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RESUMO 

INTRODUÇÃO: A medida do monóxido de carbono exalado tem sido usada para 

confirmar o status tabágico em programas de cessação tabágica, mas a aplicabilidade 

do método ainda é motivo de questionamento em algumas situações clínicas, 

especialmente na DPOC. 

OBJETIVO: Estudar a influência da DPOC na mensuração do monóxido de carbono no 

ar exalado  

MATERIAIS E MÉTODOS: Tabagistas freqüentadores dos ambulatórios Hospital São 

Lucas da PUCRS entre setembro de 007 e setembro de 2008 foram convidados a 

participar do estudo com delineamento tipo transversal controlado.  Responderam 

questionário para verificação de suas características epidemiológicas, coletaram 

cotinina urinária (padrão ouro) e fizeram medição do COex e espirometria. Foram 

agrupados conforme o diagnóstico clínico-espirométrico de DPOC. Os dados foram 

colocados em banco de dados. Realizada análise descritiva e analítica dos dados 

coletados. 

RESULTADOS: Foram avaliados 190 tabagistas, dos quais 74 (38,95%) tinham DPOC. 

Todos os pacientes participantes tinham cotinina maior que 50ng/ml. Os pacientes com 

diagnóstico de DPOC apresentaram idade superior aos do grupo sem DPOC (64±7,3 

anos e 49,1±8,0 anos, respectivamente), com diferença estatisticamente significativa 

(p<0,001). Não houve diferença significativa entre os dois grupos nas variáveis sexo e 

escolaridade (p>0,05). A média de consumo de tabaco foi maior nos pacientes com 

DPOC do que os sem DPOC, sendo 38(26 a 56) e 36(27 a 48) maços-anos, 

respectivamente. (p=0,167). Em pacientes com DPOC, os valores do COex não 

ajustado e posteriormente ajustado para as variáveis estudadas foi de 15,8±1,0ppm e 

17,8±1,3ppm respectivamente. Em voluntários sem DPOC, os valores de COex foi de 

17,4±0,6ppm e 17,5±1,1ppm, respectivamente sem ajuste e após feito ajuste para as 

variáveis consideradas. Estas diferenças não foram estatisticamente significativas. 

CONCLUSÃO: Esse estudo mostrou que o COex, além de ser um método acessível e 

de fácil manuseio, não apresenta diferença estatisticamente significativa em fumantes 

com ou sem DPOC. Desse modo, parece não haver nenhuma restrição relevante para a sua 

aplicabilidade em pacientes com DPOC. 



Abstract 

Introduction: Carbon monoxide concentration in the exhaled air has been used 

to confirm the tobacco status of patients in programs of tobacco cessation. Its 

applicability is still a reason for questioning in different clinical situations, as in 

COPD. 

Objective: To analyze the COPD influence in carbon monoxide in the air 

exhaled measurement.  

Material and Methods: Tobacco users attending to the Outpatient Clinics of São 

Lucas Hospital - PUCRS who have agreed to take part in this study were 

grouped according to their COPD. Each participant answered a questionnaire for 

checking its demographical characteristics, collected urine for urinary cotinine 

(gold standard) and COex measurement was performed. The design of the study 

was a controlled cross sectional one. Data was kept in a database. Descriptive 

and analytical analysis of database was carried. 

Results: 190 tobacco user patients were analyzed, of whom 74 (38.9%) were 

COPD patients. Every patient taking part on the study had cotinine higher than 

50ng/ml. In both groups, the number of women was higher than the number of 

men, 62% in the group were DPOC and 61% were not DPOC. The average age 

of the patients was 64,0±7,3 years old and 49,1±8,0 years old for COPD and not 

COPD volunteers, respectively. In COPD patients, the not adjusted COex values 

were15,8±1,0ppm. After adjustment for the studied variables the value was 

17,8±1,3ppm. In not COPD volunteers, the COex values were of 17,4�0,6ppm 

and 17,5�1,1ppm, respectively without adjustment and after adjustment being 

made for the considered variables. These differences were not statistically 

significant. 

Conclusion: This study has shown that COex, apart from being an accessible 

method and of easy handling, can be used in COPD patients with the same cut-

off levels adopted for non COPD patients. 
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1 Introdução 

 

 Embora nas últimas décadas os malefícios do tabagismo tenham sido 

amplamente divulgados, mais de 1/3 da população mundial acima de 15 anos 

ainda continuam usando alguma forma de tabaco, correspondendo a 1,2 bilhões 

de pessoas.(1;2)  

 Ao longo do século passado, ocorreram importantes mudanças nas 

tendências do consumo de fumo, principalmente conforme o gênero, idade de 

início e a classe social em vários países do mundo. Desde que o tabagismo foi 

introduzido na sociedade, a proporção de homens fumantes tem sido mais 

elevada do que a de mulheres. Porém, mais recentemente, sua prevalência no 

sexo masculino começa a declinar principalmente em países desenvolvidos, mas 

também em alguns países em desenvolvimento. As mulheres, em alguns países 

como Estados Unidos, Canadá e Austrália, já apresentam tendência de redução 

na proporção de usuárias de tabaco e também no consumo, fato ainda não 

observado em países em desenvolvimento, como o Brasil. (3) 

A Organização Mundial de Saúde estima que o número de fumantes passe 

para 1,6 bilhões em 2030. (4) Apesar desses números elevados, entre os anos de 

1989 e 2003 houve declínio da prevalência mundial de fumantes de 35% para 

22,4%, atingindo queda de 2,5% ao ano. Foi possível notar também diminuição 

mais acentuada na população jovem, possivelmente efeito de intensos programas 

anti-tabágicos dirigidos para essa parcela população. (5)    

Dados brasileiros, obtidos entre pessoas de 15 ou mais anos de idade, 

residentes em 15 capitais brasileiras e no Distrito Federal, a prevalência de 

tabagismo variou entre 12,9 e 25,2%. Os homens apresentaram prevalências 

mais elevadas do que as mulheres em todas as capitais. Em Porto Alegre, 

encontraram-se as maiores proporções de fumantes, tanto no sexo masculino 

quanto no feminino, e em Aracaju, as menores. (6) 

Na área metropolitana de São Paulo, o Projeto Platino, realizado em 2002, 

evidenciou prevalência de 24% de tabagistas com mais de 40 anos de idade, 

sendo 30% dos homens e 19% das mulheres.(7)  
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No Brasil, estima-se que cerca de 200.000 mortes/ano são decorrentes do 

tabagismo(3;4), enquanto o número de mortes mundiais anuais atribuíveis ao 

tabagismo aumente de 4,9 para 10 milhões, sendo 70% em países em 

desenvolvimento . É esperado que 50% das pessoas, em todo o mundo, que 

comecem a fumar na adolescência percam a vida em decorrência do consumo 

tabágico. (8) 

O tabagismo está intimamente relacionado a uma série de danos para 

saúde, prejudicando, muitas vezes de forma irreversível, o bem estar das 

pessoas. É fato que 90% dos casos de câncer de pulmão, 80% dos casos de 

doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e 33% dos casos de infarto agudo do 

miocárdio estão relacionados ao tabagismo. Quase todas as neoplasias têm sua 

incidência aumentada nos fumantes, principalmente as de pulmão, boca, faringe, 

laringe, estômago, pâncreas, rim, bexiga, mama e colo de útero. As gestantes 

fumantes têm risco aumentado de gravidez tubária, deslocamento prematuro de 

placenta, abortamento, retardo de desenvolvimento entre outras alterações. 

Outras conseqüências diretas ou indiretas do tabagismo são DPOC, pneumonias 

de repetição, úlcera péptica, osteoporose, aneurismas arteriais e muitas outras 

situações. (8-10) 

O tratamento para a cessação do tabagismo é uma das medidas 

reconhecidas como eficaz na prevenção de doenças tabaco-relacionado e é feita 

através de dois eixos fundamentais, as medidas cognitivo-comportamentais, 

visando o componente psico-emocional, e o tratamento farmacológico, visando o 

componente bioquímico da dependência nicotínica. Essas modalidades de 

tratamento devem ser aplicadas de forma conjunta, mas individualmente 

adaptadas para cada paciente, buscando abstinência completa da adição 

tabágica. (9;10) 

O tratamento farmacológico disponível até o momento é baseado na 

reposição nicotínica (através de gomas ou adesivos), no uso de antidepressivos 

e, mais recentemente, por uma droga de ação específica em receptores 

nicotínicos, a vareniclina.  

Por ser o tabagismo uma doença complexa e sua abordagem exigir a 

integração de diversos componentes, as medidas psicossociais, não-

medicamentosas, são também indispensáveis para o tratamento do fumante. (11) 
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A confirmação bioquímica do status tabágico do fumante é fundamental 

para a categorização segura de fumantes e não fumantes e para o 

acompanhamento do processo de cessação do tabagismo(12). Não são raros os 

casos em que os pacientes afirmam abstinência, sem que ela realmente seja 

verdadeira, ou seja, apenas questionamentos quanto ao comportamento tabágico 

tendem a subestimar a real prevalência do tabagismo.(12-14)  

Entre os marcadores bioquímicos para verificação do status tabágico estão 

a medida da concentração de monóxido de carbono no ar exalado (COex) e a 

dosagem da cotinina sérica, urinária ou salivar.(15)  

A cessação tabágica, mesmo em pacientes com doença pulmonar já 

instalada, e entre elas a DPOC, também necessita do monitoramento objetivo dos 

pacientes que estão tentando abandonar o tabagismo.(16)  

A DPOC é uma doença inflamatória dos pulmões causada pela inalação 

repetitiva de gases nocivos aos pulmões, sendo a fumaça do tabaco o agressor 

mais importante. A cessação do tabagismo é a única medida até os dias atuais 

que pode modificar a progressão da doença. Sendo assim, é importante o 

monitoramento com segurança da abstinência tabágica.(17). 

A complexidade da fisiopatogenia da DPOC e seu envolvimento na 

avaliação dos resultados do COex tem gerado dúvidas, acreditando-se que sua 

presença possa ter potencial confundidor para a definição do ponto de corte que 

classifique fumantes e não fumantes. A presença da inflamação, estresse 

oxidativo, remodelamento estrutural, alteração nas trocas gasosas e obstrução ao 

fluxo aéreo, como veremos, são fatores que podem interferir na interpretação da 

leitura do COex. (18-20) 

Mesmo nas diretrizes mais recentes sobre tratamento da adição e do 

acompanhamento do status tabágico, há discrepância na eleição dos pontos de 

corte dos vários marcadores bioquímicos. (9;10;21) Entre as dificuldades citadas, 

está a indefinição do ponto de corte do COex em pacientes com DPOC. Alguns 

autores sugerem aumento no valor do ponto de corte nesses pacientes, mas 

ainda sem consenso definido. (19;20;22)  

Tendo em vista os danos à saúde que a dependência nicotínica causa, é 

crescente a demanda por métodos que permitam avaliar com segurança a 

exposição ao tabaco, principalmente em pacientes em tratamento para cessar de 

fumar. Sendo a DPOC uma doença comum entre tabagistas, verificar se é 
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possível manter o mesmo ponto de corte do COex adotado para fumantes sem 

DPOC e estudar alguns eventuais fatores intervenientes passa a ser parte 

essencial no tratamento da adição tabágica e manutenção da abstinência. 

 

2 Fundamentação Teórica 

 

2.1 Monitorização Biológica do Status Tabágico: 

 

É reconhecido que as informações obtidas através dos questionários 

específicos para tabagismo tendem a subestimar a freqüência real de 

fumantes(14), em conseqüência à pressão que o paciente possa sentir não só de 

seus familiares e amigos, mas também do médico que o está tratando(14;20;23). 

Em princípio, há pouca dúvida da fidedignidade das respostas aos 

questionários aplicados na visita inicial de um paciente que está começando 

tratamento para cessação tabágica. Entretanto, durante o seguimento, 

percentagem considerável de fumantes esconde o seu real status tabágico. (24) 

Inúmeros estudos têm mostrado esta discrepância entre a informação 

obtida diretamente pelos fumantes e os resultados encontrados nos marcadores 

biológicos. A prevalência de pacientes que afirmam não estar mais fumando varia 

entre 3-10%, sendo que as maiores proporções são encontradas em 

levantamentos realizados em ambulatórios específicos para tratamento do 

tabagismo e as menores proporções em inquéritos populacionais. (14;24) 

As gestantes, em especial, são um grupo que costuma omitir seu real 

status tabágico, principalmente por medo da desaprovação médica, social e 

familiar. Boyd e cols (25) ao validarem um questionário sobre tabagismo aplicado 

em 107 gestantes que se declararam ex-fumantes, em ambulatório de pré-natal, 

encontraram discrepância entre as informações obtidas pelo questionário e a 

cotinina salivar de 26,2%.  

Lewis e cols (26) encontraram 18% de discrepância entre os dados de um 

questionário e o valor da cotinina plasmática. Nesse mesmo estudo, a prevalência 

de fumantes foi significativamente subestimada pelo questionário quando 

comparada ás detectadas através da cotinina plasmática, 24,7% e 36,1% 

respectivamente (p<0,001). 
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Seguindo a mesma linha do estudo acima citado, Vartiainen e cols(27), 

compararam os dados de informação do paciente com os da cotinina plasmática 

em 5846 pacientes de um banco de dados da Finlândia. Entre aqueles que se 

declararam fumantes atuais, 97% dos homens e 94% das mulheres tinham 

valores de cotinina plasmática acima do ponto de corte proposto, corroborando a 

informação clínica. A discrepância encontrada foi de 2,5% e 2,7% para homens e 

mulheres, respectivamente, que se declararam nunca fumantes, mas 

apresentavam níveis de cotinina aumentados. Outro dado interessante é que 6% 

dos homens e 5% das mulheres que se declararam ex-fumantes (cessação de no 

mínimo 30 dias antes do estudo) tinham níveis de cotinina também aumentados. 

Caraballo e cols (28) estudaram o tabagismo de aproximadamente 2000 

adolescentes entre 12-17 anos de idade em uma cidade dos Estados Unidos. 

Entre os adolescentes que se declararam não-fumantes, 2,7% tinham valores de 

cotinina sérica acima do ponto de corte. 

Essa mesma discrepância também foi detectada em um relato obtido a 

partir de banco de dados de 3 países. Na Polônia, verificou-se que, usando 

cotinina salivar como padrão ouro, 4,4% dos que afirmavam não estar fumando, 

apresentava níveis aumentados do marcador. Nos Estados Unidos e na 

Inglaterra, usando cotinina plasmática, a discrepância entre o questionário e o 

marcador foi de 0,6% e 2,8% naqueles dois países, respectivamente. (29) 

Frente a estas informações, nas últimas duas décadas, um número 

crescente de estudos epidemiológicos usando biomarcadores de exposição 

tabágica, tanto ativa quanto passiva, surgiu na literatura.  

Diferentes métodos e indicadores têm sido propostos para o 

monitoramento biológico dos pacientes em tratamento para a cessação do fumo. 

De uma forma geral, todo tipo de amostra (sangue, urina, saliva, ar exalado) pode 

ser usado para o monitoramento, dependendo mais da estrutura do centro que 

estiver aplicando tal monitorização.(30) A dosagem de cotinina urinária, salivar e 

plasmática, embora precisos, são métodos que exigem equipamento laboratorial, 

pessoal especificamente treinado ou carece de resultado imediato, fator 

importante para avaliar a veracidade da informação dada pelo paciente no 

momento da consulta.(31-35)  

Consensos atuais sobre cessação do tabagismo, como o publicado pela 

Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (10), salienta a importância do 
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uso de marcadores de status tabágico, no auxílio do abandono ao tabagismo, 

entre eles a cotinina sérica, urinária e salivar, assim como o COex.  

A dosagem da cotinina, metabólito da nicotina, possui melhor sensibilidade 

e especificidade como marcador tabágico em relação a outros marcadores, 

principalmente por possuir uma meia-vida mais longa. Não é, entretanto, um 

método disponível ainda em todos os centros, e há dificuldades técnicas no seu 

uso prática rotineira. (31) 

 

2.2 Medida da Cotinina: 

 

A monitorização bioquímica do status tabágico não é uma preocupação 

recente. Já em 1987, Jarvis e cols (36), relatam o uso da cotinina plasmática, 

salivar e urinária para confirmar abstinência tabágica, encontrando sensibilidade 

de 97% e especificidade de 99%.  

A cotinina, principal metabólito da nicotina, pode ser medida no sangue, 

saliva ou urina. Possui meia-vida de aproximadamente 20-40 horas, mas 

dependendo do grau e tipo da exposição, pode ser mais prolongada, podendo ser 

usada como marcador até 2 ou 3 dias após uso de nicotina(31). Cerca de 80% da 

nicotina inalada é absorvida pelo sangue e transformada em cotinina. Sua 

mensuração é considerada como padrão ouro para definir comportamento 

tabágico, por ser quase que específica para uso de nicotina. As poucas exceções 

referem-se à exposição ocupacional a folhas de tabaco ou produtos de nicotina e 

ao uso de alguma forma terapêutica de reposição nicotínica. Os níveis usados 

como ponto de corte tanto para a cotinina plasmática como para salivar são de 

15ng/ml enquanto para a urinária é de 50ng/ml.(37)  

A Society of Research in Nicotine and Tobacco (SRNT) (38), em 2001, 

procurou definir os melhores pontos de corte da cotinina plasmática, concluindo 

que valores acima de 14ng/ml indicam tabagismo ativo. Tais níveis tendem a 

subestimar o número de fumantes reais em inquéritos populacionais, pelo que 

sugerem baixar o ponto de corte para 3,0 ng/ml, com o que a sensibilidade e a 

especificidade passam a ser de 96% e de 97%, respectivamente.  

Assim como os outros marcadores, a dosagem da cotinina também possui 

limitações. O uso concomitante de certas medicações pode elevar seus valores, 

como as várias formas de reposição nicotínica e isoniazida. (38) Gestantes 
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metabolizam a cotinina mais rapidamente que as não gestantes, devendo então 

ser considerado que sua meia-vida fica reduzida. (38) Há diferenças no seu 

metabolismo também entre diferentes etnias, sendo que em afro-americanos e 

chineses a metabolização se dá de forma mais lenta.(28)  

O nível salivar de cotinina está relacionado com o número de cigarros 

fumados, sendo que sua concentração aumenta linearmente com o consumo de 

até 20 cigarros/dia, estabilizando a partir desse número. O método não é capaz 

de diferenciar o tipo de cigarro consumido. (32) 

O uso de kit para medição rápida da cotinina salivar é um método que vem 

sendo aperfeiçoado. Parece ser válido, altamente sensível e específico para 

validação do comportamento tabágico, mas ainda carece de avaliação definitiva. 

(39) 

A cotinina urinária é uma alternativa não invasiva, não requerendo punção 

venosa, com sensibilidade e especificidade perto dos 100%. Sua concentração é 

mais elevada na urina do que em outros fluidos biológicos, uma vez que a 

principal via de excreção da cotinina é a renal. Além disto, níveis urinários de 

cotinina podem ser detectados por até 60 horas depois de cessada a 

exposição(38).  

 Devido principalmente à interferência de muitos componentes presentes na 

urina (eritrócitos, bilirrubina, nicotina ácida, nicotinamida, entre outros) que podem 

influenciar nas reações colorimétricas, e a possibilidade dos métodos 

imunológicos apresentarem reações cruzadas, a cromatografia líquida de alta 

eficiência, processo descrito mais adiante neste trabalho, é a técnica de escolha 

para a quantificação de cotinina. (40) 

 O uso da cotinina urinária também foi avaliado em pacientes com 

insuficiência renal crônica, tendo sido evidenciado que, mesmo nesses pacientes, 

este metabólito urinário sofre pouca influência da doença de base, pelo que o 

método passou a ser também utilizado para diferenciar fumantes de não fumantes 

em nefropatas. (35) 

Além de marcador de tabagismo ativo, a cotinina urinária também pode ser 

usada como marcador de exposição passiva ao tabaco. Em estudo de casos e 

controles realizado em cachorros, foi verificado que os animais expostos à 

fumaça de cigarro de seus donos tinham cotinina urinária detectada, enquanto 

que nos animais não expostos tal marcador não foi encontrado. (41) 
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Também em humanos submetidos à fumaça ambiental de cigarro, os 

níveis foram 1,5 vezes maiores em não fumantes que vivem com fumantes 

quando comparados a não fumantes que convivem com pessoas não tabagistas. 

(33) 

 

2.3 Medida da Concentração de Monóxido de Carbono no Ar Exalado 

(COex): 

 

A medida do monóxido de carbono no ar exalado (COex) tem sido a mais 

utilizada na prática clínica e em pesquisas para cessação do tabagismo por ser 

método não invasivo, de baixo custo e com resultado imediato. (42;43) 

O monóxido de carbono (CO) é um gás com forte afinidade com a 

hemoglobina, dando origem à carboxi-hemoglobina. Apresenta meia-vida de 

aproximadamente 6 horas, podendo permanecer no sangue por mais tempo se a 

fonte produtora do gás se mantiver presente, como poluição ambiental ou 

exposição ocupacional. No entanto, a causa mais freqüente de elevação no COex 

decorre do tabagismo ativo. (12) O principal sítio onde o CO é identificado são os 

alvéolos, mas também pode ser encontrado na via aérea alta (nariz e seios 

paranasais). Por isso, muitas vezes facilita a contaminação do meio ambiente e 

aumentando os níveis no momento da mensuração do gás (22) 

O medidor de COex está comercialmente disponível, é de fácil 

instrumentação, baixo custo e a avaliação da carboxi-hemoglobina pode ser 

inferida pelo mesmo dispositivo.(38) Esses equipamentos têm sido largamente 

usados em diferentes centros de tratamento de adição tabágica, mas os valores 

de corte vêm sendo amplamente discutidos. (22)  

Têm sido apontados diferentes níveis de corte do COex conforme o tipo de 

estudo e população avaliados. Assim, quando está sendo estudada a prevalência 

de fumantes em determinadas populações, por precisar-se de sensibilidade 

maior, tal ponto geralmente é escolhido em torno de 5 ou 6 ppm. Por outro lado, 

quando os estudos visam acompanhar fumantes em processo de cessação do 

tabagismo, necessitando-se de maior especificidade, utilizam-se valores mais 

altos, entre 8 e 10ppm.(14) 

Assim, estudo em amostra brasileira que avaliou a freqüência de 

tabagismo em um hospital geral da cidade de São Paulo, utilizando o COex como 
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marcador, os autores consideraram 6 ppm como ponto de corte entre fumantes e 

não-fumantes.(44) 

Santos e cols(43), também usando valor de corte de COex igual a 6 ppm, 

encontraram sensibilidade de 77% e especificidade de 96% em uma população 

de voluntários (funcionários, usuários e visitantes) do Instituto do Coração em São 

Paulo. Nesse estudo, foi também encontrada correlação positiva entre o número 

de cigarros e o valor de COex.   

 Desse modo, conforme o Consenso Brasileiro de Tratamento do 

Tabagismo de 2008, publicado pela Sociedade Brasileira de Pneumologia e 

Tisiologia, o COex é um método que deve ser usado e o ponto de corte deve ser 

6 ppm para que tenha boa sensibilidade. (10) 

Também na literatura internacional sobre o assunto, dentro deste tipo de 

delineamento, são encontrados níveis de corte que vão de 3 a 8 ppm, como se 

pode ver em alguns exemplos a seguir. 

Cropsey e cols(45), avaliando o método COex em 374 pacientes 

institucionalizados, verificaram que o ponto de corte que determinava melhor 

sensibilidade e especificidade foi de 3 ppm, com valores de 98,1% e 95,8%, 

respectivamente.  

Em pacientes com DPOC, ao procurar definir o status tabágico utilizando 

três diferentes equipamentos, Christenhusz e cols(46) encontraram 5 ppm como 

melhor ponto de corte, atingindo 88% de sensibilidade e 92% de especificidade.  

Pearce e cols (13) sugerem que a utilização do ponto de corte de 6 ppm 

poderia ocasionar perda de um grande número de fumantes ativos, devendo 

novos estudos serem conduzidos na procura de um melhor ponto de corte 

Em 2007, Brunnhuber e cols (47), em uma análise sobre evidências e 

práticas sobre cessação tabágica, sugerem o ponto de corte de 6 ppm. Nessa 

mesma publicação, apontam para uma possível diferenciação conforme o tipo de 

nicotina contida nos cigarros utilizados. Os valores apontados seriam de 7-10 

ppm, 10-20 ppm e maior do que 20 ppm conforme a categorização de nicotina 

como leve, moderada ou pesada, respectivamente.  Deveci e cols (48) avaliaram 

voluntários sadios, fumantes ou não com tabagistas passivos. Usando ponto de 

corte 6,5 ppm, a sensibilidade e a especificidade encontradas foi de 90% e 83%, 

respectivamente.  
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Javors e cols (42) concluíram que, usando 8 ppm como ponto de corte 

para diferenciar fumantes de não-fumantes, o método tinha sensibilidade de 41% 

e especificidade de 98%, evidenciando que muitos fumantes poderiam ser 

equivocadamente classificados.  

Por outro lado, na perspectiva de reconhecer os fumantes freqüentadores 

de ambulatório especializado em cessação do tabagismo, mas ainda não 

abstinentes, Chatkin e cols (23) encontraram que a média do COex para os 

fumantes foi de 14.7 +/- 9.4 ppm, enquanto a média dos não fumantes foi 4.3 +/- 

2.5 ppm. Nesse estudo, verificaram que com COex abaixo de 8ppm, a razão de 

verossimilhança foi menor que 1 de estarem fumando e que o melhor valor para 

diferenciar fumantes de não fumantes foi obtido com concentrações em 11 ppm 

ou mais, elevando a razão de verossimilhança para 63.80 (IC95% 16.1-253.1).  

Em outro estudo(49), o mesmo grupo de investigadores avaliou taxas e 

preditores de desfechos no tratamento do tabagismo utilizando ponto de corte do 

COex de 10 ppm, conseguiram diferenciar fumantes de não-fumantes 

adequadamente. Desse modo, passaram a usar rotineiramente o valor de 10ppm 

para fumantes “sadios” e puderam estudar a eficácia comparativa de tratamentos 

antitabagismo (49;50). 

O uso de 10 ppm tem sido bastante difundido na literatura principalmente 

em trabalhos oriundos de clínicas especializadas em cessação de tabagismo. 

Assim, diversas publicações sobre tratamento medicamentoso de tabagismo 

usam 10 ppm como ponto de corte, inclusive as recentes publicações 

comparando o uso da vareniclina com outras medicações, ainda estão mantendo 

tal ponto de corte para comprovar abstinência tabágica. (51) 

Mas não só em fumantes ditos “sadios”. Para estudar a associação de 

DPOC com sucesso no abandono ao tabagismo, Bednarek e cols (52) utilizaram 

10 ppm como ponto de corte entre fumantes e não fumantes.  

Frente a essa heterogeneidade de critérios quanto à monitorização 

tabágica, a SRNT (38), em uma análise sobre verificação de status tabágico, 

sugere que o ponto de corte do COex deve variar entre 8 e 10ppm, enquanto 

West e cols (30), revisando ensaios clínicos sobre cessação tabágica, 

propuseram usar 9 ppm como valor de corte para COex.  

De qualquer modo, a conclusão é que a separação categórica entre 

fumantes e não fumantes pode não ser tão simples como aparenta, mesmo 
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usando métodos bioquímicos plenamente validados. A crescente importância e 

necessidade de marcadores seguros e fácil realização justificam estudos para 

melhor entendimento de seus empregos em nosso meio.  

 

2.4 Limitações Gerais do Método COex: 

 

O método COex apresenta limitações, pois resultados falsos positivos 

podem ser detectados em pacientes que estão sob influência de poluição gerada 

pelo tráfego e tabagismo passivo.  Nestas situações, não é confirmada 

abstinência pelo método, mesmo que o paciente negue veementemente o 

consumo tabágico, assim confundindo a avaliação da eficácia do tratamento(38). 

Outra limitação é que o tempo de detecção do CO é limitado, 

aproximadamente 6 horas, bastante curto, mas podendo se estender até 24 horas 

dependendo de fatores externos e ambientais, como referido anteriormente (38) 

Além disso, a mensuração depende de outros fatores, como atividade 

física, freqüência respiratória no momento da medição, horas de sono (a meia-

vida do CO durante o sono varia entre 4 e 8 horas, enquanto durante atividades 

diárias normais é de 2 horas) e, como já referido, tabagismo passivo(38) 

Outra dificuldade que pode aumentar a leitura dos níveis de COex é a 

exposição a gases poluentes em ambientes fechados, tornando-se um fator de 

confusão no momento de definir o status tabágico. (38) 

 

2.4.1 Limitações do Método na Presença de Processo Inflamatório: 

  

A análise dos biomarcadores exalados permite o acompanhamento da 

inflamação e do estresse oxidativo no trato respiratório em asma, DPOC, 

bronquiectasias, doenças intersticiais e fibrose cística, sendo que nessas 

doenças o COex está aumentado. (53)  

Além destas situações clínicas e das dificuldades gerais relatadas na 

sessão anterior, a mensuração do COex pode também sofrer interferência da 

obstrução do fluxo aéreo, diminuindo a confiabilidade do resultado encontrado. 

(54) 

O nível de COex poderá estar aumentado em tabagistas com DPOC por 

elevação do estresse oxidativo, causado pela reação inflamatória encontrada na 
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doença. Há desequilíbrio entre oxidantes e antioxidantes nesses pacientes, 

principalmente em exacerbações agudas.(55)  

 Pacientes com asma apresentam níveis do COex aumentados, que se 

reduzem com o controle da doença.(20)  Entretanto, esse achado não é unânime, 

tornando a relação COex e asma ainda contraditória, tanto para monitorização da 

inflamação quanto para acompanhamento de status tabágico.(56)  

Grover e Kumar (57), ao procurar definir o COex como marcador de 

gravidade em asmáticos sob uso de corticóide inalatório, encontraram níveis 

aumentados de COex tanto na asma leve quanto moderada. Após quatro 

semanas de tratamento, verificaram redução da concentração do marcador, 

porém sem significância estatística quando comparadas ao grupo controle. Tal 

publicação reforça a idéia do processo inflamatório interferir na avaliação do 

COex, mostrando a dificuldade em definir ponto de corte, assim como sua 

aplicação na comprovação da abstinência tabágica, na concomitância de algumas 

doenças e do uso de certos medicamentos, como o corticóide inalatório. 

Também há relatos de outras doenças em que o processo inflamatório 

possui presença significativa e que podem intervir na avaliação do CO exalado. 

Na síndrome da apnéia-hipopnéia do sono há grande envolvimento inflamatório e 

acúmulo de oxidantes, interferindo nos níveis de COex, prejudicando o 

acompanhamento de abstinência tabágica. (58) 

Do mesmo modo, pacientes com fibrose cística possuem importante 

componente inflamatório e estudos têm evidenciado sua influência no aumento do 

COex.(59) No entanto, em outra publicação, não houve aumento do gás em 

pacientes com tal doença. (56) 

 

2.4.2 Limitações da Medida do COex em Pacientes com DPOC 

 

A DPOC é uma doença crônica em que há resposta inflamatória do pulmão 

pela exposição prolongada a gases nocivos, principalmente oriundos das 

substâncias do tabaco. Há evidências que a DPOC não é doença somente 

restrita à via aérea, mas atinge de forma sistêmica, afetando sistema músculo-

esquelético, cardiovascular, metabólico e endocrinológico. (18) 

A resposta inflamatória anormal das vias aéreas e dos pulmões, 

associadas ao desequilíbrio entre proteinases/antiproteinases e ao estresse 
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oxidativo leva às alterações estruturais da DPOC. O processo destrutivo altera as 

trocas gasosas. Essas mudanças, que podem ser encontradas nas vias aéreas, 

parênquima pulmonar e vasculatura, incluem inflamação crônica e mudanças 

estruturais resultantes de auto-reparos repetidos. (18) 

As principais mudanças no enfisema estão no parênquima pulmonar que, 

além do aumento do número das células inflamatórias, ocorre importante 

dilatação e destruição dos bronquíolos respiratórios, com comprometimento 

associado dos sacos alveolares, dificultando as trocas gasosas, inclusive a do 

CO. (60) 

Além das alterações citadas acima, o estresse oxidativo parece ter 

importante participação no mecanismo inflamatório na DPOC.  Os oxidantes são 

gerados por fumaça dos gases nocivos inalados pelo pulmão, principalmente 

oriundos do cigarro, e liberados de células inflamatórias ativadas, como 

macrófagos e neutrófilos. Entre as principais conseqüências induzidas pelo 

estresse oxidativo, está a diminuição de antioxidantes naturais, inativação de 

antiproteases e estimulação de secreção mucóide. (60) 

Todo esse complexo processo inflamatório, ao longo da via aérea, pode 

interferir na interpretação da medida do COex. Montuschi e cols (19) 

evidenciaram que os níveis de COex eram maiores em fumantes com DPOC do 

que em ex-fumantes também com DPOC, sugerindo relação direta com o 

processo inflamatório. Nesse mesmo estudo, não foi encontrada relação entre a 

função pulmonar do paciente com DPOC e os níveis do COex, tanto no VEF1 

quanto na CVF. (19) 

Paredi e cols(61), salientam que até 2000, havia escassez de estudos 

controlados que evidenciassem o efeito dos corticóides inalatórios nas medidas 

do COex. Os mesmos autores, em delineamento transversal na mesma 

publicação, mediram os níveis de COex em 22 pacientes com DPOC estável, dos 

quais 12 foram tratados com corticóide inalatório. Tanto os pacientes que usaram 

medicação inalatória e aqueles que não a usaram tinham valores similares de 

COex, mas maiores do que os pacientes sem DPOC.  

A inflamação das vias aéreas aumenta com a progressão da doença e com 

o aumento do número de exacerbações. Assim, os níveis de CO exalado se 

mantêm elevados, mesmo em pacientes que já cessaram o tabagismo, mas 

portadores de DPOC. (62) Frente a esse quadro, questiona-se se o COex seja um 
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bom marcador para acompanhamento de abstinência tabágica na presença de 

DPOC. (19;62) 

Em estudo realizado por Sato e cols(20), o melhor ponto de corte do COex 

em pacientes com DPOC foi de 11 ppm, sugerindo que o processo infamatório 

basal da doença tenha influência no aumento médio da concentração do gás 

exalado. Nesse mesmo estudo, foi sugerido que, em pacientes asmáticos 

fumantes, o ponto de corte do COex seja de 10ppm, também conseqüente ao 

processo inflamatório.  

Revisão sobre o uso de biomarcadores exalados em pacientes com DPOC 

ressalta a importância do processo inflamatório envolvido por elevarem o CO 

exalado (22). Em outra revisão semelhante, é destacada a mesma dificuldade 

quanto à medida e definição de ponto de corte dos níveis de COex, sugerindo 

que esses níveis aumentados são também encontrados em fumantes sem DPOC. 

(62) 

A difusão do CO, em nível alvéolo-capilar, está reduzida em pacientes 

enfisematosos, sendo fator indicativo de doença pela perda da superfície alveolar 

e destruição do leito capilar pulmonar. Assim, a confiabilidade da monitorização 

do status tabágico, nestes pacientes, através do COex estaria prejudicada pela 

diminuição de área efetiva de trocas gasosas. No entanto, a correlação entre a 

extensão do enfisema e a difusão pelo CO não é perfeita, pois pacientes com 

grandes áreas de enfisema podem apresentar difusão do CO próxima da 

normalidade. (60)  

Porém, pacientes com DPOC, apresentando extenso enfisema, visto à 

tomografia de alta resolução, apresentam maior inflamação, quando comparados 

àqueles com enfisema menos grave, podendo também ser mais um fator de 

confusão na análise do COex nessa população. (63)  

Outra dificuldade também encontrada para uso do COex em pacientes com 

DPOC é a não clareza da relação dos níveis de COex com a função pulmonar, 

mais especificamente o VEF1, ou seja, se a gravidade da doença interfere  nos 

valores do CO(64) 

Frente à disseminação da adição tabágica, impõe-se abordagem 

padronizada na rotina clínica ambulatorial, visando acompanhamento da 

interrupção do tabagismo. Faz parte dessa abordagem a verificação do status 

tabágico. O uso do COex é uma das formas mais simples dessa verificação. 
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Assim, entender suas limitações e potenciais fatores de confusão são 

fundamentais para avaliação correta da evolução dos tabagistas. Buscar 

esclarecimentos para a utilização adequada do COex em uma parcela específica 

de pacientes com DPOC, face as dificuldade acima demonstradas, foi o motivo 

principal desse estudo 

 

3 Hipótese Operacional: 

 
H0:  A medida do monóxido de carbono exalado não é influenciada pela presença 

de DPOC 

H1:  A medida do monóxido de carbono exalado é influenciada pela presença de 

DPOC 
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4 Objetivos 

 

4.1 Objetivo Geral: 

 
Estudar o monóxido de carbono no ar exalado como marcador de tabagismo em 

pacientes com DPOC. 

 

 

5 Materiais e Métodos 

 
5.1 Delineamento: 

 
 Estudo transversal controlado, com análise descritiva e analítica. A posição 

do investigador foi apenas observacional. 

 

5.2 População em Estudo: 

 

 Pacientes fumantes, freqüentadores dos ambulatórios do Hospital São 

Lucas da PUCRS foram divididos em 2 grupos, conforme o diagnóstico clínico e 

espirométrico de DPOC(17). A coleta dos dados ocorreu entre setembro de 2007 

e setembro de 2008. 

 

 

 

5.2.1 Critérios de Inclusão 

 
 Foram incluídos pacientes fumantes, independentemente da idade e sexo. 

Foi considerado fumante o individuo que fumou no mínimo cem cigarros na vida e 

atualmente fuma diariamente ou ocasionalmente(10) No presente estudo, foi 

necessária ainda a confirmação bioquímica do status tabágico através da 

dosagem de cotinina urinária maior ou igual a 50ng/ml. 

 

5.2.2 Critérios de Exclusão 

 

Foram excluídos os indivíduos que apresentavam: 
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• História de atopia (asma, rinite), de infecção respiratória recente ou de 

uso de corticóide nas últimas quatro semanas. 

• Qualquer tipo de neoplasia ou tratamento para tal nos últimos 6 meses. 

• Doença auto-imune em atividade. 

• Exacerbação da doença nas últimas 4 semanas.   

• Distúrbios psiquiátricos. 

• Analfabetos. 

• Recusa em assinar Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.  

 

5.3 Procedimentos: 

 

 Depois de informados quanto aos objetivos e procedimentos relacionados 

com o estudo, foi realizado o processo de assinatura do termo de consentimento 

livre e esclarecido pelos voluntários. A seguir, respondiam a questionário 

padronizado do Ambulatório de Auxílio à Cessação de Tabagismo do Hospital 

São Lucas da PUCRS com dados demográficos, sexo, idade, comorbidades, uso 

de medicações, informações adicionais sobre seu tabagismo (número de cigarros 

fumados, tempo total de fumo, teste de dependência nicotínica de Fagerstrom- 

TDNF) 

 Os voluntários realizavam medida de CO, cotinina urinária e espirometria 

de acordo com técnicas descritas a seguir e colhiam material para dosagem de 

cotinina urinária. 

 O tempo decorrido desde o último cigarro fumado foi padronizado em até 

60 minutos e todos os procedimentos foram realizados no início da manhã, para 

que eventuais diferenças de carga tabágica não fossem exageradas. 

 

5.3.1 Medida da Concentração do Monóxido de Carbono no Ar Exalado 

(COex) 

  

 A medida do COex foi feita através do analisador MicroCO Meter, da Micro 

Medical LTDA, que se vale de um sensor eletroquímico. Para tal, o voluntário 

inspirava profundamente e prendia a respiração por 20 segundos, enquanto que o 

pesquisador dava início à contagem regressiva de 10 segundos, período 



 20

necessário para ocorrer o equilíbrio do CO alveolar. A seguir, com os lábios no 

bocal do aparelho, o voluntário realizava expiração lenta e completa. A medida de 

COex era registrada no visor do analisador, sendo expressa em partes por milhão 

(ppm), após o término dessa manobra. 

 

5.3.2 Medida da Cotinina Urinária 

 

 Na dosagem de cotinina urinária, utilizada como padrão-ouro para a 

confirmação do status tabágico dos indivíduos, considerou-se 50ng/ml como 

ponto de corte. Foi realizada através de cromatografia líquida de alta performance 

(HPLC), no Instituto de Toxicologia da PUCRS.  Para tal, utilizaram-se 2 ml de 

amostra, 0,025ml de hidróxido de sódio 10M e 0,1ml de solução de padrão 

interno (2-fenilimidazol 10mcg/ml). Adicionou-se 4ml de diclorometano como 

solvente de extração. Após 40 minutos de homogeneização e 15 minutos de 

centrifugação, separou-se 2 ml da fase orgânica, que foi evaporado em 

temperatura ambiente sob fluxo de ar comprimido. Ressuspendeu-se com 0,2 ml 

da fase móvel (água ultra pura, metanol, acetonitrila, acetato de sódio 0,1M, ácido 

cítrico, trietilamina e ácido acético glacial) e injetou-se em no equipamento HPLC-

UV com bomba isocrática e coluna de fase reversa C8. O tempo de corrida foi de 

oito minutos. A concentração de cotinina urinária foi calculada pela sua 

absorbância em 260nm, levando-se em consideração área do pico e a curva de 

calibração (r superior 0,99). (40) 
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5.3.3 Espirometria 

 

 A espirometria foi realizada no laboratório de função pulmonar do Hospital 

São Lucas da PUCRS para avaliação da obstrução ao fluxo aéreo e classificação 

do DPOC. Uitlizou-se espiromêtro Vitalograph Vmax series, da SensorMedics, 

devidamente calibrado. Dois técnicos em espirometria do laboratório de função 

pulmonar do Hospital São Lucas, capacitados e treinados para realização do 

exame, foram responsáveis pelas manobras do exame com o paciente. 

 A técnica do exame foi realizada de acordo com as Diretrizes para testes 

de Função Pulmonar da Sociedade Brasileira de Pneumologia(65). O paciente 

antes do exame foi orientado a ficar em repouso por pelo menos 10 minutos, 

enquanto lhe eram explicadas detalhadamente as manobras que deveria fazer a 

seguir. Na vigência de sintomas ou sinais de exacerbação o exame era adiado e 

o paciente encaminhado para avaliação pelo investigador para eventual re-

ingresso ou exclusão do estudo. Todos os pacientes realizaram o procedimento 

sentado e com uso de clipe nasal.  

 

5.4 Coleta de Dados: 

 
 A coleta de dados foi realizada por meio de um questionário padronizado, 

aplicado durante a consulta do paciente nos Ambulatórios. Os voluntários eram 

identificados numericamente, preservando-lhes o anonimato, e suas informações 

organizadas em um banco de dados. Foram considerados também os registros 

da folha de evolução no prontuário médico para eventuais informações adicionais 

e confirmação de outras. 

 

5.5 Análise dos dados 

 

Os dados quantitativos foram descritos por média e desvio padrão e, na 

presença de assimetria, foram apresentadas através da mediana e da amplitude 

interquartil (percentil 25 a percentil 75). Dados categóricos foram descritos por 

contagens e percentuais. A comparação dos dados quantitativos entre os grupos 

foi feita utilizando-se o teste t de Student para amostras independentes; nos 

dados categóricos utilizous-se o teste do qui-quadrado. Para o ajuste dos 
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potenciais efeitos confundidores e avaliação de seu impacto nos níveis de 

monóxido de carbono utilizaram-se um modelo de análise de covariância. O nível 

de significância adotado foi de α=0,05> Os dados foram processados com o 

auxílio do programa SPSS versão 11.5. 

 

5.6 Considerações Bioéticas: 

 

 O presente trabalho não apresentou em nenhum aspecto algum risco de 

morte ou contaminação para os pacientes. Todos os participantes foram 

informados e esclarecidos com detalhes a respeito do estudo. Fornecido um 

termo de consentimento escrito explicitando todos os detalhes do trabalho para 

que avaliem o interesse em participar, conforme já descrito previamente. O 

projeto foi aprovado pelo comitê de ética e pesquisa do Hospital São Lucas da 

PUCRS. 
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6 Resultados 

 

 Foram considerados elegíveis 190 fumantes, dos quais 74 (38,95%) tinham 

o diagnóstico de DPOC. Todos voluntários tiveram seu status tabágico sugerido 

pela informação do indivíduo e confirmado através de níveis urinários de cotinina 

maiores que 50 ng/ml. Os pacientes com cotinina menor que este valor foram 

excluídos, mesmo que alegassem ser fumantes. 

As características demográficas dos voluntários de acordo com a presença 

ou não de DPOC estão descritas na Tabela 1. Os pacientes com diagnóstico de 

DPOC apresentaram idade superior aos do grupo sem DPOC (64 ±7,3 anos e 

49,1±8,0 anos, respectivamente), com diferença estatisticamente significativa 

(p<0,001). Não houve diferença significativa entre os dois grupos nas variáveis 

sexo e escolaridade (p>0,05). 

A média de consumo de tabaco foi maior nos pacientes com DPOC do que 

nos sem DPOC, sendo 38(26 a 56) e 36(27 a 48) maços-anos, respectivamente. 

(p=0,167). 

Quanto à idade de início do tabagismo, a mediana de idade entre os 

pacientes com DPOC foi de 22 (16 a36) anos, enquanto entre os pacientes sem 

DPOC foi de 19 (16 a 23) anos (p<0,001). 

Em fumantes com DPOC e sem DPOC, os valores de cotinina não 

apresentaram diferença estatisticamente significativa, ambos com valores muito 

acima de 50 ng/ml, confirmando o status de fumante. A mediana da cotinina 

urinária em pacientes com DPOC foi de 982ng/ml (608 a 1524) e de pacientes 

sem DPOC foi de 1139 (737 a 1792) (P=0,25). 
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Tabela 1  

 Variáveis demográficas e relacionados ao tabagismo 

em fumantes* com DPOC e sem DPOC, n=190 

Variáveis 

 

Fumantes 

c/DPOC 

(n=74) 

 Fumantes 

s/DPOC 

(n=116) p 

Idade, anos 64,0±7,3  49,1±8,0 <0,001[1] 

Sexo masculino, nº (%) 28 (38)  45 (39) 0,999[2] 

Até 8 anos de estudo, nº 

(%) 72 (97) 

 

102 (89) 

0,063[2] 

Maços/ano 38 (26 a 56)  36 (27 a 48) 0,167[1] 

Idade de início, anos 22 (16 a 36)  19 (16 a 23) <0,001[1] 

Cigarros/dia 20 (20 a 30)  20 (20 a 40) 0,074[1] 

Cotinina urinária, ng/mL 982 (608 a 1524)  1139 (737 a 1792) 0,247[1] 

Dados apresentados como média±desvio padrão, contagem (percentual) ou mediana (P25 a 

P75). DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica. p: significância estatística pelos testes 

[1]: t de Student ou [2]: qui-quadrado. * (cotinina urinária > 50 ng/dL) 

 

 

Conforme se pode verificar na Tabela 2, o COex médio em pacientes com 

DPOC foi  15,8±1,0 ppm. Nos indivíduos sem DPOC foi de 17,4±0,6 ppm 

(p=0,167). Quando os dados foram ajustados por análise de covariância (sexo, 

idade, escolaridade, nº de cigarros/dia e cotinina urinária), nos pacientes com 

DPOC o resultado passou a ser 17,8±1,3 ppm e nos pacientes sem DPOC de 

17,5±1,1 ppm. Em ambas as análises não houve significância estatística (p=0,850). 
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Tabela 2 

Concentração de monóxido de carbono no ar exalado em fumantes*  

com e sem DPOC, n=190 

Variáveis 

 

Fumantes 

c/DPOC 

n = 74 

 Fumantes 

s/DPOC 

n = 116 p 

CO exalado, ppm  15,8±1,0  17,4±0,6 0,167[1] 

CO exalado ajustado, ppm  17,8±1,3  17,5±1,1 0,850[2] 

Dados apresentados como média±erro padrão. p: significância estatística pelos testes [1]: t de 

Student ou [2]: análise de covariância, ajustando para o efeito dos fatores sexo, idade, 

escolaridade, nº de cigarros/dia e cotinina urinária. *cotinina urinária > 50 ng/ml 

 

Na figura 1, apresentam-se mediante gráfico de dispersão de pontos, os 

valores de cotinina urinária, todos acima de 50ng/ml, confirmando o status 

tabágico dos voluntários. Mesmo assim, 20 pacientes classificados 

bioquimicamente como fumantes, em um total de 190, apresentaram valores de 

COex abaixo de 10 ppm, valor de corte para classificar como tabagista por este 

método. Do grupo com DPOC, 12 voluntários tinham valores entre 2 e 9 ppm, nos 

sem DPOC tinham valores entre 3 e 9 ppm.  
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Figura 1 – Gráfico de dispersão de pontos representando a relação entre a cotinina 
urinária e o monóxido de carbono (CO) no ar exalado entre fumantes (cotinina 
urinária > 50 ng/dL) com e sem DPOC 
 

 
Na figura 2, verifica-se a distribuição dos valores de COex entre os pacientes 

com e sem DPOC. Há clara equivalência entre os grupos, evidenciando também 

intersecção entre eles, configurando não haver diferença estatística entre a distribuição 

de pontos. 
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Figura 2 – Gráfico de boxplot representando a distribuição do monóxido de carbono 
exalado em fumantes (cotinina urinária > 50 ng/dL) com e sem DPOC. 
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7 Discussão 

 
 

 O presente trabalho evidencia que a avaliação do status tabágico em 

pacientes com DPOC através do método de dosagem da concentração de 

monóxido de carbono no ar exalado pode utilizar os mesmos critérios aplicados 

em fumantes sem DPOC. 

 Ainda que se possa encontrar na literatura (19;20) sugestões de 

modificações de pontos de corte de COex para categorizar os indivíduos em 

fumantes ou não fumantes, a análise dos presentes resultados aponta para que 

sejam mantidos os critérios tradicionais utilizados no acompanhamento de 

cessação tabágica.     

 Tais divergências entre critérios são atribuídas a vários fatores. Assim, tipo 

de delineamento do estudo, tipo de pacientes incluídos, presença de inflamação 

em via aérea em graus variados de gravidade, alterações variadas na arquitetura 

pulmonar e graus distintos de obstrução ao fluxo aéreo são alguns dos itens mais 

citados. (19;20;22) . Isto leva inclusive alguns autores como Sato e cols(20) a 

preferirem que o ponto de corte de COex seja alterado para 11 ppm. No entanto, 

o fato de encontrar, na presente amostra, valores de COex semelhantes tanto 

para fumantes com DPOC quanto para não DPOC, sugere que se possa manter 

em 10 ppm, por se tratar de um delineamento que exige boa especificidade.  

Apesar de haver evidências(10;20;43;44) que apontem preferencialmente 

para o uso de COex de 6 a 8ppm para a distinção entre fumantes e não 

fumantes, optou-se por manter o ponto de corte de 10ppm. O uso desse valor 

está relacionado com estudos que visam acompanhamento de cessação tabágica 

em ambulatórios específicos, assim necessitando maior especificidade, ao 

contrário quando o estudo for de prevalência de fumantes em determinadas 

populações a sensibilidade deve ser maior, assim necessitando reduzir o 

COex.(14) 

Apesar de todos os pacientes apresentarem confirmação bioquímica de 

serem fumantes através da cotinina urinária, alguns voluntários, em ambos os 

grupos estudados, apresentaram níveis de COex menor que 10 ppm. Como 

informado previamente, o CO é um gás com meia-vida curta(12), e possivelmente 

os valores baixos detectados nesses pacientes tenha relação com o tempo do 
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último cigarro fumado ter sido desavisadamente maior do que o previsto, mesmo 

que tal intervalo de tempo tenha sido padronizado em 60 minutos. 

O inverso não foi detectado, isto é, eventuais fumantes com cotinina 

urinária menor que 50ng/ml, pois este foi um critério de exclusão de indivíduos.  

 Algumas características dos pacientes aqui estudados merecem 

consideração. Assim, a população de fumantes no mundo vem sofrendo, nos 

últimos anos, importantes mudanças quanto às suas características 

demográficas, sendo uma das mais importantes a diminuição da prevalência entre 

os homens e o aumento relativo entre as mulheres, principalmente em países em 

desenvolvimento(3). Na população aqui apresentada, essa tendência também foi 

observada, visto que tanto em pacientes com DPOC ou sem DPOC registrou-se 

maior número de fumantes mulheres. No entanto, o predomínio do sexo feminino 

aqui detectado pode ser explicado por um eventual viés de seleção, já que as 

mulheres procuram auxílio médico muito mais freqüentemente que os homens 

para cessação do tabagismo, seja por reconhecerem mais facilmente a 

necessidade de ajuda profissional para o abandono do tabagismo (49;66-68) 

 Ainda quanto às características demográficas, a amostra de pacientes com 

DPOC apresentou média de idade superior aos pacientes sem a doença, em 

acordo com o que é descrito na literatura(7). Além disso, apenas 3% dos 

pacientes com DPOC apresentaram mais de 8 anos de estudo, informação 

também consentânea com a literatura, a de a freqüência de DPOC é inversa ao 

grau de escolaridade do fumante.  

Entre os pontos fortes deste estudo, pode-se destacar o tamanho da 

amostra, em número adequado de participantes com e sem DPOC, suficiente 

para os estudos estatísticos, assim como a completa informação demográfica no 

banco de dados. Mesmo sendo um estudo com delineamento que necessitava 

que os procedimentos fossem todos feitos no mesmo turno, não houve perda de 

pacientes durante a coleta de dados. 

Quanto aos marcadores tabágicos, a confirmação da possibilidade de 

utilização do COex também nos pacientes com DPOC foi um ponto forte do 

estudo, visto que seu uso pode ajudar significativamente o clínica a identificar o 

real status tabágico de seu paciente.  A possibilidade de usar a dosagem da 

concentração de cotinina na urina como padrão-ouro, só é possível em poucos 

centros no país, com técnica adequada.  
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As eventuais limitações que pudessem ter interferido nos resultados da 

cotinina urinária foram contornadas, com a não inclusão de indivíduos no estudo 

que estivessem sob uso de alguma medicação ou tinham doenças que pudessem 

interferir na sua mensuração.  

Este trabalho apresenta limitações. Uma delas é a não comparação dos 

resultados com dados de pacientes com DPOC não fumantes, mais corretamente 

classificados como ex-fumantes. Com isso, teria sido possível, definir melhor se 

as alterações agudas ocasionadas pelos componentes da fumaça do cigarro 

interferem no ponto de corte do COex.  

Outra limitação a ser considerada é a não categorização dos voluntários 

conforme a gravidade funcional da DPOC para avaliar sua eventual influência nos 

resultados de COex. Com isso, poderiam ter sido estudados os efeitos crônicos 

do uso de tabaco e suas conseqüências morfo-fisiológicas nos pontos de corte do 

COex. 

O uso do COex como marcador de abstinência tabágica é uma realidade 

crescente nos ambulatórios de tratamento do tabagismo, principalmente pela sua 

fácil aplicabilidade e resultado imediato. (42;43). No presente estudo, tal 

afirmação foi facilmente comprovada, já que não houve dificuldade dos pacientes 

em fazerem as manobras necessárias, com o resultado sendo obtido de modo 

imediato. 

Assim, este estudo pode demonstrar que o COex é um método acessível e 

de fácil manuseio em ambulatórios de cessação tabágica, além de não haver 

nenhuma restrição relevante quanto a sua aplicabilidade em pacientes com 

DPOC. Espera-se que alguns desdobramentos, como os mencionados acima, 

possam completar as informações para que se possa usar amplamente e com 

plena convicção o método como marcador de tabagismo e ou de abstinência 

tabágica em qualquer tipo de doença respiratória. 
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8 CONCLUSÕES 
 
 O estudo da medida da concentração de monóxido de carbono no ar 

exalado em pacientes com DPOC aqui apresentado permitiu concluir que os 

valores de monóxido de carbono no ar exalado de fumantes com DPOC são 

estatisticamente semelhantes aos encontrados em fumantes sem DPOC. 

 Tal afirmação foi possível pela semelhança da maioria das características 

basais dos dois grupos estudados, inclusive em seu comportamento tabágico 

mensurado principalmente pela concentração de cotinina urinária. Além disso, 

encontrou-se associação entre o valor de cotinina urinária e o de monóxido de 

carbono no ar exalado. 
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RESUMO 

INTRODUÇÃO: A medida do monóxido de carbono exalado tem sido usada para 

confirmar o status tabágico em programas de cessação tabágica, mas a 

aplicabilidade do método ainda é motivo de questionamento em algumas 

situações clínicas, especialmente na DPOC. 

OBJETIVO: Estudar a influência da DPOC na mensuração do monóxido de 

carbono no ar exalado  

MATERIAIS E MÉTODOS: Tabagistas freqüentadores dos ambulatórios Hospital 

São Lucas da PUCRS entre setembro de 007 e setembro de 2008 foram 

convidados a participar do estudo com delineamento tipo transversal controlado.  

Responderam questionário para verificação de suas características 

epidemiológicas, coletaram cotinina urinária (padrão ouro) e fizeram medição do 

COex e espirometria. Foram agrupados conforme o diagnóstico clínico-

espirométrico de DPOC. Os dados foram colocados em banco de dados. 

Realizada análise descritiva e analítica dos dados coletados. 

RESULTADOS: Foram avaliados 190 tabagistas, dos quais 74 (38,95%) tinham 

DPOC. Todos os pacientes participantes tinham cotinina maior que 50ng/ml. Os 

pacientes com diagnóstico de DPOC apresentaram idade superior aos do grupo 

sem DPOC (64±7,3 anos e 49,1±8,0 anos, respectivamente), com diferença 

estatisticamente significativa (p<0,001). Não houve diferença significativa entre os 

dois grupos nas variáveis sexo e escolaridade (p>0,05). A média de consumo de 

tabaco foi maior nos pacientes com DPOC do que os sem DPOC, sendo 38(26 a 

56) e 36(27 a 48) maços-anos, respectivamente. (p=0,167). Em pacientes com 

DPOC, os valores do COex não ajustado e posteriormente ajustado para as 

variáveis estudadas foi de 15,8±1,0ppm e 17,8±1,3ppm respectivamente. Em 

voluntários sem DPOC, os valores de COex foi de 17,4±0,6ppm e 17,5±1,1ppm, 

respectivamente sem ajuste e após feito ajuste para as variáveis consideradas. 

Estas diferenças não foram estatisticamente significativas. 

CONCLUSÃO: Esse estudo mostrou que o COex, além de ser um método 

acessível e de fácil manuseio, não apresenta diferença estatisticamente 

significativa em fumantes com ou sem DPOC. Desse modo, parece não haver nenhuma 

restrição relevante para a sua aplicabilidade em pacientes com DPOC. 
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Abstract 

Introduction: Carbon monoxide concentration in the exhaled air has been used to 

confirm the tobacco status of patients in programs of tobacco cessation. Its 

applicability is still a reason for questioning in different clinical situations, as in 

COPD. 

Objective: To analyze the COPD influence in carbon monoxide in the air exhaled 

measurement.  

Material and Methods: Tobacco users attending to the Oupatient Clinics of São 

Lucas Hospital - PUCRS who have agreed to take part in this study were grouped 

according to their COPD. Each participant answered a questionnaire for checking 

its demographical characteristics, collected urine for urinary cotinine (gold 

standard) and COex measurement was performed. The design of the study was a 

controlled cross sectional one. Data was kept in a database. Descriptive and 

analytical analysis of database was carried. 

Results: 190 tobacco user patients were analyzed, of whom 74 (38.9%) were 

COPD patients. Every patient taking part on the study had cotinine higher than 

50ng/ml. In both groups, the number of women was higher than the number of 

men, 62% in the group were DPOC and 61% were not DPOC. The average age of 

the patients was 64,0±7,3 years old and 49,1±8,0 years old for COPD and not 

COPD volunteers, respectively. In COPD patients, the not adjusted COex values 

were15,8±1,0ppm. After adjustment for the studied variables the value was 

17,8±1,3ppm. In not COPD volunteers, the COex values were of 17,40,6ppm 

and 17,51,1ppm, respectively without adjustment and after adjustment being 

made for the considered variables. These differences were not statistically 

significant. 

Conclusion: This study has shown that COex, apart from being an accessible 

method and of easy handling, can be used in COPD patients with the same cut-off 

levels adopted for non COPD patients. 
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Introdução 

 Embora nas últimas décadas os malefícios do tabagismo tenham sido 

amplamente divulgados, mais de 1/3 da população mundial acima de 15 anos 

ainda continuam usando alguma forma de tabaco, correspondendo a 1,2 bilhões 

de pessoas.(1;2)  

O tratamento para a cessação do tabagismo é uma das medidas 

reconhecidas como eficaz na prevenção de doenças tabaco-relacionado e é feita 

através de dois eixos fundamentais, as medidas cognitivo-comportamentais, 

visando o componente psicoemocional, e o tratamento farmacológico, visando o 

componente bioquímico da dependência nicotínica. Essas modalidades de 

tratamento devem ser aplicadas de forma conjunta, mas individualmente 

adaptadas para cada paciente, buscando abstinência completa da adição 

tabágica. (9;10) 

A confirmação bioquímica do status tabágico do fumante é fundamental 

para a categorização segura em fumantes e não fumantes e para o 

acompanhamento do processo de cessação do tabagismo(12). Não são raros os 

casos em que os pacientes afirmam abstinência, sem que ela realmente seja 

verdadeira, ou seja, apenas questionamentos quanto ao comportamento tabágico 

tendem a subestimar a real prevalência do tabagismo.(12-14). 

Em princípio, há pouca dúvida da fidedignidade das respostas aos 

questionários aplicados na visita inicial de um paciente que está começando 

tratamento para cessação tabágica. Entretanto, durante o seguimento, 

percentagem considerável de fumantes esconde o seu real status tabágico. (24) 

Entre os marcadores bioquímicos para verificação do status tabágico, os 

métodos mais utilizados são a medida da concentração de monóxido de carbono 

no ar exalado (COex) e a dosagem da cotinina sérica, urinária ou salivar, 

considerada como padrão-ouro, por sua especificidade e sensibilidade.(15) A 

medida do monóxido de carbono no ar exalado tem sido a mais utilizada na 

prática clínica e em pesquisas para cessação do tabagismo por ser método não 

invasivo, de baixo custo e com resultado imediato. (16;17) 

A cessação tabágica, mesmo em pacientes com doença pulmonar já 

instalada, e entre elas a DPOC, também necessita do monitoramento.(16)  
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A complexidade da fisiopatogenia da DPOC e seu envolvimento na 

avaliação dos resultados do COex tem gerado dúvidas, acreditando-se que sua 

presença possa ter potencial confundidor para a definição do ponto de corte que 

classifique fumantes e não fumantes. A presença da inflamação, estresse 

oxidativo, remodelamento estrutural, alteração nas trocas gasosas e obstrução ao 

fluxo aéreo, como veremos, são fatores que podem interferir na interpretação da 

leitura dos resultados do COex. (18-20) 

Mesmo nas diretrizes mais recentes sobre tratamento da adição e 

acompanhamento do status tabágico, há discrepância na eleição dos pontos de 

corte dos vários marcadores bioquímicos em algumas situações. (9;10;21) Entre 

elas, a indefinição do ponto de corte do COex em pacientes com DPOC. Mais 

recentemente, alguns autores passaram até a sugerir aumento no valor do ponto 

de corte para esses pacientes, mas ainda sem consenso definido. (19;20;22)  

Tendo em vista os danos à saúde que a dependência nicotínica causa, é 

crescente a demanda por métodos que permitam avaliar com segurança a 

exposição ao tabaco, principalmente em pacientes em tratamento para cessar de 

fumar. Sendo a DPOC uma doença comum entre tabagistas, verificar se é 

possível manter o mesmo ponto de corte do COex adotado para fumantes sem 

DPOC e estudar alguns eventuais fatores intervenientes passa a ser parte 

essencial para adequação do tratamento da adição tabágica e da manutenção da 

abstinência. 

 

Materiais e Métodos 

Em um delineamento transversal controlado, fumantes freqüentadores dos 

ambulatórios do Hospital São Lucas da PUCRS, em Porto Alegre, RS foram 

convidados a participarem do estudo.  

A definição de fumantes seguiu orientação das Diretrizes para Cessação 

do Tabagismo da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (4) em que o 

fumante ativo é aquele que fumou no mínimo cem cigarros na vida e atualmente 

fuma diariamente ou ocasionalmente. No presente estudo, foi necessária a 

confirmação bioquímica do status tabágico através da dosagem de cotinina 

urinária maior ou igual a 50ng/ml. (18) 

Pacientes fumantes, freqüentadores dos ambulatórios do Hospital São 

Lucas da PUCRS foram divididos em 2 grupos, conforme o diagnóstico clínico e 
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espirométrico de DPOC(11). A coleta dos dados ocorreu entre setembro de 2007 

e setembro de 2008. Foram incluídos pacientes fumantes, independentemente da 

idade e sexo. Foram excluídos os indivíduos que apresentavam história de atopia 

(asma, rinite), de infecção respiratória ou de uso de corticóide nas últimas quatro 

semanas. Também foram excluídos casos com doenças sistêmicas graves como 

neoplasias em atividade ou tratamento recente (últimos 6 meses). As doenças 

auto-imunes e transtornos psiquiátricos também foram critérios de exclusão, 

assim como a recusa em assinar o termo de consentimento livre e esclarecido 

(TCLE). 

Depois de informados quanto aos objetivos e procedimentos relacionados 

ao estudo, foi realizado o processo de assinatura do TCLE pelos voluntários. A 

seguir, respondiam a questionário com dados demográficos, sexo, idade, 

comorbidades, uso de medicações, informações adicionais sobre seu tabagismo 

(número de cigarros fumados, tempo total de fumo, teste de dependência 

nicotínica de Fagerstrom- TDNF) 

 Os voluntários realizavam medida de CO, cotinina urinária e espirometria 

de acordo com técnicas descritas a seguir e colhiam material para dosagem de 

cotinina urinária. O tempo decorrido desde o último cigarro fumado foi 

padronizado em até 60 minutos e todos os procedimentos foram realizados no 

início da manhã, para que eventuais diferenças de carga tabágica não fossem 

exageradas. 

A medida do COex foi feita através do analisador MicroCO Meter, da Micro 

Medical LTDA, que se vale de um sensor eletroquímico. Para tal, o voluntário 

inspirava profundamente e prendia a respiração por 20 segundos, enquanto que o 

pesquisador dava início à contagem regressiva de 10 segundos, período 

necessário para ocorrer o equilíbrio do CO alveolar. A seguir, com os lábios no 

bocal do aparelho, o voluntário realizava expiração lenta e completa. A medida de 

COex era registrada no visor do analisador, sendo expressa em partes por milhão 

(ppm), após o término dessa manobra. 

A coleta de dados foi realizada por meio de um questionário padronizado, 

aplicado durante a consulta do paciente nos ambulatórios do HSL. Os voluntários 

eram identificados numericamente, preservando-lhes o anonimato, e suas 

informações organizadas em um banco de dados. Foram considerados também 
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os registros da folha de evolução no prontuário médico para eventuais 

informações adicionais e confirmação de outras. 

Os dados quantitativos foram descritos por média e desvio padrão e na 

presença de assimetria foram apresentadas a mediana e a amplitude interquartil 

(percentil 25 a percentil 75). Dados categóricos foram descritos por contagens e 

percentuais. A comparação dos dados quantitativos entre os grupos foi feita 

utilizando-se o teste t de Student para amostras independentes a nos dados 

categóricos utilizamos o teste do qui-quadrado. Para o ajuste dos potenciais 

efeitos confundidores e avaliação de seu impacto nos níveis de monóxido de 

carbono utlizou-se um modelo de análise de covariância. O nível de significância 

adotado foi de α=0,05> Os dados foram processados com o auxílio do programa 

SPSS versão 11.5. 

O projeto foi aprovado pelo comitê de ética e pesquisa do Hospital São 

Lucas da PUCRS. 

 

Resultados 

 Foram considerados elegíveis 190 fumantes, dos quais 74 (38,95%) tinham 

o diagnóstico de DPOC. Todos voluntários tiveram seu status tabágico sugerido 

pela informação do indivíduo e confirmado através de níveis urinários de cotinina 

maiores que 50 ng/ml. Os pacientes com cotinina menor que este valor foram 

excluídos, mesmo que alegassem ser fumantes. 

As características demográficas dos voluntários de acordo com a presença 

ou não de DPOC estão descritas na Tabela 1. Os pacientes com diagnóstico de 

DPOC apresentaram idade superior aos do grupo sem DPOC (64 ±7,3 anos e 

49,1±8,0 anos, respectivamente), com diferença estatisticamente significativa 

(p<0,001). Não houve diferença significativa entre os dois grupos nas variáveis 

sexo e escolaridade (p>0,05). 

A média de consumo de tabaco foi maior nos pacientes com DPOC do que 

os sem DPOC, sendo 38(26 a 56) e 36(27 a 48) maços-anos, respectivamente. 

(p=0,167). Quanto à idade de início do tabagismo, a mediana de idade entre os 

pacientes com DPOC foi de 22 (16 a 36) anos, enquanto entre os pacientes sem 

DPOC foi de 19 (16 a 23) anos (p<0,001). 

Em fumantes com DPOC e sem DPOC, os valores de cotinina não 

apresentaram diferença estatisticamente significativa, ambos com valores muito 



 47

acima de 50 ng/ml, confirmando o status de fumante. A mediana da cotinina 

urinária em pacientes com DPOC foi de 982ng/ml (608 a 1524) e de pacientes 

sem DPOC foi de 1139 (737 a 1792) (P=0,25). 

Conforme se pode verificar na Tabela 2, o COex médio em pacientes com 

DPOC foi  15,8±1,0 ppm. Nos indivíduos sem DPOC foi de 17,4±0,6 ppm 

(p=0,167). Quando os dados foram ajustados por análise de covariância (sexo, 

idade, escolaridade, nº de cigarros/dia e cotinina urinária), nos pacientes com 

DPOC o resultado passou a ser 17,8±1,3 ppm e nos pacientes sem DPOC de 

17,5±1,1 ppm. Em ambas as análises não houve significância estatística 

(p=0,850). 

Na figura 1, apresentam-se mediante gráfico de dispersão de pontos, os 

valores de cotinina urinária, todos acima de 50ng/ml, confirmando o status 

tabágico dos voluntários. Mesmo assim, 20 pacientes classificados 

bioquimicamente como fumantes, em um total de 190, apresentaram valores de 

COex abaixo de 10 ppm, valor de corte para classificar como tabagista por este 

método. Do grupo com DPOC, 12 voluntários tinham valores entre 2 e 9 ppm, nos 

sem DPOC tinham valores entre 3 e 9 ppm.  

Na figura 2, verifica-se a distribuição dos valores de COex entre os 

pacientes com e sem DPOC. Há clara equivalência entre os grupos, evidenciando 

também intersecção entre eles, configurando não haver diferença estatística entre 

a distribuição de pontos. 

 

Discussão 

O presente trabalho evidencia que a avaliação do status tabágico em 

pacientes com DPOC através do método de dosagem da concentração de 

monóxido de carbono no ar exalado pode utilizar os mesmos critérios aplicados 

em fumantes sem DPOC. 

 Ainda que se possa encontrar na literatura (19;20) sugestões de 

modificações de pontos de corte de COex para categorizar os indivíduos com 

DPOC em fumantes ou não fumantes, a análise dos presentes resultados sugere 

que sejam mantidos os critérios tradicionais utilizados no acompanhamento de 

cessação tabágica.   
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 Tais divergências entre critérios são atribuídas a vários fatores. Assim, tipo 

de delineamento do estudo, tipo de pacientes incluídos, presença de inflamação 

em via aérea em graus variados de gravidade, alterações variadas na arquitetura 

pulmonar e graus distintos de obstrução ao fluxo aéreo são alguns dos itens mais 

citados. (19;20;22). Isto leva inclusive alguns autores como Sato e cols(20) a 

preferirem que o ponto de corte de COex seja alterado para 11 ppm. No entanto, 

o fato de encontrar, na presente amostra, valores de COex semelhantes tanto 

para fumantes com DPOC quanto para os que não tem DPOC, sugere que se 

possa manter em 10 ppm. 

Apesar de haver evidências (10;20;43;44) que apontem preferencialmente 

o uso de COex de 6 a 8ppm para a distinção entre fumantes e não fumantes, 

optou-se por manter o ponto de corte de 10ppm. O uso desse valor está 

relacionado ao delineamento do presente estudo que visou acompanhamento de 

cessação tabágica em ambulatórios específicos, assim necessitando maior 

especificidade, ao contrário de estudos de prevalência de fumantes em 

determinadas populações, quando a sensibilidade deve ser maior, assim 

necessitando reduzir o COex.(14) 

Apesar de todos os pacientes apresentarem confirmação bioquímica de 

serem fumantes através da cotinina urinária, alguns voluntários, em ambos os 

grupos estudados, apresentaram níveis de COex menor que 10 ppm. O CO é um 

gás com meia-vida curta(12), e possivelmente os valores baixos detectados 

nesses pacientes tenha relação com o tempo do último cigarro fumado ter sido 

desavisadamente maior do que o previsto, mesmo que tal intervalo de tempo 

tenha sido padronizado em até 60 minutos. O inverso não foi detectado, isto é, 

eventuais fumantes com cotinina urinária menor que 50ng/ml, pois este foi um 

critério de exclusão de indivíduos para o estudo.  

 Algumas características dos pacientes aqui apresentados merecem 

consideração. Assim, à semelhança do aumento relativo do tabagismo entre as 

mulheres, principalmente em países em desenvolvimento que se percebe nos 

últimos anos (3), na população aqui apresentada, essa tendência também foi 

observada, visto que tanto em pacientes com DPOC como nos sem DPOC 

registrou-se maior número de fumantes mulheres. No entanto, o predomínio do 

sexo feminino aqui detectado pode ser explicado por um eventual viés de 
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seleção, já que as mulheres comprovadamente procuram auxílio médico muito 

mais freqüentemente que os homens para cessação do tabagismo (49;66-68) 

 Ainda quanto às características demográficas, a amostra de pacientes com 

DPOC apresentou média de idade superior aos pacientes sem a doença, em 

acordo com o que é descrito na literatura(7). Além disso, apenas 3% dos 

pacientes com DPOC apresentaram mais de 8 anos de estudo, informação 

também consentânea com a literatura, a de a freqüência de DPOC é inversa ao 

grau de escolaridade do fumante.  

Entre os pontos fortes deste estudo, pode-se destacar a confirmação da 

possibilidade de utilização do COex também nos pacientes com DPOC foi o ponto 

forte principal do estudo, visto que seu uso pode ajudar significativamente o 

clínico a identificar o real status tabágico de seu paciente.  A possibilidade de 

usar a dosagem da concentração de cotinina na urina como padrão-ouro, 

possível em poucos centros no país, também trouxe maior segurança aos 

investigadores. 

O tamanho da amostra, em número adequado de participantes com e sem 

DPOC, suficiente para os estudos estatísticos, assim como a completa 

informação demográfica no banco de dados também é outro dos pontos fortes. 

Mesmo sendo um estudo com delineamento que necessitava que os 

procedimentos fossem todos feitos no mesmo turno, não houve perda de 

pacientes durante a coleta de dados. 

As eventuais limitações que pudessem ter interferido nos resultados da 

cotinina urinária foram contornadas, como a não inclusão de indivíduos no estudo 

que estivessem sob uso de alguma medicação ou tinham doenças que pudessem 

interferir na sua mensuração.  

Este trabalho apresenta limitações. Uma delas é a não comparação dos 

resultados com dados de pacientes com DPOC não fumantes, possivelmente 

mais corretamente classificados como ex-fumantes. Com isso, teria sido possível, 

definir melhor se as alterações agudas ocasionadas pelos componentes da 

fumaça do cigarro interfereriam no ponto de corte do COex.  

Outra limitação a ser considerada é a não categorização dos voluntários 

conforme a gravidade funcional da DPOC para avaliar sua eventual influência nos 

resultados de COex. Com isso, poderiam ter sido estudados os efeitos crônicos 
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do uso de tabaco e suas conseqüências morfofisiológicas nos pontos de corte do 

COex. 

O uso do COex como marcador de abstinência tabágica é uma realidade 

crescente nos ambulatórios de tratamento do tabagismo, principalmente pela sua 

fácil aplicabilidade e resultado imediato. (42;43). No presente estudo, tal 

afirmação foi facilmente comprovada, já que não houve dificuldade dos pacientes 

em fazerem as manobras necessárias, com o resultado sendo obtido de modo 

imediato. 

Assim, este estudo pode demonstrar que o COex é um método acessível 

sem nenhuma restrição relevante quanto a sua aplicabilidade em pacientes com 

DPOC, além de ser de ser de fácil manuseio em ambulatórios de cessação 

tabágica. 
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Tabela 1 

Variáveis demográficas e relacionados ao tabagismo 

em fumantes* com DPOC e sem DPOC, n=190 

Variáveis 

 

Fumantes 

c/DPOC 

(n=74) 

 Fumantes 

s/DPOC 

(n=116) p 

Idade, anos 64,0±7,3  49,1±8,0 <0,001[1] 

Sexo masculino, nº (%) 28 (38)  45 (39) 0,999[2] 

Até 8 anos de estudo, nº 

(%) 72 (97) 

 

102 (89) 

0,063[2] 

Maços/ano 38 (26 a 56)  36 (27 a 48) 0,167[1] 

Idade de início, anos 22 (16 a 36)  19 (16 a 23) <0,001[1] 

Cigarros/dia 20 (20 a 30)  20 (20 a 40) 0,074[1] 

Cotinina urinária, ng/mL 982 (608 a 1524)  1139 (737 a 1792) 0,247[1] 

Dados apresentados como média±desvio padrão, contagem (percentual) ou mediana (P25 a 
P75). DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica. p: significância estatística pelos testes 
[1]: t de Student ou [2]: qui-quadrado. * (cotinina urinária > 50 ng/dL) 
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Tabela 2 

Concentração de monóxido de carbono no ar exalado em fumantes* 

com e sem DPOC, n=190 

Variáveis 

 

Fumantes 

c/DPOC 

n = 74 

 Fumantes 

s/DPOC 

n = 116 p 

CO exalado, ppm  15,8±1,0  17,4±0,6 0,167[1] 

CO exalado ajustado, ppm  17,8±1,3  17,5±1,1 0,850[2] 

Dados apresentados como média±erro padrão. p: significância estatística pelos testes [1]: t de 
Student ou [2]: análise de covariância, ajustando para o efeito dos fatores sexo, idade, 
escolaridade, nº de cigarros/dia e cotinina urinária. *cotinina urinária > 50 ng/ml 
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Figura 1 – Gráfico de dispersão de pontos representando a relação entre a cotinina urinária e o 
monóxido de carbono (CO) no ar exalado entre fumantes (cotinina urinária > 50 ng/dL) com e 
sem DPOC 
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Figura 2 – Gráfico de boxplot representando a distribuição do monóxido de carbono exalado em 
fumantes (cotinina urinária > 50 ng/dL) com e sem DPOC. 
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