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LISTA DE ABREVIATURAS

CACG: Cineangiocoronariografia

CAT: COPD Assessment Test

CVF: Capacidade Vital Forcada

DCV: Doenca Cardiovascular

DAC: Doenca Arterial Coronaria

DPOC: Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica

ECG: Eletrocardiograma

EEF: Ecocardiograma sob Estresse pelo Esforco Fisico

FEF 25-75: Fluxo Expiratorio Forcado entre 25 e 75%.

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
HAS: Hipertensdo Arterial Sistémica

IAM: Infarto Agudo do Miocardio

IC: Insuficiéncia Cardiaca

IMC: indice de massa corporea

LFA: Limitacdo ao fluxo aéreo

MMRC; Medical Research Council modificado

RELACAO E/e’: combinacdo da velocidade diastdlica precoce do fluxo mitral (E) e a
velocidade do anel (e")

TE: Teste Ergométrico

VE: Ventriculo Esquerdo

VEF1: Volume expiratério forcado no primeiro segundo
VEF1/CVF: Relagdo entre o volume expiratorio forcado no primeiro segundo e a Capacidade
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1 REVISAO BIBLIOGRAFICA

1.1 Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC)

A Iniciativa Global para a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (GOLD) é um
programa que foi langado no ano de 1997 em colaboragdo com o National Heart, Lung, and
Blood Institute, National Institutes of Health (EUA), e a Organizacdo 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 o GOLD, a DPOC é uma doenga prevenivel e
tratavel caracterizada pela limitacio ao fluxo aéreo ndo totalmente reversivel, sendo
geralmente progressiva e associada a resposta inflamatoria anormal dos pulmdes as particulas
ou gases nocivos (GOLD, 2013).

Em 2000, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estimou em 2,74 milhGes as
mortes por DPOC em todo o mundo. Em 1990, a DPOC era classificada como a 122 doenga
em termos de impacto social; estima-se que em 2020 ela venha ocupar a 32 posi¢éo (IKE et
al., 2010; CELLI et al., 2004). As estimativas internacionais mostram que a prevaléncia do
estagio Il ou superior de gravidade da DPOC ¢ atualmente 10% em individuos acima de 40
anos (BUST et al., 2007). Segundo dados da OMS, a DPOC afeta cerca de 600 milhdes de
pessoas no mundo atualmente. Utilizando-se o critério disability-adjusted life year (DALY)
— que soma o0s anos perdidos devido a mortes prematuras e 0s anos vividos com
incapacidade — a DPOC tera o quinto maior valor de DALY no mundo em 2020, com custos

estimados entre 1.000 e 4.000 dolares por paciente por ano.

A DPOC é uma doenga inflamatoria crénica dos pulmdes que diminui a capacidade da
respiracdo devido a uma obstrucdo ao fluxo de ar, causada pela exposicdo as particulas
nocivas ou gases do ambiente (principalmente o tabaco). Esta patologia tem periodos de
exacerbacdo, cuja frequéncia aumenta com a gravidade, e & heterogénea, pois, além do
componente pulmonar, apresenta repercussdes sistémicas que afetam o doente de diversas
formas e contribuem para a severidade individual (GOLD, 2013; ALMAGRO;
FERNANDEZ; HEREDIA, 2012; LLOYD-JONES et al., 2010; GOUGH; BREWER, 2012).



Considerada a 42 causa de morte no mundo, a DPOC desponta entre as principais
causas de impacto social. No Brasil, a DPOC ¢ a terceira causa de morte entre as doencas
cronicas ndo transmissiveis, com um aumento de 12% no namero de 6Obitos entre 2005 e
2010, o que representa atualmente quase 40.000 ébitos anuais decorrentes da DPOC. Além
disso, a DPOC foi responsavel por um por custo de 103 milhdes de reais ao Sistema Unico de
Salde em 2011, referente a 142.635 internacdes. Esse custo foi superior ao de pacientes com
infarto agudo do miocardio e hipertensdo arterial sistémica e foi equivalente ao de portadores
de diabetes (GOLD, 2013; BRASIL, 2010; BRASIL, 2011).

Estudos tém mostrado que, entre as causas mais comuns de morte (doengas
coronarianas, cerebrovasculares e tumorais), a DPOC e o cancer de pulmé&o 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 investigacdo em obstrucdo pulmonar, conhecido como PLATINO, um estudo populacional
realizado em cinco capitais da América Latina, através da espirometria e aplicacdo de um
questionario em individuos acima de 40 anos, encontrou uma prevaléncia de DPOC de 18%
nos homens e 14% nas mulheres na cidade de S&o Paulo, 0 que representa uma estimativa de
5 a 6 milhdes de brasileiros com DPOC (MENEZES et al., 2005).

A incidéncia de DPOC diminuiu discretamente entre os homens nas ultimas trés
décadas, enquanto um acréscimo consideravel foi observado entre as mulheres no mesmo
periodo. Isso esta relacionado provavelmente ao aumento de mulheres tabagistas nos dltimos
30 anos. O tabagismo continua o fator de risco mais importante para o desenvolvimento da
doenca, e em torno de 10% a 15% dos tabagistas 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 habito de fumar, e 40% em paises de baixa e média renda. (MANNINO;
BUIST, 2007).

As definicbes de DPOC evoluiram para o entendimento da gravidade global do
individuo, considerando a patologia com multicomponentes, num conceito unificador que
inclui a inflamacéo sistémica para compreender o desenvolvimento e a progressao do espectro
de comorbidades (WOUTERS, 2012).

Os preditores de mortalidade na DPOC sao: a idade, o volume expiratorio for¢ado
no primeiro segundo (VEF1), tabagismo, hipoxemia, hipersecrecdo crénica das vias aéreas,

dispneia, capacidade de exercicio e atividade fisica na vida diaria reduzidas, massa e forca



muscular reduzidas, baixo indice de massa corporea e perda de peso excessiva. Um maior
declinio anual no VEFL1 € observado nos tabagistas e em pacientes com hipersecrecdo crénica
e baixo nivel de atividade fisica. O diagndstico da 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) (O'KELLY, et al, 2012; GOLD, 2013).

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

As alteragdes patologicas na DPOC incluem numero aumentado de tipos especificos
de células inflamatorias em diferentes partes do pulmdo, e as mudancas estruturais resultam
da injuria e reparacéo repetitivas. E uma patologia caracterizada por um padréo especifico de
inflamacéo que envolve um aumento no nimero de linfocitos CD8+ (citotoxico), presente nos
tabagistas que desenvolvem a doenca. Essas células agem em conjunto com neutréfilos e
macrofagos na resposta inflamatéria com a liberacdo de mediadores e enzimas, alterando
estruturalmente as células das vias aéreas, do parénquima e a vasculatura pulmonar
(FREEMAN et al., 2013; BARNES; SHAPIRO; PAUWELS, 2003; HOGG et al., 2004).
Neste processo participam os mediadores inflamat6rios que atraem células inflamatérias a
partir da circulacdo (fatores quimiotaticos), amplificam o processo inflamatério (citocinas
pré-inflamatorias), e induzem as alteracbes estruturais (fatores de crescimento)
(WOODRUFF, 2011). Além disso, hd evidéncias convincentes para a existéncia de um
desbalanco entre as proteases que degradam os componentes do tecido conectivo do
parénguima pulmonar como a elastina, e as antiproteases que o protegem dessa agressao, nos
pulmdes de pacientes com DPOC (GOLD, 2013).

O pulmao é particularmente vulneravel a danos causados por estresse oxidativo na sua
estrutura anatbmica. Biomarcadores do estresse oxidativo (por exemplo, peroxido de
hidrogenio, 8-isoprostano) encontram-se no ar exalado em condensagdo, no escarro, e na
circulagdo sistémica de pacientes com DPOC. Oxidantes sdo gerados por fumaca de cigarro e
outras particulas inaladas, e liberado a partir de células inflamatérias ativadas, tais como
macrofagos e neutrofilos (KIRKHAM; BARNES, 2013).



A espirometria € exame acurado para a medicao precisa da fun¢do pulmonar, pois
além de confirmar o diagndstico de DPOC, também € util para fazer diagnéstico diferencial
de dispneia e outros sintomas respiratorios devidos a outras patologias. Estudos
epidemioldgicos confirmam que tanto o diagnostico tardio quanto o subdiagnéstico da DPOC
sdo problemas comuns e que a conduta de escolha seria a realizagdo de prova ventilatéria
rotineira em tabagistas maiores de 40 anos (GOLD, 2013; MAN et al., 2012; MENEZES et
al., 2005; ALMAGRO; FERNANDEZ; HEREDIA, 2012; ARNAUDIS et al., 2012; GUDER,
Getal., 2012; PANTILAT et al., 2012).

A espirometria € o exame de escolha para confirmar o diagnéstico de DPOC a partir
da avaliacédo clinica, porque é a forma mais reprodutivel e objetiva de medicdo da limitacao
ao fluxo aéreo. O exame espirométrico de boa qualidade é possivel em qualquer
estabelecimento de saude e todos os profissionais de saude que cuidam de pacientes com
DPOC deveriam ter acesso a espirometria. Ela deve medir o volume de ar for¢ado exalado do
ponto de inspiracdo maxima (capacidade vital for¢cada- CVF), o volume de ar exalado durante
0 primeiro segundo dessa manobra (VEF1), e a relacao entre essas duas medidas (VEF1/CVF)
deve ser calculada antes e apds o uso de broncodilatador, considerando-se que quando menor
que 0.7 esta relacdo (menor que 70%) apds 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, producéo de secrecao, infeccdes respiratorias
de repeticdo, e repercussdes sisttmicas, 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 evolugdo da doenga. Muitas vezes, é o sintoma
percebido pela primeira vez numa crise de exacerbacgdo da doenga (IKE et al., 2010; CELLI et
al., 2004).

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

hipertencdo arterial sisttmica (HAS), diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, osteoporose,



disfuncdo dos musculos esqueléticos e doencga vascular periférica, e estas patologias sdo
preditores de desfecho negativo na reabilitacdo pulmonar. Estas patologias tém um impacto
negativo significativo no estado de saude, cuidados em domicilio, aumento de admissbes
hospitalares e da mortalidade em DPOC. Os pacientes sdo mais propensos a ir a obito em
decorréncia de uma comorbidade do que em decorréncia da 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 doencga é heterogénea e complexa, que a gravidade, os sintomas e as
comorbidades variaram amplamente entre os pacientes, e que o diagndéstico clinico deve
considerar esta complexidade (O’REILLY et al, 2010; HALPIN, 2004).

O National Institute for Clinical Excellence (NICE) do Reino Unido reforga essas
constatacOes ressaltando que na avaliagdo da gravidade da doenga devem ser incluidos os
sintomas, as exacerbacdes e as comorbidades e ndo somente o exame de espirometria, pois
assim sera possivel oferecer subsidios para uma terapéutica adequada (O’REILLY et al, 2010;
HALPIN, 2004).

DIVO et al. (2012) num estudo multicéntrico, observacional e longitudinal,
desenvolveram o novo indice de risco de comorbidade chamado COPD specific comorbidity
test (COTE), ao complementar o indice BODE que avaliando o indice de massa corporal,
VEF1, dispneia e capacidade de exercicio, pode ajudar a identificar o risco de morte por

comorbidades da DPOC independentemente do estado fisiopatoldgico de referéncia.

Conforme o GOLD, a avaliacdo da DPOC deve considerar a compreensdo do
impacto desta patologia sobre o individuo, o que é determinada pela combinacéo da avaliacdo
sintomatica, diagnostico espirométrico de LFA, classificacdo espirométrica de gravidade
(estagio I, ILI e 1V), risco de exacerbacdes e a presenca de comorbidades. Para isso, €
recomendavel a utilizacdo da escala do Medical Research Council (MRC) e o COPD
Assessment Test (CAT), que sdo questionarios proprios para avaliacdo dos sinais e sintomas,

bem como do estado funcional dos pacientes com DPOC (GOLD, 2013).

1.2 DPOC e Doencas Cardiovasculares

1.2.1 Doenca arterial coronaria (DAC)
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As doengas cardiovasculares (DCV), assim como a DPOC, representam um grave
problema de saude publica. Dentre elas, a DAC se destaca nos dias atuais como a principal
causa de morbimortalidade, afetando cerca de 3,8 milhdes de homens e 3,4 milhdes de
mulheres ao redor do mundo. (WHO, 2013). Ela é a responsavel por 10% dos anos de vida
perdidos por incapacidade nos paises de baixa e média renda, e 18% nos paises desenvolvidos
(WHO, 2013).

As DCV sdo as principais causas de morte no Brasil e no mundo (TAKADA et al.,
2012; LEE et al., 2012). De acordo com os ultimos dados disponibilizados pela Organizagao
Mundial da Saude (OMS), a mais importante causa de mortalidade no mundo continua sendo
a DAC, responsavel por aproximadamente 16% de todos os ébitos em paises desenvolvidos e
aproximadamente 12% em paises pobres ou subdesenvolvidos (WHO, 2013). Segundo a
Sociedade Americana de Cardiologia, a cada 25 segundos aproximadamente, um americano
tem um evento coronariano e a cada minuto um individuo vai a 6bito em decorréncia do
evento (LLOYD-JONES et al., 2010). As DCV séo as principais causas de mortalidade
proporcional no Brasil dentre todas as causas, contribuindo com mais de 30% dos oObitos, dos
quais cerca de 50% acometem 0 sexo masculino, sendo a DAC a enfermidade com maior
representatividade no nimero dessas mortes (9,7%) e nos custos hospitalares (DATASUS,
2010).

Quanto a fisiopatologia da DAC a palavra chave é: Isquemia Miocardica. O aumento
da demanda miocardica de oxigénio e/ou a reducdo na oferta de O2 gerada pela diminuicdo do
limen coronariano — por obstru¢cdo mecanica ou espasmo — proporcionam um desequilibrio
entre oferta e consumo, limitando a producdo intracelular de energia (ATP), gerando a
isquemia. E o fluxo coronariano o responsavel por fazer as adaptagdes necessarias para tentar
evitar o colapso circulatorio, visto que a distribuicdo do oxigénio pelo miocardio ja se
encontra em niveis quase maximos, mesmo em condi¢des basais (LIMA; CARVALHO;
SOUSA, 2010).

Em individuos normais a reserva coronariana consegue manter o equilibrio entre
oferta e consumo, e evita 0 surgimento de isquemia, entretanto, na presenca de uma
coronariopatia, 0 suprimento sanguineo adequado é prejudicado. Comumente, quando a
obstrucao luminal € leve, ndo existe repercussao hemodinamica ou clinica, quer no repouso,
quer no esforgo. Lesdes que reduzem cerca de 60% a 75% do didmetro coronario conseguem

manter seu fluxo durante o repouso devido aos mecanismos compensatérios. Ja nas lesdes
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acima de 90%, a capacidade de aumentar o fluxo acima do basal é praticamente inexistente,
pois o limiar de isquemia é alcancado, ndo sendo possivel haver ganhos por conta da reserva
coronariana esgotada (PIMENTEL, 1988).

A DAC caracteriza-se por lesdes ateroscleréticas nas coronarias, potencialmente
capazes de evoluir para sindrome coronariana aguda. Atinge, principalmente, individuos em
idade de alta produtividade, gerando perdas econdmicas significativas e acentuado consumo
de recursos do sistema de salde. Essa doenca apresenta origem multifatorial, considerando
que nenhum fator de risco relacionado a doenca é estritamente essencial ou suficiente para seu
desencadeamento, se analisado de forma isolada (LIMA; CARVALHO; SOUSA, 2010). Os
tradicionais fatores de risco conhecidos para DAC sdo: tabagismo, obesidade, HAS, histéria
familiar de DAC, diabetes mellitus, dislipidemia, estresse oxidativo avangado, sedentarismo
(TAKADA et al., 2012; LLOYD-JONES et al., 2010).

A doenca aterosclerdtica € tida como causa priméaria da DAC (95% das estenoses nas
artérias coronarias). E uma doenca inflamatdria cronica, de origem diversa, progressiva,
silenciosa e ndo previsivel, que ocorre em resposta a agressdo endotelial, acometendo
principalmente a camada intima e média de artérias de médio e grande calibre. Isso acarreta
em um aumento da permeabilidade da camada intima as particulas lipoproteicas (sobretudo as
particulas de colesterol LDL), o que favorece o seu acumulo no espaco subendotelial
(TAKADA et al, 2012; LLOYD-JONES et al., 2010). Tem um carater vascular
obstrutivo/oclusivo com formacdo de placas ateroscleréticas e sempre que a demanda
metabolica miocardica ultrapassa a oferta de oxigénio aparece o fenémeno da isquemia
miocardica (GREENLAND et al., 2010).

A placa aterosclerdtica desenvolvida é constituida por elementos celulares que
compdem a matriz extracelular e nucleo lipidico. O estresse oxidativo inicia-se com a
participacdo de celulas inflamatorias (monaocitos e linfocitos) e fatores quimiotaticos que déo
inicio a lesdo macroscépica caracteristica da aterosclerose, ainda reversivel, as estrias
gordurosas, pois captam particulas de lipoproteinas e preenchem seu interior com lipidios
(célula espumosa). Células musculares lisas também migram para o local da leséo,
proliferam-se e produzem citocinas, fatores de crescimento e matriz extracelular, o que resulta

na formacéo de uma capa fibrosa que envolve a placa (SPOSITO et al., 2007).

As placas mais estaveis sdo aquelas que possuem uma quantidade mais expressiva de

colageno, com menor quantidade de nucleo lipidico. Ja as instaveis, possuem uma capa
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fibrética friavel, facilmente rompivel, e um nucleo lipidico proeminente. Quando uma placa
ateroscler6tica se rompe, o processo se completa com a formacao de trombos (aterotrombose)
que obstruem a luz vascular gerando, muitas vezes, as manifestac6es clinicas da aterosclerose
(SPOSITO et al., 2007).

As manifestacdes clinicas da DAC sdo determinadas pela extensdo do trombo na luz
vascular, as quais podem variar de uma angina estavel a um infarto agudo do miocardio com
instabilidade hemodindmica ou morte stbita. O sintoma mais comum e mais caracteristico da
doenca isquémica é a dor anginosa, resultante do acimulo de metabdlitos e da acidose
tecidual do miocérdio que estimulam as terminacGes nervosas e levam a sensagdo de dor ou
desconforto toracico (GOMES, 2004).

As sindromes coronarianas sdo classificadas em: 1. angina estavel (sindrome
coronariana crénica), quando ha dor ou desconforto em regido toracica precordial/subesternal
(angina tipica) que pode irradiar para a mandibula, membro superior esquerdo, dorso, dor em
epigastrio ou regides menos comuns (angina atipica); 2.infarto agudo do miocérdio (I1AM)-
quando ocorre lesdo necrética transmural, ocasionando alteracdo eletrocardiografica e
elevacdo enzimatica (troponina, mioglobina e creatinofosfoquinase-MB); 3.angina instavel, é
a sindrome coronariana aguda com oclusdo coronariana subtotal, semelhante ao 1AM sem
supradesnivelamento do segmento ST, porém, sem elevacdo enzimatica e alteracdo
eletrocardiografica (SMITH et al., 2006; AGATSTON et al., 1999).

A DAC ¢ caracterizada por episodios de desequilibrio entre a demanda e a oferta de
oxigénio ao musculo do coracdo (miocardio), possiveis de causar isquemia ou hipoxia, que
sdo geralmente induzidas pelo exercicio, emo¢do ou outras formas de stress, mas que também
podem ocorrer espontaneamente. Tais episodios de isquemia/hipdxia sdo comumente
associados com precordialgia, mas podem manifestar-se sem sintomas (MONTALESCOT et
al., 2013).

O diagndstico da DAC envolve avaliagéo clinica, incluindo a identificacdo de fatores
de risco para DCV e investigacdo com exames especificos tais como testes de estresse ou de
imagem coronaria. Neste contexto se insere o Ecocardiograma sob Estresse Fisico (EEF), um
método diagndstico para a detecgdo de isquemia do miocardio a partir da indugdo do
desequilibrio entre a oferta e 0 consumo de oxigénio ao miocardio. E um exame que pode ser
utilizado para confirmar o diagndstico de isquemia miocardica em pacientes com suspeita de

Doenca Arterial Coronaria, para identificar ou excluir condi¢des associadas ou fatores
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precipitantes, auxiliar na estratificagdo de risco e para avaliar a eficacia do tratamento
(MONTALESCOT etal., 2013; SICARI et al. 2008).

O EEF é um método ndo invasivo, estabelecido para avaliacdo de pacientes com DAC
suspeita ou conhecida, para a determinacdo do diagnostico e avaliacdo progndstica. O estresse
pelo esfor¢o fisico causa isquemia miocardica em regides supridas por uma artéria com
obstrucao, e isto se manifesta por anormalidade segmentar das paredes do ventriculo esquerdo
(VE), distal a uma lesdo coronariana obstrutiva. A ecocardiografia bidimensional permite a
avaliagdo de todos os segmentos miocardicos do VE com grande resolugdo espacial e
temporal, tornando-se a ferramenta ideal para a avaliacdo ndo invasiva da isquemia
miocérdica (OLIVEIRA et al., 2011; MANSUR et al., 2004). O uso do doppler auxilia no
afastamento de outras causas de dor precordial (dissec¢do, embolia, pericardite, valvopatia e
miocardiopatia hipertrofica). A relacdo E/e’ ¢ uma técnica da ecocardiografia com doppler,
utilizada para mensurar a funcao diastélica do ventriculo esquerdo, e expressa a relacdo da
velocidade precoce do fluxo mitral (E) e da velocidade do anel mitral (e'). Nos pacientes que
apresentam disfuncdo diastélica do VE, a onda E aumenta significativamente mais do que a onda
e’, propiciando, uma relagdo E/e’ maior e elevadas pressdes de enchimento (BURGESS et al.,
2006).

1.2.2  Avrelacédo entre DPOC e DAC

As interagfes anatbmicas e funcionais entre o coracdo e 0s pulmdes sdo tdo
sinérgicas a ponto de uma disfuncdo num desses 6rgdos quase sempre ter consequéncias sobre
0 outro. E, no caso da DPOC, pode-se resumir em dois tipos de associacao: as patologias que
compartilnam riscos similares (doenca arterial coronaria ou insuficiéncia cardiaca congestiva)
e as disfuncbes cardiacas relacionadas com o aumento das cargas mecanicas intratoracicas
(hipertensdo pulmonar e disfuncéo ventricular) (BARNES; CELLI, 2009).

As DCV estdo relacionadas com a DPOC, em grande parte, devido a aterosclerose e
tém provavel origem no processo inflamatério sistémico que ocorre na DPOC (PATEL;
HURST, 2011). A insuficiéncia cardiaca (IC) sistolica e a DPOC estdo frequentemente
associadas, em parte devido ao fato de compartilharem dos mesmos fatores de riscos, o que
pode explicar a existéncia de um subdiagndstico entre essas doencas. Ademais, recentemente

a DPOC foi encontrada em mais de um terco dos pacientes com IC sist6lica e foi um mal
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preditor prognostico (ARNAUDIS et al., 2012). E estimado aproximadamente que de 14
milhdes de pessoas com DPOC, 5 milhdes recebem o diagnéstico de IC congestiva. Os
estudos tém mostrado que o exame fisico isoladamente ndo é suficiente para determinar a
causa especifica da dispneia do paciente. Ambas as doencas podem se apresentar com
achados fisicos semelhantes como 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).

A sobrecarga intravascular aumenta a obstrucdo ao fluxo de ar em pacientes com
disfuncao ventricular esquerda e pode explicar o risco aumentado de mortalidade atribuido a
DPOC previamente relatada nos pacientes com IC esquerda. Parte da dispneia atribuida a
DPOC em pacientes com IC esquerda é mal reconhecida pelos médicos e atribuida a
sobrecarga de volume, 0 que os leva a aumentar a dose dos diuréticos erroneamente. Essa
hipdtese poderia explicar a taxa aumentada de insuficiéncia renal na popula¢do com DPOC, o

que eleva ainda mais a mortalidade desses pacientes (ARNALDIS et al., 2012).

Pacientes portadores de DPOC apresentam alta prevaléncia de doenca
cardiovascular, sendo essa a causa mais comum de morte neles. Ainda ndo esta claro se essa
relacdo ocorre devido ao aumento dos fatores de risco cardiovasculares classicos presentes
nesses pacientes, como a hipertensdo arterial, o diabetes mellitus e a dislipidemia, ou em
decorréncia dos processos inflamatorios presentes na DPOC que estéo relacionados a resposta
inflamatdria sistémica. Sabe-se que DPOC per se ja é considerada um fator de mau
prognostico independente paraa DAC (SCHETTINO etal., 2013).

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

nos diagnadsticos em pessoas com esta comorbidade (PATEL et al., 2011).

Niveis elevados de biomarcadores de inflamacdo sistémica presentes na DPOC,
como a interleucina 6 (IL -6) e o fibrinogénio foram correlacionados com eventos
cardiovasculares, mesmo em pacientes com o perfil lipidico dentro dos padrGes da
normalidade (MACLAY; MACNEE, 2013). A quimiocina CCL18 encontrada em mondcitos
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e macrofagos tem uma funcdo biologica exata desconhecida, mas niveis elevados desta
proteina sérica foram encontrados nas sindromes coronarianas agudas e associados com o
aumento do risco de hospitalizacdo cardiovascular e mortalidade numa coorte de DPOC (SIN
et al., 2011). Num microambiente de inflamacéo sistémica, linfocitos T estimulam a liberagao
de citocinas (IL- 1, IL -6 e TNF), as quais facilitam a deposi¢cdo dos componentes da placa
ateromatosa. A proteina C reativa (PCR) também interage com as células endoteliais,
promove a absorcdo de LDL por macrdfagos e estimula a producdo de IL -6 e da endotelina 1
que desempenham um papel causal na aterogénese. O estresse oxidativo demonstrou causar
aterosclerose por uma série de mecanismos: regulacdo positiva de moléculas de adesédo
celular, proliferacdo de musculo liso vascular, apoptose de endotélio, oxidacdo lipidica e
alteracdo nas fungBes vasomotoras. E esses mesmos mecanismos de disfuncdo endotelial
ocorrem de forma semelhante na DPOC (MACLAY; MACNEE, 2013).

A isquemia miocardica ja foi encontrada no eletrocardiograma em 21% dos pacientes
com DPOC e em 14% daqueles com DPOC e sem comorbidades cardiovasculares
documentadas. Igualmente, esses pacientes com eletrocardiograma isquémico tinham um
perfil distinto (grau de dispneia pior, performance de exercicio ruim, maior grau de
inflamacéo sistémica, mais comorbidades) e escores visuais de sobrevida no DPOC mais
elevados comparado aos pacientes com DPOC sem isquemia ao eletrocardiograma
(VANFLETEREN et al., 2011)

Mais recentemente, estudos mostraram nos achados ecocardiograficos uma disfuncéo
diastdlica do ventriculo esquerdo, especialmente relacionado com a hiperinsuflacdo pulmonar
estatica advinda da DPOC (WATZ et al., 2010). As evidéncias sugerem que essa relacdo
acontece tanto em estagios avancados da doenca, quanto em pacientes com obstrucgdo leve do
fluxo aéreo.Os potenciais fatores adicionais para isto sdo a perda de leito vascular e/ou o0s
mecanismos inflamatérios associados a DPOC (PATEL; HURST, 2011):

A coexisténcia de doencas cardiacas e pulmonares é objeto de atencdo dos Servicos
de Saude em todo o mundo, principalmente quando se trata da Doenca Pulmonar Obstrutiva
Croénica (DPOC) e da Isquemia Miocardica. Ambas as patologias, de forma independente
apresentam alta morbidade, elevados custos de saude, e impactos negativos sobre a qualidade
de vida e estado funcional dos pacientes. A maioria das pesquisas, examinando cada doenca

isoladamente sugeriu consideravel comorbidade, possivelmente devido a fatores de risco
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comuns, incluindo o tabagismo (O'KELLY, et al, 2012; MAN et al., 2012; MENEZES et al.,
2005; ALMAGRO; FERNANDEZ; HEREDIA, 2012; ARNAUDIS etal., 2012).

Pacientes nos quais essas patologias coexistem apresentam maior mortalidade e
maior tempo de internacdo hospitalar do que quando presentes de forma isolada. Isto levou a
sugestdo de que a DPOC é um indicador em curto prazo de pior progndstico de doencas
cardiovasculares, elevando a morbidade e mortalidade na assisténcia secundaria (MAN et al.,
2012; MENEZES et al., 2005; ALMAGRO; FERNANDEZ; HEREDIA, 2012; ARNAUDIS
etal., 2012).

Tendo em vista as repercussdes negativas das patologias pulmonares e cardiacas,
justifica-se esta pesquisa pela pouca evidéncia sobre a associagdo de DPOC e DAC na fase
inicial dos respectivos diagnosticos. Observa-se, portanto, que existe a necessidade de
pesquisas baseadas em evidéncia nos doentes com ambas as patologias, a fim da realizacdo de
diagnosticos precisos na tentativa de prevencao e gestdo de eventos adversos (ALMAGRO;
FERNANDEZ; HEREDIA, 2012).

2. NORMAS PARA PUBLICACAO

OBJETIVO E POLITICA EDITORIAL

ARQUIVOS BRASILEIROS DE CARDIOLOGIA (Arg Bras Cardiol), revista da
Sociedade Brasileira de Cardiologia, publica artigos sobre temas cardiovasculares, apés
analise por seu Conselho Editorial. Arq Bras Cardiol é uma publicacdo mensal, catalogada
no Cumulated Index Medicus, National Library of Medicine, Bethesda, Maryland, USA. Ao
submeter o manuscrito, 0s autores assumem a responsabilidade do trabalho ndo ter sido
previamente publicado nem estar sendo analisado por outra revista. Os manuscritos devem ser
inéditos, ter sido objeto de analise de todos os autores. Artigos aceitos para publicacdo passam
a ser propriedade da revista, ndo podendo ser reproduzidos sem consentimento por escrito.

S6 serdo encaminhados ao Conselho Editorial os artigos que estejam rigorosamente de

acordo com as normas abaixo especificadas

PREPARACAO DE ORIGINAIS

Instrucdes
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Arquivos Brasileiros de Cardiologia (Arg Bras Cardiol) é uma publicacdo mensal da
Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), indexada no Cumulated Index Medicus (NLM -
Bethesda) - MEDLINE; EMBASE; LILACS E SCIELO e classificada como Qualis C
internacional (Medicina, CAPES).

Ao submeter 0 manuscrito, os autores assumem a responsabilidade do trabalho néo ter
sido previamente publicado e nem estar sendo analisado por outra revista. Todas as
contribuicdes cientificas sdo revisadas pelo Editor Chefe, Editor Executivo e Membros do
Conselho Editorial. S6 sdo encaminhados aos revisores 0s artigos que estejam rigorosamente
de acordo com as normas especificadas. Os trabalhos também sdo submetidos a revisdo
estatistica, sempre que necessario. A aceitacdo serd feita na originalidade, significancia e
contribuicao cientifica para o conhecimento da area.

Secdes
Artigos Originais

Arquivos Brasileiros de Cardiologia aceita todos os tipos de pesquisa original na area
cardiovascular, incluindo pesquisas em seres humanos e pesquisa experimental. Todos 0S
manuscritos sdo avaliados para publicacdo no menor prazo possivel; porém, se vocé acredita
que o seu trabalho merece uma avaliacdo especial para publicacdo imediata (“fast-track"),
indique isso na sua carta ao Editor. Se os editores concordarem com a sua avaliac¢éo, todos 0s
esforcos serdo realizados para revisar o trabalho em menos de uma semana, publicar "online"

em 15 dias e publicar na revista impressa em, no maximo, 8 semanas.

Editoriais
Todos os Editoriais dos Arquivos Brasileiros de Cardiologia sdo feitos através de

convite. N&o serdo aceitos editoriais enviados espontaneamente.

Ponto de Vista
Aspectos particulares de determinado assunto, principalmente o0s polémicos,
traduzindo apenas a opinido do autor, sempre que possivel fundamentada em experiéncia

prépria ja divulgada ou da literatura disponivel.

Comunicac0es Breves
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Experiéncias originais, cuja relevancia para o conhecimento do tema justifique a
apresentacao de dados iniciais de pequenas séries, ou dados parciais de ensaios clinicos, serao

aceitos para avaliacao.

Revisdes

Os Editores formulam convites para a maioria das revisdes. No entanto, trabalhos de
alto nivel, realizados por autores ou grupos com histérico de publicacBes na area serdo bem-
vindos. N&o serdo aceitos nessa se¢éo, trabalhos cujo autor principal ndo tenha vasto curriculo
académico ou de publicacGes, verificado através do sistema Lattes (CNPQ), Pubmed ou
SCIELO. Eventualmente, revisdes submetidas espontaneamente poderdo ser reclassificadas

como "Atualizagdo Clinica™ e publicadas nas paginas eletronicas, na internet (ver adiante).

Paginas Eletronicas (Novo)

Esse formato envolve a publicacdo de artigos em formato eletronico, disponibilizados
na pagina da revista na internet, devidamente diagramados no padrdo da revista, indexados no
Medline e com 0 mesmo valor académico. Todos os artigos fazem parte do sumario da revista

impressa, porém so poderdo ser acessados via internet, onde poderdo ser impressos.

Atualizacao clinica (nova sec¢éo)
Essa secdo busca focar temas de interesse clinico, porém com potencial de impacto
mais restrito. Trabalhos de alto nivel, realizados por autores ou grupos com histdrico de

publicacBes na area serdo aceitos para revisao.

Relatos de Casos

Casos que incluam descrigcOes originais de observagdes clinicas, ou que representem
originalidade de um diagndstico ou tratamento, ou que ilustrem situa¢des pouco frequentes na
pratica clinica e que meregcam uma maior compreensao e atencdo por parte dos cardiologistas

seréo aceitos para avaliagao.

Correlacdo Anatomoclinica
Apresentacdo de um caso clinico e discussdo de aspectos de interesse relacionados aos

contetdos clinico, laboratorial e anatomopatoldgico.
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Correlagéao Clinico-Radiografica
Apresentacdo de um caso de cardiopatia congénita, salientando a importancia dos
elementos radiograficos e/ou clinicos para a consequente correlacdo com 0s outros exames,

que comprovam o diagndstico. Ultima-se dai a conduta adotada.

Imagem Cardiovascular

Imagens clinicas ou de pesquisa basica, ou de exames complementares que ilustrem
aspectos interessantes de métodos de imagem, que esclarecam mecanismos de doencas
cardiovasculares, que ressaltem pontos relevantes da fisiopatologia, diagndstico ou tratamento

seréo consideradas para publicacéo.

Cartas ao Editor
Correspondéncias de conteudo cientifico relacionadas a artigos publicados na Revista
nos dois meses anteriores serdo avaliadas para publicagdo. Os autores do artigo original citado

seréo convidados a responder.

Envio

Os manuscritos deverdo ser enviados via Internet seguindo as instrucdes disponiveis
no endereco: http://www.arquivosonline.com.br do portal da Sociedade Brasileira de
Cardiologia. Os textos devem ser editados em Word e as figuras, fotos, tabelas e ilustracdes
devem vir apdés o texto, ou em arquivos separados. Figuras devem ter extensdo JPEG e
resolucdo minima de 300 DPI. Todos os artigos devem vir acompanhados por uma carta de
submissdo ao Editor, indicando a secdo em que o artigo deva ser incluido (vide lista acima),
declaracdo do autor de que todos os coautores estdo de acordo com o conteldo expresso no
trabalho, explicitando ou ndo conflitos de interesse e a inexisténcia de problemas éticos

relacionados.

Conflito de Interesses

Quando existe alguma relacdo entre os autores e qualquer entidade publica ou privada
que pode derivar algum conflito de interesse, esta possibilidade deve ser comunicada e sera
informada no final do artigo. O formulario para declaracdo de conflito de interesse se encontra

na pagina da revista na internet.
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Etica

Os autores devem informar, no texto, se a pesquisa foi aprovada pela Comissao de
Etica em Pesquisa de sua Instituicdo em consoante a Declaracdo de Helsinki. Nos trabalhos
experimentais envolvendo animais, as normas estabelecidas no "Guide for the Care and Use
of Laboratory Animals" (Institute of Laboratory Animal Resources, National Academy of
Sciences, Washington, D. C. 1996) e os Principios Eticos na Experimentacdo Animal do

Colégio Brasileiro de Experimentacdo Animal (COBEA) devem ser respeitados.

Norma
Os Arquivos Brasileiros de Cardiologia adota as Normas de Vancouver Uniform
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journal Editors - "Vancouver Group"

(www.icmje.org) atualizado em outubro de 2004.

Idioma

Os artigos devem ser redigidos em portugués (com a ortografia vigente) e/ou inglés.
Para os trabalhos que ndo possuirem versdo em inglés ou que essa seja julgada inadequada
pelo Conselho Editorial, a revista providenciara a tradugdo sem 0Onus para o(s) autor (es).
Caso ja tenha a versdo em inglés, deve ser enviado para agilizar a publicacdo. As versdes
inglés e portugués serdo disponibilizadas na integra no site da SBC
(http://www.arquivosonline.com.br) e no site da SciElo (www.scielo.br) permanecendo

"online" & disposicdo da comunidade internacional, com links especificos no site da SBC.

Avaliacéo pelos Pares (peer review)

Todos os trabalhos enviados a Arquivos Brasileiros de Cardiologia serdo submetidos a
avaliacdo inicial dos Editores, que decidirdo, ou ndo, pelo envio para revisao por pares (peer
review). Os membros do Conselho de revisores de Arquivos Brasileiros de Cardiologia
(http://www.arquivosonline.com.br/conselhoderevisores/) sdo pesquisadores com publicacéo
regular em revistas indexadas e cardiologistas com alta qualificacdo. Os autores podem
indicar até cinco membros do conselho de revisores que gostariam que analisassem o artigo,
assim como podem indicar até cinco revisores que ndo gostariam que participassem do

processo. Os revisores fardo comentarios gerais sobre o trabalho e decidirdo se ele deve ser
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publicado, corrigido segundo as recomendacdes ou rejeitado. Os Editores, de posse desses
dados, tomardo a decisdo final. Em caso de discrepancias entre 0s revisores, podera ser
solicitada uma nova opinido para melhor julgamento. Quando forem sugeridas modificacdes,
essas serdo encaminhadas ao autor principal para resposta e, em seguida, aos revisores para
que verificarem se as exigéncias foram satisfeitas. Em casos excepcionais, quando o assunto
do manuscrito assim o exigir, o Editor podera solicitar a colaboracdo de um profissional que
ndo conste do Conselho de Revisores. Os autores tém o prazo de quinze dias para proceder as
modificagdes solicitadas pelos revisores e submeter novamente o artigo. A ndo observancia
desse prazo implicard a retirada do artigo do processo de revisao.

A decisdo sobre a recusa sem encaminhamento para 0S revisores ocorrera em até cinco
dias; sendo aceito para revisao, o parecer inicial dos revisores devera ser produzido, sempre
que possivel, no prazo de cinco semanas, e o0 parecer final em até oito semanas, a contar da
data de seu recebimento. As decisdes serdo comunicadas por e-mail. Os Editores ndo
discutirdo as decisdes por telefone, nem pessoalmente. Todas as réplicas deverdo sem

submetidas por escrito para a revista.

Direitos Autorais

Os autores dos manuscritos aprovados deverdo encaminhar para Arquivos (Fax: 011 -
3849-6438 - ramal 20), previamente a publicacdo, a declaracdo de transferéncia de direitos
autorais, assinada por todos os coautores (imprimir e preencher a carta no link:

http://publicacoes.cardiol.br/pub_abc/autor/pdf/Transferencia_de_Direitos Autorais.pdf.

Formatacéo de Artigos

Limites por tipo de publicagéo

Os critérios abaixo delineados devem ser observados para cada tipo de publicacdo. A
contagem eletronica de palavras deve incluir a pagina inicial, resumo, texto, referéncias e
legenda de figuras. Os titulos tém limite de 100 caracteres (contando-se 0s espacgos) para
Artigos Originais e Artigos de Revisdo e de 80 caracteres (contando-se 0s espagos) para as
demais  categorias. IMPORTANTE: OS ARTIGOS SERAO DEVOLVIDOS
AUTOMATICAMENTE SEM ENVIO PARA REVISAO CASO NAO ESTEJAM DENTRO
DOS PADROES DA REVISTA.
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Resumo N° méaximo
N°maximo N°maximo N°maximo N° méaximo de tabelas
de autores de palavras de palavras de referéncias + figuras

Artigo Original 10 250 5.000 40 8
Editorial 2 -- 1.000 10 2
Ponto de Vista 3 -- 3.000 20 3
Artigo de Revisdo 4 -- 6.500 80 8
Relato de Caso 6 100 1.500 10 2
Comunicagéo Breve 8 -- 1.500 10 2
Carta ao Editor 3 -- 400 5 --
Imagem Cardiovascular 2 -- 100 -- 1
Correlacao Clinico

Cirurgica 4 -- 800 10 1
Correlacdo Anatomoclinica 6 -- 4.000 20 6

SecOes do Manuscrito
Os manuscritos deverdo seguir a seguinte ordem:
a) Pagina de titulo;
b) Texto;
c) Agradecimentos;
d) Legendas de figuras;
e) Tabelas;
f) Figuras;

g) Referéncias.

Primeira pagina

Deve conter o titulo completo do trabalho de maneira concisa e descritiva, em
portugués e inglés, assim como um titulo resumido (inferior a 50 caracteres, incluindo
espacos) para ser utilizado no cabecgalho das demais paginas do artigo.

Nome completo dos autores e suas afiliagdes institucionais e 0 nome da (s) instituicdo
(6es) onde o trabalho foi elaborado.

Nome e endereco completo do autor correspondente, incluindo telefone, fax e e-mail,

assim como endereco para pedidos de copias, caso diferente do mencionado.
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Deve ser incluida a contagem eletrénica total de palavras. Esta contagem deve incluir
a pagina inicial, resumo, resumo em inglés, texto, referéncias e legenda de figuras.

Também devem ser incluidos de trés a cinco descritores (palavras-chave), assim como
a respectiva traducéo para os Key-words (descriptors). Os descritores devem ser consultados
nos sites: http://decs.bvs.br/, que contém termos em portugués, espanhol e inglés ou

www.nlm.nih.gov/mesh, para termos somente em inglés.

Segunda pagina

e Resumo

O resumo deve ser estruturado em cinco se¢6es: Fundamento (racional para o estudo),
Objetivos, Métodos (breve descricdo da metodologia empregada), Resultados (apenas os
principais e mais significativos) e Conclusdes (frase(s) sucinta(s) com a interpretacdo dos
dados). Evitar abreviacdes. O nimero maximo de palavras segue as recomendacdes da tabela.
Nos Relatos de Casos, o resumo deve ser ndo estruturado(informativo). O mesmo vale para o

abstract. Ndo cite referéncias no resumo. Limite o emprego de acronimos e abreviaturas.

e Texto
Deve ser dividido em Introducdo, Métodos, Resultados, Discussdo e Conclusdo. As
referéncias devem ser citadas numericamente, por ordem de aparecimento no texto,
formatadas sobrescritas. Se forem citadas mais de duas referéncias em sequéncia, apenas a
primeira e a Ultima devem ser digitadas, sendo separadas por um traco (Exemplo: 5-8). Em
caso de citacdo alternada, todas as referéncias devem ser digitadas, separadas por virgula
(Exemplo: 12, 19, 23). As abreviagtes devem ser definidas na primeira apari¢cdo no texto. Ao
final da sessdo de métodos, indicar as fontes de financiamento do estudo.
a) Introducdo: Nao ultrapassar mais que 350 palavras. Faca uma descricdo dos
fundamentos e do racional do estudo, justificando com base na literatura.
b) Métodos: descreva detalhadamente como foram selecionados 0s sujeitos da pesquisa
observacional ou experimental (pacientes ou animais de experimentagéo, incluindo o grupo
controle, quando houver), incluindo idade e sexo. A definicdo de ragas so deve ser
utilizada quando for possivel de ser feita com clareza e quando for relevante para o tema
explorado. Identifigue os equipamentos e reagentes utilizados (incluindo nome do
fabricante, modelo e pais de fabricacdo) e dé detalhes dos procedimentos e técnicas

utilizadas de modo a permitir que outros investigadores possam reproduzir os seus dados.



24

Justifique o emprego dos seus métodos e avalie possiveis limitagdes. Descreva todas as
drogas e farmacos utilizados, doses e vias de administracdo. Descreva o protocolo utilizado
(intervencdes, desfechos, métodos de alocacdo, mascaramento e andlise estatistica). Em
caso de estudos em seres humanos indique se o trabalho foi aprovado por um Comité de
Etica em Pesquisa e se 0s pacientes assinaram termo de consentimento livre e esclarecido.
c) Resultados: sempre que possivel, subdivididos em itens para maior clareza de
exposicdo e apoiados em numero ndo excessivo de graficos, tabelas, quadros e figuras.
Orienta-se evitar superposi¢do dos dados como texto e tabela.

d) Discussdo: relacionada diretamente ao tema a luz da literatura, salientando os aspectos
novos e importantes do estudo, suas implicagdes e limitagdes. O Gltimo periodo deve

expressar conclusdes ou, se pertinentes, recomendacdes e implicagdes clinicas.

e  Agradecimentos

Devem vir apos o texto. Nesta secdo é possivel agradecer a todas as fortes de apoio ao
projeto de pesquisa, assim como contribui¢des individuais. Cada pessoa citada na secdo de
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Resumo

Tem sido descrita a associacdo entre doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) e
doencas cardiovasculares. Em se tratando da doenca arterial coronéria (DAC), essa
associacdo deve-se provavelmente tanto aos fatores de riscos similares quanto a
inflamacéo sistémica decorrente da DPOC. Em portadores de DPOC estavel, a
isquemia miocardica pode permanecer sem diagnostico e tratamento e suas
consequéncias nado estdo elucidadas. Esta pesquisa objetiva avaliar a DPOC em
pacientes com suspeita de isquemia miocardica. Métodos: Trata-se de um estudo
transversal, onde foram avaliados 155 tabagistas acima de 40 anos. Utilizou-se a
espirometria e a ecocardiografia sob estresse pelo esfor¢o fisico (EEF). Foram
divididos em Grupo Um (G1) - pacientes com diagnéstico de DPOC (33% da
amostra); Grupo Dois (G2) - sem diagnostico de DPOC (67% da amostra). Foram
utilizados o teste Qui-quadrado de Pearson ou exato de Fisher para as variaveis
categoricas, enquanto que para as variaveis continuas foram avaliadas pelo teste t
de Student. Resultados: O G1 apresentou frequéncia maior de tosse croénica
(p=0,007), osteoporose (p=0,001) e cancer (p<0,001). A EEF, a relacéo E/e’ esteve
mais elevada no Grupo G1(11,12+4,73 vs 9,81+3,33) (p=0,048) o que denota maior
grau de disfuncao diastdlica do ventriculo esquerdo (VE) na DPOC. Em relacdo ao
diagnostico de isquemia miocardica, ndo houve diferenca entre os grupos (p =
0,552). Conclusao: Embora a isquemia miocardica ndo tenha sido mais frequente no
G1, este apresentou mais sintomas, comorbidades e maior grau de disfuncéo
diastolica do VE, o que pode indicar um formato silencioso de DAC.

ABSTRACT

It has been described the association between Chronic Obstructive Pulmonary
Disease and cardiovascular disease. In the case of Cronic arterial disease, this
association is probably due to similar risk factors and the systemic inflammation
caused by COPD. In patients with stable COPD, the myocardial ischemia can remain
without diagnostic and treatment e your consequences are not elucidated. This
research aims to evaluate the COPC in patients with myocardial ischemia suspected.
Methods: This is a cross-sectional study, which assessed 155 Smokers over 40
years. It was used the spirometry and exercise stress echocardiography (EPS). They
were divided in Group one (G1l) — patients with diagnostic of COPD (33% of the
sample); Group two (G2) — without diagnostic of COPD (67% of the sample). It was
used the Pearson’'s Chi-square test or Fisher exact test for categorical variables,
while that for the continuous variables were evaluated by Student's t test. Results:
The G1 showed higher frequency of chronic cough (p= 0.007), osteoporosis (p=
0.001) and cancer (p< 0.001). THE EPS, the E/e' ratio was higher in the Group G1
(11,12+4.73 vs. 9.81+ 3.33) (p= 0.048) which denotes higher degree of diastolic
dysfunction of the left ventricle (LV) in COPD. In relation to the diagnosis of
myocardial ischemia, there was no difference between the groups (p = 0.552).
Conclusion: Although the myocardial ischemia has not been more frequent in G1,
this had more symptoms, comorbidities and higher degree of LV diastolic
dysfunction, which may indicate a format silent CAD.
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Introducao

A DPOC é uma doenca inflamatoria cronica dos pulmdes que diminui a
capacidade da respiracdo devido a uma obstrucao ao fluxo de ar. 12

No contexto patolégico da DPOC, existem comorbidades que podem
estar relacionadas com essa inflamacdo sistémica, como as doencas
cardiovasculares. Estas patologias tém um impacto negativo no estado de saude do
paciente, demandando maiores cuidados em domicilio, maior nimero de admissdes
hospitalares e maior mortalidade. Isso levou a hipotese de que a DPOC é um
indicador em curto prazo de pior prognostico naqueles com doencas
cardiovasculares?™,

As interacGes anatdmicas e funcionais entre o coracdo e os pulmdes séo
tdo sinérgicas a ponto da disfuncdo num desses 0Orgdos quase geralmente ter
consequéncias sobre o outro. E, no caso da DPOC, pode-se resumir em dois tipos
de associacao: as patologias que compartilham riscos similares (ex: doenca arterial
coronaria) e as disfuncdes cardiacas relacionadas com o aumento das sobrecargas
mecanicas intratoracica (ex: disfuncéo ventricular) **

A coexisténcia de doencas cardiacas e pulmonares € objeto de atencéo
dos Servicos de Saude no mundo, principalmente, as formas patoldgicas crbnicas
como a DPOC e a DAC. #1°

A DAC se destaca hoje como a principal causa de mortalidade mundial,
responsavel por aproximadamente 16% de todos os 6bitos em paises desenvolvidos
e 12% nos subdesenvolvidos °1°. Os pacientes com DPOC tém um risco aumentado
de desenvolver DAC, e esse risco esta muito associado a gravidade da doenca, ao
estado da inflamagc&o sistémica gerado pela DPOC0-14

A espirometria é recomendada para a medi¢cdo da funcdo pulmonar, pois
€ capaz de fazer o diagnéstico diferencial de dispneia decorrente da DPOC ou de
outras patologias®*® A EEF é uma metodologia bem estabelecida para o
diagnostico e estratificacdo de risco da DAC em pacientes com capacidade fisica
preservada. Portanto, esta ferramenta diagnostica pode ser utilizada em portadores
de DPOC de grau leve a moderado com suspeita de DAC’.

Em portadores de DPOC estavel, a isquemia miocardica permanece sem

diagnostico e tratamento e suas consequéncias nao estdo elucidadas. Nesse
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sentido, esta pesquisa objetiva avaliar a presenca de DPOC em tabagistas com

suspeita de isquemia miocéardica encaminhados a EEF. 10

Métodos

Pacientes

Trata-se de um estudo transversal-analitico realizado em Aracaju-Sergipe,
Brasil, no servico de Pneumologia do Hospital Universitario (HU) da Universidade
Federal de Sergipe (UFS) e na Fundac&do Sao Lucas no periodo de mar¢o de 2012 a
agosto de 2013.

Foram avaliados 155 individuos tabagistas maiores de 40 anos
submetidos a Ecocardiogafia sob Estresse pelo Esfor¢co Fisico (EEF) com suspeita
diagnostica de isquemia miocéardica, sendo selecionados por conveniéncia e
divididos em dois grupos: Grupo Um (G1) — pacientes com diagnostico espirométrico
de DPOC; Grupo Dois (G2)- os que néo apresentaram diagnostico de DPOC.

Os critérios de inclusdo da pesquisa foram: maiores de 40 anos; tabagista
ativo, passivo ou ex-tabagista; pacientes com suspeita de DAC. Foram excluidos da
amostra os pacientes portadores de asma baseado no diagnostico de obstrucao ao
fluxo aéreo reversivel apos o uso do broncodilatador na espirometria, e com histéria
tipica de asma; pacientes que apesar de tabagistas apresentassem alguma doenca
ocupacional; doentes com outras patologias pulmonares (pneumoconiose, sequelas
de tuberculose pulmonar e/ou fibrose pulmonar).

Todos os participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido e o trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da UFS sob
o0 CAAE 06181712.9.0000.5546.

A depresséao e o cancer foram observados pelo autorrelato; a osteoporose
foi diagnosticada com base no grau de diminuicdo de massa 6ssea, determinada
através dos valores da densidade mineral 6ssea (DMO); o diabetes mellitus (DM) foi
definido pela presenga de glicemia em jejum = 126mg/dI, ou pelo uso de insulina ou

agentes hipoglicemiantes orais.
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Diagndéstico da DPOC

Espirometria

Todos os individuos realizaram testes espirométricos pré e poés-
broncodilatador, segundo as normas da American Thoracic Society'®, sendo obtidas
as medidas de VEF1, CVF, e relacdo VEF1/CVF. Todas as espirometrias foram
realizadas com aparelho Microloop modelo MK8 com Software Spida 05, utilizando o
padrdo de Pereiral® para espirometria na populag&o brasileira e o broncodilatador foi
o salbutamol (400 microgramas).

Além da espirometria, a avaliagdo seguiu as recomendagbes do GOLD®
classificando os estagios de gravidade da DOPC (I, Il, Il e IV); os riscos de
exacerbacbes; a dispneia e a capacidade funcional pela Escala de dispneia
modificada do Medical Research Council (NMMRC)Y e o teste CAT(COPD
Assessment Test — CAT)?*® utilizado para medir o impacto da DPOC no bem estar e

no quotidiano dos doentes.

Diagnostico de isquemia miocardica

Ecocardiogafia sob estresse pelo esforco fisico (EEF)

Todos os pacientes foram submetidos ao protocolo padrdo de Ellestad
durante o teste ergométrico, a frequéncia cardiaca (FC) foi continuadamente
monitorada e os pacientes foram encorajados a alcancar o seu pico maximo de
esforgo fisico. A ocorréncia de infradesnivelamento do segmento ST horizontal ou
descendente > 1 mm para homens e > 1,5 mm para mulheres a 0,08 s do ponto J foi
denominada alterac@o eletrocardiografica compativel com isquemia induzida pelo
exercicio. Durante a prova, o0s individuos eram mantidos monitorados
continuadamente, mediante o eletrocardiograma (ECG) de 3 deriva¢cdes. Na vigéncia
de alteracbes eletrocardiograficas compativeis com bloqueio do ramo esquerdo do
feixe de His (BRE), hipertrofia ventricular esquerda, sindrome de pré-excitagido
ventricular e em pacientes em uso de medicamentos que pudessem alterar o
diagnostico (ex: digital), o exame eletrocardiografico era considerado nao
diagnostico.

O exame ecocardiogréfico foi realizado em todos os participantes deste
estudo, observando-se os aspectos técnicos do exame segundo a Sociedade

Americana de Ecocardiografia’®. Inicialmente, o exame foi realizado utilizando-se o
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aparelho de ecocardiografia bidimensional (Phillips IE 33 com transdutor de 2,5
mHz) e gravado no software do aparelho, com o voluntario em repouso e sem a
intervencao de medicamento, na posicao de decubito lateral esquerdo a 45°, ou com
obliquidade adequada a obtencdo de imagens ecocardiogréficas satisfatérias, nas
projecdes paraesternais (longitudinal e transversal) e apicais (duas camaras e quatro
camaras). Essa técnica, também, foi empregada para aquisicdo de imagens logo
apos a realizacdo do esforco fisico, ainda com a FC elevada, e no periodo de
recuperacao.

Todas as imagens assim obtidas eram selecionadas, dispostas lado a lado
em formato quédruplo, para analise de forma comparativa, com diferentes niveis de
FC, por dois ecocardiografistas experientes do servigo, possuidores de nivel lI,
conforme preconizado pela Sociedade Americana de Ecocardiografial®. O
espessamento parietal segmentar do ventriculo esquerdo (VE) foi avaliado,
guantitativamente, com a utilizacdo do modelo de 16 segmentos e graduado em: 1-
normal, 2-hipocinético, 3- acinético e 4- discinético. O indice de escore da motilidade
miocardica do VE (IEMVE) em que os pacientes eram classificados como normais
(igual a 1), com disfungcdo ventricular leve (entre 1,01-1,60), com disfungéo
ventricular moderada (entre 1,6-2,0) e com disfuncdo ventricular grave (maior que
2,0). O desenvolvimento de alteracdes de motilidade segmentar induzidas pelo
esforgo foi considerado indicador de isquemia miocardica?®®.

Quanto ao tipo de resposta isquémica, os resultados do EEF foram
classificados em: a) isquémico, quando surgia alteracdo de movimentacao
segmentar do VE induzida pelo esfor¢o; b) isquémico fixo, quando se verificava
anormalidade segmentar em repouso, permanecendo inalterada apds a execuc¢édo do
exercicio; c¢) isquémico fixo e induzido, quando o esfor¢co propiciava a piora de
alteracdo segmentar, previamente existente ou provocava 0 surgimento de
anormalidade em outra regido do VE. Porém, no estudo em questio os tipos de

resposta isquémica foram resumidos nos resultados como “isquémicos”.

Anédlise estatistica
As variaveis numericas foram descritas como média e desvio padrdo. Quanto
as variaveis categoricas utilizou-se para sumariza-las frequéncias simples e relativas

e intervalo de confianca para 95% quando pertinente. Utilizou-se o teste de Shapiro-
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Wilk para avaliar o pressuposto de normalidade e os dados foram 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 comparacao entre os grupos (G1 versus G2) foi realizada mediante o teste t
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) verséo 19.0 para teste.

Financiamento: Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientifico e Tecnoldgico-
CNPQ.
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Tabelas

Tabela 1- Caracteristicas antropomeétricas, sociodemograficas e hébitos de vida.
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G1 G2

(n=51) (n=104) p

(33%) (67%)
Sexo MIF 27(52.9% )24(47.1%) 56(53.8% )/48(46.2% ) 0.915
Idade (anos) 62.8+10.1 57.3+8.2 <0.001
Peso (Kg) 74.3+19 75+15.8 0.820
Altura (cm) 160.6+£18.9 164.4+£9.7 0.100
IMC (Kg/cm?) 272452 27645 0.609
Renda familiar 8.616.10 9.085.18 0.619
Exposicdo a lenha 4(7.8%) 6(5.8%) 0.697
Ocupagéo de risco 4(7.8%) 7(6.7%) 0.800
Tabagismo Ativo 21(55.3%) 17(44.7%) 0.002
Tabagismo Passivo 12(21.1%) 45(78.9%) 0.002
Ex-tabagismo 18(30%) 42(70%) 0.002
Etilismo 25(49.1%) 43(41.3%) 0.352
Sedentarismo 29(56.9%) 59(56.7%) 0.780

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; M- Masculino; F- Feminino; IMC- Indice de Massa Corporal; renda familiar em salarios minimos; Ocupagéo de

Risco para DPOC (carvoaria, extragdo mineral, marcenaria).

Tabela 2- Distribuigdo dos dados espirométricos principais dos testes pés broncodilatador.

G G2
(n=51) (n=104) P
(33%) (67%)
VEF1(L) 2.03£0.72 2.69£0.65 <0.001
VEF1(%) 8484184 84917 0.953
CVF(L) 2.98+0.93 3.320.86 0.026
CVF(%) 902+17.6 87414.7 0.225
VEF1/CVF 6734102 818451 <0.001
FEF 25-75(L) 1.92437 2.840.81 0.024
FEF 25-75(%) 79£34.9 883432 0.101

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; VEF1: volume expiratorio forgado no primeiro segundo; CVF: capacidade vital forada; FEF25-75%: fluxo

expiratdrio forcado entre 25 e 75%.

Tabela 3- Distribuigao dos sinais e sintomas clinicos da DPOC e da DIC e comorbidades.

G1

(n=51)

G2

(n=104)
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(33%) (67%)
Tosse cronica 41(80.4%) 61(58.7%) 0.007
Secregédo 38(74.5%) 54(51.9%) 0.007
Assintomaticos 22(431%) 53(51%) 0.440
Precordialgia tipica 10(19.6%) 13(12.5%) 0.440
Precordialgia atipica 19(37.3%) 38(36.5%) 0.440
Dispneia mMRC- | 6(11.8%) 32(30.8%) 0.078
[ 34(66.7%) 54(51.9%) 0.078
111 8(15.7%) 12(11.5%) 0.078
Y 3(5.9%) 6(5.8%) 0.078
Diabetes Mellitus 8(15.7%) 19(18.3%) 0.690
Osteoporose 14(27.5%) 8(7.7%) 0.001
Depressao 9(17.6%) 12(11.5%) 0.296
Cancer de Pulméo 15(29.4%) 2(1.9%) <0.001
Antecedentes de DIC 31(60.8%) 66(63.5%) 0.746

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; DIC- Doenga Arterial coronaria.

Tabela 4- Distribui¢do das medidas do EEEF, alteracées hemodinamicas e resultados do Teste Ergométrico (TE).

G1 G2
(n=51) n=104 p
(33%) (67%)
Aorta 3.20£0.43 3.31£0.44 0.157
Atrio Esquerdo 3.70+0.66 3.87+0.49 0.079
DDVE 3.02+0.81 3.08+0.50 0.596
DSVE 0.7140.13 0.71+0.09 1.000
Espessura relativa do VE(cm) 32.07+4.55 31.8544.32 0.779
Parede posterior do VE(cm) 0.81+0.08 0.83+0.11 0.245
Fragao de ejecdo do VE 5.16+0.80 5.27+0.56 0.350
IMVE(g/m?) 88.8+24.4 89.3+25.1 0.910
Volume indexado do VE 21.14£10.8 22.05+7.19 0.534
Relagéo E/E’ 11.12+4.73 9.81£3.33 0.048
IEMVE 1.03+0.12 1.02+0.07 0.583
FC em repouso(bpm) 76.7+13.4 76.1+13.6 0.809
FC de pico(bpm) 148.7£16.9 153.5£20.6 0.152
PASI(mmHg) 131.5+13.1 128.9+135 0.262
PASP(mmHg) 192.1+20.2 194.6+20.2 0.472
PADI(mmHg) 81.07+6.4 80.8+7 0.823
PADP(mmHg) 83.616.8 844497 0.579

Tempo em esteira(min.) no TE 6.3+1.9 7.1%2 0.024
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VOzméax 331110 37+8.2 0.011
METS avaliados no TE 9.5+2.8 10.6+2.3 0.010
METS previsto no TE 7.2+1.8 7.9+1.8 0.028

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; VE: Ventriculo Esquerdo; DDVE: Diametro Diastdlico do VE; DSVE: Diametro Sistélico do VE; IMVE: indice
de Massa do VE; IEMVE: indice de Escore de Motilidade do VE; FC: Frequéncia Cardiaca;bpm:batimentos por minuto; PASI: Pressdo Arterial Sistdlica Inicial; PASP:
Pressdo Arterial Sistélica de Pico; PADI: Presséo Arterial Diastolica Inicial; PADP: Pressdo Arterial Diastdlica de Pico; TE: Teste Ergométrico; VO2max:consumo

méaximo de oxigénio; METS: equivalentes metabolicos.

Tabela 5- Frequéncia de achados clinicos e eletrocardiograficos durante o EEEF.

G1 G2
(n=51) n=104 p
(33%) (67%)

Manifestagdes clinicas 26(51%) 43(41.3%) 0.257
Alteracdes do ECG 30(58.8%) 60(57.7%) 0.893
Arritmias 13(25.5%) 29(27.9%) 0.753
Alterag&o segmentar no Repouso 4(7.8%) 17(16.3%) 0.146
Alteragdo segmentar no Esforgo 10(19.6%) 15(14.4%) 0.410

G1 - pacientes com DPOC; G2- pacientes sem DPOC; VE: Ventriculo Esquerdo; ECG: eletrocardiograma
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APENDICE A

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

O presente termo em atendimento a Resolugdo 196/96, destina-se a esclarecer ao participante
da pesquisa intitulada “Doenca Pulmonar Obstrutiva Crdnica em Pacientes com Suspeita
de Doenca Isquémica do Corac¢do”, sob a responsabilidade dos pesquisadores Dra. Maria
Luiza Doria Almeida e Igor Larchert Mota do curso de Mestrado em Ciéncias da Salde da
Universidade Federal de Sergipe, 0s seguintes aspectos:

Objetivos: Avaliar o impacto da gravidade da Doenca Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC)
sobre sintomas e progndéstico em pacientes com Doenca Arterial Coronariana (DAC).

Justificativa e Relevancia: As Cardiopatias e a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC) sdo 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 prognéstico 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 associacdo das doencas e prognostico
dos pacientes com doenca arterial coronaria e DPOC, na fase inicial dos respectivos
diagnosticos.

Participacdo: Nesse estudo vocé sera submetido a uma entrevista com a aplicacdo de
questionario semiestruturado contendo informacdes identificadoras, 6 questdes fechadas de
multipla 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 ndo sera identificado no instrumento de coleta.

Beneficios: esta pesquisa podera criar subsidios para a implementagdo de novas técnicas de
diagnostico 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.

Participacdo Voluntaria: a participacdo dos profissionais intensivistas nessa pesquisa €
voluntaria e livre de qualquer forma de remuneracéo.

. Consentimento para participacdo: Eu estou de acordo com a participacdo no
estudo descrito acima. Eu fui devidamente esclarecido quanto os objetivos da pesquisa, aos
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procedimentos aos quais serei submetido e 0s 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 a 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 Crénica 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 obrigacdes relacionadas a esta pesquisa.

Aracaju-SE, Data: /[
Assinatura do Pesquisador

Para maiores informacdes, 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

1. Tenho falta de ar durante exercicios intensos.

2. Tenho falta de ar quando andando apressadamente ou subindo uma rampa
leve.

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 apos 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).
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36. ANEXO B

COPD Assessment Test — CAT
Versdo traduzida para a lingua portuguesa.
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Estou Muito Feliz | 1 | | 2 | | 2 | | A | | 5 | Estou Muito Triste
Pontuacao
Nunca tenho tosse. 112 |3 |4 |5 |6 |Estousempre tossindo.
Ndo tenho nenhuma |1 |2 |3 |4 |5 | 6 | Meu peito esta cheio de
expectoracao expectoracao (catarro).
(catarro) no peito.
Ndo sinto nenhum |1 |2 |3 |4 |5 |6 | Sinto um grande aperto
aperto no peito. no peito.
Nao sinto falta dear|1 |2 |3 |4 |5 |6 | 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 |1 |2 |3 |4 |5 |6 | Sinto-me muito
limitacdo nas minhas limitado nas minhas
atividades em casa. atividades em casa.
Sinto-me confiante |1 |2 |3 |4 |5 |6 | Nd0 me sinto nada
para sair de casa, confiante para sair de
apesar da  minha casa, por causa da
doenca pulmonar. minha doenca
pulmonar
Durmo 11234 |5|6 |Nao durmo
profundamente. profundamente devido
a minha doenca
pulmonar.
Tenho muitaenergia. |1 |2 |3 |4 |5 |6 | Ndo tenho muita
energia.
ESCORE:

Versdo 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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