca de comorbidades. Para isso, é recomendavel a
utilizagdo da escala do Medical Research Council (MRC) e o COPD Assessment Test (CAT),
que sdo questionarios proprios para avaliagdo dos sinais e sintomas, bem como do estado
funcional dos pacientes com DPOC (GOLD, 2013).

As doencas cardiovasculares estéo relacionadas com a DPOC, em grande parte, devido
a aterosclerose e tém provavel origem inflamatoria (PATEL; HURST, 2011). A insuficiéncia
cardiaca (IC) sistdlica e a DPOC estdo frequentemente associadas, em parte devido ao fato de
compartilharem dos mesmos fatores de riscos e 0s mesmos sintomas, o que explica porque a
existe um subdiagndstico entre essas doencas. Ademais, recentemente a DPOC foi encontrada
em mais de um terco dos pacientes com IC sistdlica e foi um mal preditor progndstico
(ARNAUDIS et al., 2012). E estimado aproximadamente que de 14 milhdes de pessoas com
DPOC, 5 milhdes recebem o diagnostico de IC congestiva. Os estudos tém mostrado que o
exame fisico isoladamente nédo é suficiente para determinar a causa especifica da dispneia do

paciente. Ambas as doencas podem se apresentar com achados fisicos semelhantes como
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sibilos, estertores creptantes e turgéncia jugular. Nesse cenario, devem ser tomadas medidas
Uteis para diferenciar a dispneia de origem cardiaca daquela de origem pulmonar (GOUGH,;
BREWER, 2012). Parte da dispneia atribuida a DPOC em pacientes com IC esquerda € mal
reconhecida pelos meédicos e atribuida a sobrecarga de volume, o que os leva a aumentar a
dose dos diuréticos. Essa hipdtese poderia explicar a taxa aumentada de insuficiéncia renal na
populacdo com DPOC, o que é um fator de mortalidade (ARNALDIS et al., 2012).

Pacientes portadores de DPOC apresentam alta prevaléncia de doenca cardiovascular,
sendo essa a causa mais comum de morte. Ainda néo esta claro se essa relagdo ocorre devido
ao aumento dos fatores de risco cardiovasculares classicos, como a hipertensdo arterial, 0
diabetes mellitus e a dislipidemia, ou por processos inflamatérios presentes na DPOC que
estdo relacionados a resposta inflamatoria sisttmica. Sabe-se que DPOC per se ja €
considerada um fator de prognostico independente para a DAC (SCHETTINO et al., 2013).

A aterosclerose pode ser considerada o vinculo de ligacdo entre as doencas
cardiovasculares e a DPOC, em grande parte, devido as raizes na inflamacdo crénica. Os
fatores etiologicos comuns (idade, sexo, tabagismo, sedentarismo e estresse oxidativo
avancado) podem explicar essa relacdo e os motivos pelos quais a doenga isquémica do
coragdo é a principal causa de morte em doentes com grau leve ao moderado de DPOC. Além
disso, dada a sintomatologia comum, torna-se um dilema clinico quantificar e diferenciar as

semelhancas nos diagnosticos em pessoas com esta comorbidade (PATEL et al., 2011).
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4 MATERIAL E METODOS
4.1 Caracterizacdo do Estudo

Este estudo se caracteriza como observacional, de corte transversal e abordagem

quantitativa.

4.2 Local/Periodo

O estudo foi realizado na cidade Aracaju-SE, no servi¢o de Pneumologia do Hospital
Universitario da Universidade Federal de Sergipe (HU/UFS), Campus da Saude Dr. Joédo
Cardoso Nascimento, e na Fundacdo S&o Lucas onde funciona o laboratério de
Ecocardiografia (ECOLAB). Fazendo parte do trabalho de mestrado intitulado “Doenga
Pulmonar Obstrutiva Cronica Em Pacientes Com Suspeita De Isquemia Miocardica” do
programa de pos-graduacdo em Ciéncias da Saude da Universidade Federal de Sergipe (UFS),

que se iniciou em margo de 2012 e a coleta de dados continua em curso.

4.3 Populagdo e Amostra

A populagdo do estudo foi composta por tabagistas (n=54; 21,6%), ex-tabagistas
(n=119; 47,6%) e tabagistas passivos (n=77; 30,8%) maiores de 40 anos em avaliacdo
cardiovascular pelo Ecocardiograma sob Estresse pelo Esforco Fisico (EEEF) para
diagnostico de isquemia miocardica. Foram incluidos apenas individuos acima de 40 anos,
pois sdo as determinacbes do GOLD para realizacdo da espirometria como critério
diagnostico de DPOC (GOLD, 2013). Foram excluidos 2 pacientes com diagnostico de Asma.

4.4 Questdes Eticas

A pesquisa atende as normas éticas exigidas pela Resolugdo 266/2012 (Conselho
Nacional de Saude), pois o trabalho “Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica Em Pacientes

Com Suspeita De Isquemia Miocardica foi submetido ao Comité de Etica em Pesquisa da
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UFS e aprovado sob o CAAE 06181712.9.0000.5546. Além disso, obteve-se 0 Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido (APENDICE A) por escrito de cada participante, depois

de receberem todos os esclarecimentos sobre o estudo.

4.5 Procedimento experimental

Os pacientes que realizavam a avaliacdo cardiovascular pelo Ecocardiograma sob
Estresse pelo Esforgo Fisico (EEEF), eram direcionados para a avaliagéo clinica, logo depois
encaminhados para a realizacdo da espirometria e aplicacdo dos questionarios relativos a
DPOC. A depressao e o cancer foram avaliados pelo autorrelato dos pacientes; a osteoporose
foi diagnosticada com base no grau de diminuicdo de massa 0ssea determinada através dos
valores da densidade mineral 6ssea (DMO); o diabetes mellitus (DM) foi definido pela
presenca de glicemia em jejum > 126mg/dl, ou pelo uso de insulina ou agentes

hipoglicemiantes orais.

4.5.1. Procedimentos e instrumentos de avaliacdo da DPOC

Todos os individuos realizaram testes espirométricos pré e pos-broncodilatador, sob a
responsabilidade de um pneumologista e segundo as normas da American Thoracic Society
(ATS, 2005), sendo obtidas as medidas de VEF;, CVF, e relagdo VEF;/CVF. Quando esta
relacdo era menor que 70% na relacdo apos o uso de broncodilatador, definia-se o diagndstico
da limitagdo ao fluxo aéreo caracteristica da DPOC. Todas as provas de funcdo pulmonar
(PFP=espirometria) foram realizadas com aparelho Microloop modelo MK8 com Software
Spida 05, o padrédo foi 0 de PEREIRA (2002) e os testes pds-broncodilatador foram avaliados
apos a inalacdo de salbutamol (400 microgramas).

Além da espirometria a avaliagdo seguiu as recomendacbes do GOLD (GOLD,
2013) classificando os estagios de gravidade da DOPC (I, II, Il e IV); os riscos de
exacerbacdes e a aplicacdo dos seguintes questionarios:
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- A Escala de dispneia modificada do Medical Research Council (MMRC)
(ANEXO A) - avaliou a sensa¢do de desconforto respiratorio (KOVELIS et al., 2008).

- O Teste CAT (COPD Assessment Test — CAT) (ANEXO B), que foi utilizado
para medir o impacto da DPOC, no bem estar e no quotidiano dos doentes. E uma mensuracio
simples e confiavel do estado geral de saude relacionado a DPOC para a avaliacdo de longo
prazo de acompanhamento de pacientes individuais (JONES et al., 2009).

4.6 Anélise e Interpretacdo dos Resultados

As variaveis numéricas foram descritas como média e desvio padrdo. Quanto as
variaveis categoricas utilizou-se para sumarizé-las frequéncias simples e relativas e intervalo
de confianga para 95% quando pertinente. Utilizou-se o teste de Shapiro-Wilk para avaliar o
pressuposto de normalidade, sendo os dados considerados normais. Para o teste de hipoteses
relativas as variaveis categoricas utilizou-se o teste Qui-quadrado de Pearson ou exato de
Fisher quando mais adequado.

A comparacdo entre os grupos (G1 versus G2) foi realizada mediante o teste t de Student
para amostras independentes. O nivel de confianga foi 0,05 para erro a e poder de 0,80 e os
testes assumidos como bicaudais.

Utilizou-se para realizar os calculos estatisticos o programa SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) versédo 20.0.
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5.1 Caracterizacdo da amostra
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Foram avaliados 252 pacientes de ambos 0s sexos no periodo de 43 meses(margo de

2012 a outubro de 2015) e depois de utilizados os critérios de exclusdo, dois pacientes com

asma foram excluidos, sendo incluidos na analise final 250 individuos. Dentre os quais foram
divididos em grupo com DPOC (G1)-94 (37,6%) e Grupo sem DPOC (G2)- 156 (62,4%).

5.1.1 Quanto aos dados antropomeétricos, sociais e demograficos.

Na distribuicdo de frequéncias entre os sexos houve diferenca de entre 0 G1 em

relacdo ao G2 (p<0,00006). Por outro lado, os pacientes com DPOC apresentaram uma media

de idade de 62,5+9,9 maior que o grupo dois (57,3+8,6) (p<0,0001) (tabela 1).

Tabela 1- Caracteristicas antropométricas e sociodemograficas.

Gl G2

(n=94) (n=156) P

(37,6%0) (62,4%0)
Sexo M/F 50(53,2%)/44(46,8%) 88(56,4%)/68(43,6%) <0,00006
Idade (anos) 62,5+9,9 57,318,6 <0,0001
Peso (Kg) 71,9£15,2 75,1£15,1 0,168
Altura (m) 1,62+0,14 1,64+0,09 0,356
IMC (Kg/m®) 26,77+4,64 27,68+4,40 0,590
Renda familiar 8,71+4,94 8,81+4,95 0,909
Exposicdo a lenha  4(4,3%) 7(4,4%) 0,697
Ocupacéo de risco  4(4,3%) 7(4,4%) 0,800

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; M- Masculino; F- Feminino; IMC- Indice de Massa
Corporal; renda familiar em salarios minimos; Ocupacdo de Risco para DPOC (carvoaria, extragdo mineral,

marcenaria).
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5.1.2 Quanto aos habitos de vida

O tabagismo ativo e o0 ex-tabagismo foram mais frequentes no G1 e o tabagismo

passivo foi mais frequente no G2 (p<0,0001) (tabela 2).

Tabela 2- Frequéncia de habitos de vida.

Gl G2

(n=94) (n=156) P

(37,6%0) (62,4%)
Tabagismo Ativo 32(34,04%) 22(14,10%) <0,0001
Tabagismo Passivo 17(18,08%) 60(38,46%) <0,0001
Ex-tabagismo 45(47,87%) 74(47,43%) <0,0001
Etilismo 43(45,74%) 72(46,15%) 0,555
Sedentarismo 52(55,31%) 85(54,48%) 0,545

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC.

5.1.3 Quanto a funcéo pulmonar

O grupo com DPOC (G1) apresentou uma média de VEF1/CVF (67,0+10,5)
significativamente menor (p<0,001) do que o grupo dois (82,0£5,90). O VEF1(L), a CVF(L)
e 0 FEF 25-75(L) também foram diferentes entre os grupos (tabela 3).

Tabela 3- Distribuicdo dos principais dados espirométricos dos testes pos-broncodilatador.

G1 G2

(n=94) (n=104) P

(37,6%) (62,4%).
VEF1(L) 2,02+0,68 2,71+0,67 0,0000
VEF1(%) 78,1+18.4 86,2+155 <0,0001
CVF(L) 2,96+0,87 3,7945,72 <0,0002
CVF(%) 85,5+16,7 86,5+15,6 0,3329
VEF1/CVF 67,0105 82,0+5,90 0,0000
FEF 25-75(L) 1,7242,82 2,79+0,90 0,0000
FEF 25-75(%) 68,2+32,8 91,4+314 <0,0001

G1 - pacientes com DPOC, G2- pacientes sem DPOC; VEF1: volume expiratorio forcado no primeiro segundo;
CVF: capacidade vital forcada; FEF25-75%: fluxo expiratdrio forgcado entre 25 e 75%.
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5.1.4 Quanto a gravidade da DPOC segundo Global Initiative for Chronic Obstructive for
Lung Disease- GOLD (estagios I, I1, I, IV) e os Escores do COPD Assessment Test (CAT).

A mediana do escore CAT foi 14 com um P25 de 9 e um P75 de 21, indicando um
impacto alto da DPOC sobre o estado geral de saude nos individuos com esta doenga (G1). Os
resultados da tabela 4 mostram que a maioria dos pacientes com DPOC tinham gravidade leve
(1-60,6%) e moderada (I1- 28,7%).

Tabela 4- Determinacgdo da gravidade da DPOC atraves do GOLD (G1-n=94).

GOLD n(%) 1C95%
| 57(60,6%) 15,3- 39,5
I 27(28,7%) 57-15,3
i 9(9,6%) 1,1-57
W 1(1,1%) 00-19

* Resultados somente do grupo com DPOC (G1).

5.2 Determinacdo das avaliagOes respiratoria e cardiovascular

5.2.1 Quanto aos sinais e sintomas.
A tosse cronica e a presenga de secrecdo foram mais frequentes no grupo 1 do que no
grupo dois (p=0,007). Todavia, ndo houve diferenca na distribuicdo entre os dois grupos

quanto a precordialgia.

Tabela 5- Distribui¢do dos sinais e sintomas clinicos.

Gl G2

(n=94) (n=156) p

(37,6%) (62,4%)
Tosse crénica 76(80,8%) 77(49,3%) 0,007
Secregdo 70(74,4%) 70(44,8%) 0,007
Assintomatico 39(41,4%) 84(53,8%) 0,440
Precordialgia tipica 20(21,2%) 20(12,8%) 0,440
Precordialgia atipica 32(34,0%) 51(32,6%) 0,440

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC.
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5.2.2 Quanto as comorbidades e antecedentes de DCV.

A osteoporose, a depressdo e o cancer foram mais frequentes no G1 em relagdo ao G2 ( p=
0,000 ). Entretanto ndo houve diferenca entre os grupos em relagdo ao Diabetes mellitus e aos

antecedentes de doencas cardiovasculares.

Tabela 6- Frequéncia de comorbidades.

Gl G2

(n=94) (n=156) p

(37,6%0) (62,4%0).
Diabetes mellitus 23(24,4%) 30(19,2%) 0,32640900
Osteoporose 39(41,4%) 13(8,0%) 0,00000000
Depresséo 32(34,0%) 17(10,8%) 0,00000800
Cancer 24(25,5%) 6(3,0%) 0,00000000
Antecedentes de DCV 58(61,7%) 88(56,4%) 0,41092500

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; DCV- Doenca Cardiovascular.

5.2.3 Quanto a dispneia e o estado funcional avaliados pela escala modificada do Medical
Research Council (nMRC) (ANEXO A).

Existiu diferenca na distribuicdo dos estagios de dispneia do mMRC entre 0s grupos
G1 e G2 (p<0,001).

p<0,001

80,0%1
60,0%-

[J Estagio 1

[ Estagio 2
40,0%- _— g

[H Estagio 3

[ Estagio 4
20,0% M Estagio 5
0’0%-£

Gl G2

Figura 1: Distribuicdo da frequéncia de dispneia segundo os estégios (1,2,3,4,5) da mMRC.
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5.3  Quanto aos resultados de conclusdo do EEEF

O grupo G1 apresentou 50 (52,7%) resultados isquémicos e 44 (47,3%) nao
isquémicos. Enquanto o grupo G2 apresentou 31 (20%) resultados isquémicos e 125 (80%)

ndo isquémicos (p<0,001).

80,0%- 0<0,001
60,0%
40,0% OlIsquémico
E N3o Isquémico
20,0%
0,0%-
G1 G2

Figura 2 : Distribuicdo da frequéncia de resultados isquémicos e ndo-isquémicos nos grupos

GleG2.
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6. DISCUSSAO

Este estudo sobre Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica em pacientes sob avaliagio
cardiovascular, realizado em 250 individuos, revelou que a DPOC foi mais frequente em
tabagistas ativos do que em tabagistas passivos e ex-tabagistas; houve uma prevaléncia maior
de DPOC leve a moderada segundo a distribuicdo de gravidade pelo GOLD (estégios I, II,
respectivamente), mas com impacto alto no estado geral de salde avaliado pelo CAT; a tosse
cronica , a secrecdo e as comorbidades osteoporose (n=39; 15,6) e cancer de pulméo (n=24;
9,6) foram mais frequentes nos pacientes com DPOC.

Os mecanismos responsaveis pelo aumento do risco cardiovascular em pacientes com
DPOC ndo sdo bem conhecidos (MACLAY; MACNEE, 2013), ocasionando o0s
subdiagndsticos e interferindo na morbimortalidade (VANFLETEREN et al., 2011). Isto se
deve também ao préprio subdiagnéstico da DPOC relatado na literatura como uma das
maiores dificuldades em se pesquisar sobre a patologia (ALMAGRO; FERNANDEZ;
HEREDIA, 2012). Neste estudo a prevaléncia de DPOC foi de 37,6% do universo de
pacientes pesquisados, dados que corroboram com a prevaléncia de outros estudos sobre a
relacdo entre essa patologia e outras comorbidades como as doencas cardiacas (ARNALDIS
etal., 2012; ANTHONISEN, et al., 2002).

O tabagismo ativo foi mais frequente no G1, ja o tabagismo passivo no G2 (p=0,001).
A exposicdo as particulas do cigarro causam DPOC nos fumantes ativos e passivos em
proporcdes diferentes, por isso outros autores que a correlacionam as diferentes formas de
exposicdo ao tabaco com a DPOC. (GOLD, 2013; PATEL et al., 2012; TOLSTRUP et al.,

2013).
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Os valores espirométricos VEF1, CVF, VEF1/CVF e FEF 25-75 foram
significativamente menores (p<0,05) no G1 em comparagdo com o G2. Apesar da discussdo
sobre a utilizacdo de valores espirométricos na determinacdo de DPOC em fumantes de alta
carga tabagica (VAN DK, 2013; MOHAMED HOESEIN et al., 2012), atualmente, a
espirometria ainda é exigida para estabelecer o diagnostico de DPOC em pacientes com
sintomas respiratdrios cronicos ou pessoas em risco. Um diagndéstico adequado e precoce €
essencial para um tratamento eficaz e eficiente desta doenca debilitante (GOLD, 2013; VAN
DK, 2013).

Nenhum dos pacientes estava sendo medicado para DPOC, mas o declinio da funcéo
pulmonar foi heterogéneo, pois os valores relativos de VEF1, CFV e FEF 25-75 nao foram
diferentes entre os grupos. O que € observado na literatura onde apenas 18% dos pacientes
com DPOC apresentaram um declinio significativo do VEF1 (VESTBO et al.,2011;
CASANOVA et al.,, 2011). No entanto, esses efeitos advém das alteracbes na propria
fisiopatologia da doenca, expandindo a compreensédo de que em individuos com doenca leve a
moderada, livres de tratamento, a funcdo pulmonar decai (DRUMMOND et al2012). As
diferengas de idade (tabela 1) também podem explicar essa heterogeneidade, pois a fungéo
pulmonar decai em idosos (ECKEL et al., 2012).

Segundo o0 GOLD, a maioria dos pacientes deste estudo foram classificados em baixo
risco e muitos sintomas: GOLD I e II; CAT > 10; mMRC 0-1. Estes dados mostram que
embora a gravidade da DPOC tenha sido leve e moderada em sua maior parte, os individuos
do G1 tiveram sintomas de alto impacto no estado geral de saide (CAT =14). O que pode ser
percebido nas frequéncias da tosse cronica e da secre¢do foram maiores (p=0,007) no G1. Os

sintomas classicos da DPOC (dispneia, tosse crbnica e expectoracdo) j& sdo bem
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documentados (GOLD, 2013; BATY, et al 2013; FUMAGALLI, et al., 2013; PATEL et al,
2011.Neste estudo todos os pacientes com DPOC (G1) eram estaveis sem periodo de
agudizacao da doenca, mesmo assim os sintomas foram mais frequentes.

As precordialgias tipica e atipica (sintomas clinicos da isquemia miocardica) nédo
foram diferentes entre os grupos (G1 e G2), no entanto, apesar de serem relacionados com a
DPOC (PARK et al, 2012; HADI et al, 2010) outros fatores como etilismo, sedentarismo e
idade podem ter influenciado esses resultados ja que sdo fatores de risco para a doenca
cardiaca e tem potencialidade de causar esses sintomas (AWTRY, 2010; RUIDAVETS, 2010).

Houve diferenca na distribuicdo dos estagios de dispneia do mMMRC entre 0s grupos
Gl e G2. Entretanto, todos os pacientes tinham algum grau de dispneia, o que pode ser
confirmado pelas frequéncias no G1. Nota-se que a dispneia ndo € um sintoma exclusivo da
doenca pulmonar, podendo ser relacionada com doencas cardiacas, neurologias e psicoldgicas
(ATS, 2012). A intensidade da dispneia pode estabelecer gravidade de DPOC, uma vez que
esse sintoma é decorrente de anormalidades da troca gasosa, hiperinsuflacdo pulmonar,
fraqueza da musculatura inspiratoria, distarbios neuromecanicos, e por influéncias cognitivas
e psicoldgicas da doenca (O’DONNELL et al., 2007). Nos pacientes com DPOC estavel e
isquemia miocardica, a dispneia tem uma maior gravidade e é associada com uma menor
capacidade de exercicio e um pior estado de saude (PATEL et al, 2012).

Os principais sintomas da DPOC (dispneia, tosse crbnica e expectoracdo) estdo
relacionados com a LFA e o processo inflamatorio cronico das vias aéreas, caracterizado pela
existéncia de uma extensa variedade de mediadores inflamatérios: células sanguineas
(linfcitos e macrofacos) proteina C-reativa (PCR), as interleucinas 6 (IL-6) e 8 (IL-8), o

fibrinogénio ¢ o fator de necrose tumoral alfa (TNFa). A persisténcia da inflamacéao sistémica
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constitui um novo fenotipo em pacientes com DPOC, porque nao ocorre em todos o0s
individuos, mas quando presente associa-se com quadros clinicos piores, principalmente, na
presenca das comorbidades (AGUSTI et al., 2012).

Neste estudo, a osteoporose e o cancer de pulmao foram mais prevalentes no grupo
com DPOC (p=0,001) e (p<0,001). A prevaléncia da osteoporose na DPOC nédo € exata, mas
varia entre 4% e 59% (41,4% no G1), dependendo da populagédo estudada, dos métodos de
diagnosticos utilizados, e da gravidade da doenca pulmonar subjacente (DIVO et al., 2012).
Os individuos com DPOC (G1) possuiam os principais fatores de risco para osteoporose,
dentre os quais se destaca a idade avancada, tabagismo e sedentarismo (BARNES; CELLI,
2009). A deficiéncia da vitamina D parece estar associada com o declinio da fungdo pulmonar
observado (WAUTERS, 2012). Os mecanismos da inflamacdo sisttmica podem explicar a
ligacdo fisiopatologica entre a DPOC e a osteoporose, nos quais varios mediadores
inflamatoérios dentre eles o TNFa, a IL -1b e a IL -6 atuam como estimulantes de osteoclastos,
que sdo as celulas responsaveis pela reabsorcdo ¢ssea (LEHOUCK et al.,, 2011).
Aproximadamente dois tercos das mortes e a maioria das hospitalizagdes em pacientes com
DPOC séo devido ao cancer de pulméo, o qual é cada vez mais frequente em pacientes com
DPOC moderada (ANTHONISEN, 2002).

A limitacdo ao fluxo aéreo parece ser um preditor de mortalidade por infarto do
miocardio, independente da idade, sexo e tabagismo (SIN; WU; MAN, 2005). No Ensaio
Lung Health (ANTHONISEN et al, 2005), que avaliou quase 6.000 pacientes por mais de 14
anos, o declinio do volume expiratério no primeiro segundo (VEF1) foi um preditor

independente nas mortes a partir de um infarto do miocérdio. Os pacientes com DPOC leve
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tem uma chance maior de morrer de um evento cardiovascular do que de insuficiéncia
respiratoria (BARNES; CELLI, 2009).

O grupo G1 apresentou 50 (52,7%) resultados isquémicos e 44 (47,3%) nao
isquémicos. Enquanto o grupo G2 apresentou 31 (20%) resultados isquémicos e 125 (80%)
ndo isquémicos (p<0,001). A prevaléncia exata da isquemia miocardica em pacientes com
DPOC ainda é desconhecida, uma vez que é dificil distinguir os efeitos extrapulmonares entre
a DPOC e a comorbidade (FUMAGALLI et al, 2013). Estudos populacionais mostram que a
prevaléncia de isquemia miocardica em DPOC é em torno de 35% (MAPEL; DEDRICK;
DAVIS, 2005) e a mortalidade de fumantes acima de 35 anos com DPOC devido a eventos
cardiovasculares em torno de 25% (MURALI MOHAN; SEN; RANGANATHA, 2012;

ANTHONISEN, et al., 2002).

LIMITACOES DO ESTUDO: Em primeiro lugar, é um estudo transversal e, portanto,
relagBes causais ndo podem ser inferidas. Em segundo lugar o niUmero da amostra foi limitado

para realizar as devidas inferéncias do estudo.
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7. CONCLUSAO

Esta pesquisa sobre a caracterizacdo da Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica em
pacientes com suspeita de doenga cardiaca pode concluir que:

e A DPOC foi diagnosticada em tabagistas ativos (n=54; 21,6%), passivos (n=77;
30,8%) e ex-tabagistas(n=119; 47,6%) que estavam em avaliacdo cardiovascular ;

e Houve uma prevaléncia maior de DPOC leve a moderada segundo a distribuigcdo da
gravidade do GOLD (estagios I, I, 1l e IV);

e Os sinais e sintomas tosse cronica e secrecdo, além das comorbidades osteoporose,
depressédo e cancer ocorreram com maior frequéncia nos pacientes com DPOC;

e A dispnéia foi mais freqliente no grupo com DPOC,;

e A isquemia miocéardica, uma das DVC, foi mais frequente nos pacientes acometidos
pela DPOC.
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8. CONSIDERACOES FINAIS

A inter-relacdo entre as comorbidades e a DPOC néo é bem discutida, sugere-se que a
existéncia de fatores de risco comuns e mecanismos fisiopatoldgicos ligados a inflamacgao
sistémica sejam pontos de ligacdo dessas entidades. Por isso, € importante investigar a DPOC
estavel em tabagistas que estejam em avaliagdo cardiovascular. Estudos clinicos adicionais
sdo necessarios para um melhor entendimento da relacdo dessas patologias haja vista sua
grande complexidade e fatores de confusdo como sintomas que sdo comuns a ambas as
entidades e que atuam como verdadeiros vieses. Sugere-se que 0s pacientes tabagistas acima
de 40 anos de idade que estejam em avaliagdo cardiovascular sejam encaminhados ao

pneumologista para verificagdo do diagnostico de DPOC.
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APENDICE A

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Resolucéo n° 196, de 10 de Outubro de 1996, sendo o Conselho Nacional de Saude.

O presente termo em atendimento a Resolucdo 196/96, destina-se a esclarecer ao participante
da pesquisa intitulada “Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica em Pacientes com Suspeita
de Doenca Isquémica do Coracgdo”, sob a responsabilidade dos pesquisadores Dra. Maria
Luiza Doria Almeida e Igor Larchert Mota do curso de Mestrado em Ciéncias da Saude da
Universidade Federal de Sergipe, os seguintes aspectos:

Objetivos: Avaliar o impacto da gravidade da Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)
sobre sintomas e prognéstico em pacientes com Doenga Arterial Coronariana (DAC).

Justificativa e Relevancia: As Cardiopatias e a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC) séo as principais causas de apresentacdo aos cuidados primarios e secundarios nos
Servicos de Saude. As pesquisas cientificas supdem que a comorbidade entre DPOC e doenca
arterial coronariana (DAC) pode levar a um pior prognostico do que quando Unico presente,
acreditando inclusive maior frequéncia, nos tabagistas portadores de DPOC e de cardiopatia
Isquémica.

Tendo em vista as repercussdes negativas das patologias cardiacas e pulmonares,
justifica-se esta pesquisa pela pouca evidéncia sobre a associa¢do das doencas e prognostico
dos pacientes com doenca arterial coronaria e DPOC, na fase inicial dos respectivos
diagnosticos.

Participacdo: Nesse estudo vocé serd submetido a uma entrevista com a aplicacdo de
questionario semiestruturado contendo informac6es identificadoras, 6 questdes fechadas de
maltipla escolha e 3 abertas.

Desconfortos e riscos: este estudo ndo causa nenhum tipo de riscos direto aos participantes,
podendo haver apenas algum desconforto quanto as perguntas diretas do instrumento de
coleta.

Confidencialidade do estudo: sera assegurado sigilo para todos os participantes da pesquisa,
0 nome da pessoa nao seréa identificado no instrumento de coleta.

Beneficios: esta pesquisa podera criar subsidios para a implementacdo de novas técnicas de
diagndstico para a Doenca Arterial Coronariana e para a Doenca Pulmonar Obstrutiva
Cronica.

Dano advindo da pesquisa: esta pesquisa ndo oferece nenhum dano aos participantes.

Garantia de esclarecimento: sdo garantidos aos participantes da pesquisa esclarecimentos
adicionais em qualquer momento da pesquisa.
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Participacdo Voluntaria: a participacdo dos profissionais intensivistas nessa pesquisa é
voluntaria e livre de qualquer forma de remuneracéo.

. Consentimento para participacdo: Eu estou de acordo com a participagdo no estudo
descrito acima. Eu fui devidamente esclarecido quanto os objetivos da pesquisa, aos
procedimentos aos quais serei submetido e o0s possiveis riscos envolvidos na minha
participacdo. Os pesquisadores me garantiram disponibilizar qualquer esclarecimento
adicional a que eu venha solicitar durante o curso da pesquisa e o direito de desistir da
participacdo em qualquer momento, sem que a minha desisténcia implique em qualquer
prejuizo & minha pessoa ou a minha familia, sendo garantido anonimato e o sigilo dos dados
referentes a minha identificacdo, bem como de que a minha participacdo neste estudo ndo me
trard nenhum beneficio econémico.

Eu, , aceito livremente
participar do estudo intitulado ”Doenca Pulmonar Obstrutiva Crbénica Em Pacientes
Com Suspeita De Doenca Isquémica Do Coracdo” desenvolvido pelo mestrando Igor
Larchert Mota, sob a responsabilidade da Professora Dra. Maria Luiza Doria Almeida
da Universidade Federal de Sergipe (UFS).

Nome da Participante

Nome da pessoa ou responsavel legal

COMPROMISSO DO PESQUISADOR )
Eu discuti as questdes acima apresentadas com cada participante do estudo. E minha opinido
que cada individuo entenda os riscos, beneficios e obrigagdes relacionadas a esta pesquisa.

Aracaju-SE, Data: _ /[

Assinatura do Pesquisador
Para maiores informagdes, pode entrar em contato com:

Igor Larchert Mota. Fone: (73) 9155-4577
Maria Luiza Doria Almeida.
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ANEXO A

ESCALA DE DISPNEIA MRC MODIFICADO

2. Tenho falta de ar quando andando apressadamente ou subindo uma rampa leve.
1. Tenho falta de ar durante exercicios intensos.

3. Preciso andar mais devagar do que pessoas da minha idade, ou preciso parar
para respirar mesmo quando andando devagar.

4. Paro para respirar depois de andar menos de 100 metros ou apdés alguns
minutos.

5. Sinto tanta falta de ar que n&o saio mais de casa, ou preciso de ajuda pra tomar
banho ou me vestir sozinho.

Kovelis D, Segretti NO, Probst VS, Lareau SC, Brunetto AF, Pitta F. Validation of the
Modified Pulmonary Functional Status and Dyspnea Questionnaire and the Medical Research
Council scale for use in Brazilian patients with chronic obstructive pulmonary disease. Jornal
Brasileiro de Pneumologia. 2008 dez;34(12):1008-18).



ANEXO B

COPD Assessment Test — CAT

Versdo traduzida para a lingua portuguesa.

Estou Muito Feliz ‘ 1 ‘ ‘ 2 ‘ ‘ 3 ‘ ‘ 4 ‘ ‘ 5 ‘ Estou Muito Triste
Pontuacio
Nunca tenho tosse. 3 |4 Estou sempre tossindo.
N&o tenho nenhuma 314 Meu peito esta cheio de
expectoragéo expectoracgdo (catarro).
(catarro) no peito.
N&o sinto nenhum 3 |4 Sinto um grande aperto
aperto no peito. no peito.
Nao sinto falta de ar 3|4 Quando subo uma
ao subir uma ladeira ladeira ou um lance de
ou um lance de escadas sinto bastante
escadas. falta de ar.
N&o sinto nenhuma 314 Sinto-me muito
limitacdo nas minhas limitado nas minhas
atividades em casa. atividades em casa.
Sinto-me  confiante 314 N&o me sinto nada
para sair de casa, confiante para sair de
apesar da minha casa, por causa da
doenca pulmonar. minha doenca
pulmonar
Durmo 314 Néo durmo
profundamente. profundamente devido
a minha doenca
pulmonar.
Tenho muita energia. 314 Ndo tenho  muita
energia.
ESCORE:

Verséo retirada e traduzida de: Jones PW, Harding G, Berry P, Wiklund I, Chen W-H, Leidy
NK. Development and First Validation of the COPD Assessment Test. Eur Respir J. 2009 jan
9;34(3):648-54.
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