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RESUMO 

 
A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma condição comum, prevenível 
e tratável, que se manifesta por sintomas respiratórios persistentes e limitação crônica 
ao fluxo de ar. Atualmente, a DPOC é uma das principais causas de mortalidade no 
mundo e está estritamente relacionada a fatores econômicos e ambientais. Sua 
fisiopatologia estando relacionada às alterações nas vias aéreas de menor calibre e 
pela destruição do tecido pulmonar e é geralmente causada por a exposição 
significativa a partículas e gases nocivos está associada à ocorrência da doença. No 
entanto, uma forma menos comum de DPOC está relacionada à deficiência genética 
da proteína alfa 1-antitripsina (DAAT), com uma prevalência de uma em cada 2.000 a 
5.000 pessoas vivas. O objetivo desse estudo foi realizar uma análise integrativa da 
literatura científica com propósito de compreender as possibilidades de tratamentos 
não farmacológicos para pacientes com DPOC por DAAT, a fim de auxiliar 
fisioterapeutas no tratamento desses pacientes. Foi observado que a DAAT leva á 
complicações semelhantes as observadas nas formas clássicas de DPOC, tais como 
dispneia aos esforços, sibilância, além de expectoração e tosse crônica. Sua diferença 
se da apenas no fator causal e no momento da aparição dos sintomas, sendo mais 
comum o aparecimento precoce em pacientes com DAAT normalmente na quarta e 
quinta década de vida, que em comparação com pacientes com DPOC usual os 
sintomas aparecem por volta da sexta e sétima década de vida. Em relação as 
possibilidades terapêuticas, para a reabilitação pulmonar não foi possível identificar 
diferenças importantes relacionadas a DPOC por DAAT e DPOC usual. Dessa forma, 
é importante o fisioterapeuta considerar que as demandas funcionais, além das 
demandas laborais e econômicas, em relação a idade onde na DPOC por DAAT os 
sintomas são mais precoces, sendo necessária uma avaliação criteriosa e 
individualizada para prescrição terapêutica. 
 

 
Palavras-chave: Doença pulmonar obstrutiva crônica. Deficiência de alfa 1-
Antitripsina. Fisioterapia. Reabilitação. Estado Funcional. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                       



ABSTRACT 
 
Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) is a common, preventable and 
treatable condition, manifested by persistent respiratory symptoms and chronic airflow 
limitation. Currently, COPD is one of the main causes of mortality in the world and is 
strictly related to economic and environmental factors. Its pathophysiology is related to 
changes in smaller airways and the destruction of lung tissue and is generally caused 
by significant exposure to harmful particles and gases and is associated with the 
occurrence of the disease. However, a less common form of COPD is related to genetic 
deficiency of the alpha 1-antitrypsin protein (DAAT), with a prevalence of one in every 
2,000 to 5,000 living people. The objective of this study was to carry out an integrative 
analysis of the scientific literature with the purpose of understanding the possibilities of 
non-pharmacological treatments for patients with COPD due to DAAT, in order to assist 
physiotherapists in the treatment of these patients. It was observed that DAAT leads 
to complications similar to those observed in classic forms of COPD, such as dyspnea 
on exertion, wheezing, as well as expectoration and chronic cough. Its difference is 
only in the causal factor and the moment of appearance of symptoms, with early onset 
being more common in patients with DAAT, usually in the fourth and fifth decade of 
life, whereas in comparison with patients with usual COPD, symptoms appear around 
the sixth decade of life. and seventh decade of life. Regarding therapeutic possibilities, 
for pulmonary rehabilitation it was not possible to identify important differences related 
to COPD due to DAAT and usual COPD. Therefore, it is important for the 
physiotherapist to consider that functional demands, in addition to work and economic 
demands, in relation to age where in COPD due to DAAT the symptoms are earlier, 
requiring a careful and individualized assessment for therapeutic prescription. 
 
 
Keywords: Chronic obstructive pulmonary disease. Alpha 1-Antitrypsin deficiency. 
Physiotherapy. Rehabilitation. Functional Status. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) é uma condição comum, 

prevenível e tratável, que se manifesta por sintomas respiratórios persistentes e 

limitação crônica ao fluxo de ar. Atualmente, a DPOC é uma das principais causas de 

mortalidade no mundo e está estritamente relacionada a fatores econômicos e fatores 

ambientais.1 

Em países com altas taxas de tabagismo, especialmente aqueles de alta renda, 

a prevalência da DPOC pode atingir até 70% da população, enquanto em países de 

baixa e média renda a ocorrência é de 30% a 40%.1 Uma metanálise realizada com 

estudos a partir de 2010 revelou que a prevalência de DPOC é de 17% no Brasil, um 

valor significativamente maior do que a média da prevalência mundial que é de 11,4%. 

Entre as regiões do país, foi observada uma maior prevalência na região centro-oeste 

(25%), seguido da região sudeste (23%) e, por fim, a região sul (13%).2 

A DPOC é geralmente causada por alterações nas vias aéreas de menor calibre 

e pela destruição do tecido pulmonar. A exposição significativa á partículas e gases 

nocivos está associada à ocorrência da doença.1 No entanto, uma forma menos 

comum de DPOC está relacionada à deficiência genética da proteína alfa 1-

antitripsina (AAT), com uma prevalência de uma em cada 2.000 a 5.000 pessoas 

vivas.3 A deficiência de AAT resulta de uma alteração do gene Serpina 1, levando à 

formação de lesões pulmonares conhecidas como enfisema panlobular basal. A AAT 

é uma proteína que desempenha um papel inibitório das proteases e sua deficiência 

compromete a capacidade do pulmão de se proteger contra a destruição do tecido 

pulmonar. Essas lesões são caracterizadas por danos permanentes nos alvéolos, 

podendo afetar todo o pulmão ou predominar no lobo inferior.4  

A DPOC causa alterações estruturais importantes que resultam em 

complicações funcionais, como diminuição da força e resistência dos músculos 

inspiratórios e expiratórios, levando á uma mudança do padrão respiratório 

caracterizado por respirações mais rápidas e superficiais, na tentativa de contornar a 

dispneia. Estes fatores estão diretamente ligados à fadiga, que é frequentemente 

observada na maioria dos pacientes com DPOC. Essa fadiga afeta as atividades de 

vida diária e pode levar à limitação da atividade física e a um estilo de vida sedentário.5 
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Assim, o objetivo desse trabalho é analisar a literatura para compreender 

possibilidades terapêuticas não farmacológicas em específico para pacientes com 

DPOC por DAAT. Com a compreensão aprofundada dessas particularidades 

pretende-se permitir a identificação de abordagens terapêuticas mais direcionadas e 

personalizadas para esse subtipo de DPOC, contribuindo assim para um melhor 

manejo clínico. 
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2 OBJETIVO 

 

Realizar uma análise abrangente da literatura científica com propósito de 

compreender as possibilidades de tratamentos não farmacológicos para pacientes 

com Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) por deficiência de alfa1-antitripsina 

(DAAT). 
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3 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

3.1 A DOENÇA PULMONAR OBSTRUTIVA CRÔNICA 

 

A Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica vem sendo estudada desde 1.821 

quando foram apresentadas suas primeiras definições. Ao longo do tempo, muito se 

avançou em relação ao conhecimento dessa doença até que em 2023 foi publicada a 

versão atualizada da Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 

onde a DPOC é definida como uma doença pulmonar heterogênea caracterizada por 

sintomas respiratórios crônicos causados por complicações relacionadas às vias 

aéreas e/ou aos alvéolos, sendo responsável por obstrução ao fluxo aéreo persistente 

e até mesmo progressivo.1 

Apesar da sua fisiopatologia ser multifatorial, entende-se que está relacionada 

a uma resposta inflamatória incomum ainda não completamente elucidada. Sabe-se 

que existe um aumento do processo inflamatório que geram mudanças estruturais 

pulmonares. Além disso, existe possibilidade de um processo inflamatório sistêmico 

que pode estar presente e ser responsável por diversas outras comorbidades que são 

frequentemente encontradas em pacientes com DPOC.1 

 

3.2 FISIOPATOLOGIA 

 

As alterações fisiopatológicas cursam com obstrução ao fluxo aéreo que é 

responsável por aumentar o volume de ar aprisionado nos pulmões ao final da 

expiração. Esse mecanismo leva a um processo denominado hiperinsuflação 

pulmonar e está presente em todos os estágios da DPOC, mas pode estar ainda mais 

acentuado em situações de aumento da demanda ventilatória como exercício físico, 

ansiedade e episódios de exacerbação da doença.6,7 

A hiperinsuflação pulmonar altera a conformação e, consequentemente, a 

biomecânica da caixa torácica, uma vez que provoca o encurtamento das fibras 

musculares, colocando-a em desvantagem biomecânica e gerando descoordenação 

dos músculos respiratórios e redução a capacidade de geração de força muscular.7,8  

Essas alterações provocam diversos sintomas sendo que o principal deles é a 

dispneia. Ela pode ser definida como um sintoma subjetivo de desconforto respiratório 
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que pode ser relatado pelo paciente de diferentes formas e em diferentes 

intensidades. É importante salientar que a dispneia é um sintoma e, como tal, só pode 

ser mensurada pelo indivíduo que a sente. Geralmente é descrita como sensação de 

aumento do esforço respiratório ou opressão torácica, mas existem inúmeras 

variações.9,10 

A dispneia está relacionada a mecanismos que envolvem uma cadeia complexa 

de eventos que exigem integração cortical de vários sinais aferentes e eferentes. 

Esses mecanismos acontecem de diferentes maneiras em cada indivíduo provocando 

intensidades distintas mesmo que para um mesmo estímulo. Assim, em pacientes com 

complicações cardiopulmonares, as mesmas demandas metabólicas podem gerar 

dispneia em intensidades diversas, porém sempre maiores do que em indivíduos 

saudáveis.11,12 

Além da dispneia, a intolerância ao exercício físico também é uma das 

características mais marcantes. Essa morbidade é resultante da combinação da 

redução da capacidade ventilatória, aumento da demanda respiratória, obstrução ao 

fluxo aéreo, hiperinsuflação pulmonar dinâmica, anormalidades das trocas gasosas e 

alterações da força muscular periférica. Uma das explicações para a redução da 

capacidade ao exercício é que as alterações ventilatórias acabam disparando um ciclo 

vicioso, uma vez que provocam dispneia que leva o paciente a reduzir suas atividades, 

causando o descondicionamento físico e piorando ainda mais a intolerância ao 

exercício.7 

 

3.3 FATORES DE RISCO E TAXONOMIA 

 

A DPOC foi, por muito tempo, associada exclusivamente ao tabagismo como 

fator de risco. Posteriormente foi identificado que uma parcela importante dos 

pacientes nunca fez uso do tabaco, o que conduziu as pesquisas à identificação de 

outros fatores de risco. Mesmo com o declínio da sua prevalência, o tabagismo ainda 

é o principal fator causador de DPOC sendo associado não apenas ao tabagismo 

direto, como também ao tabagismo passivo e gestacional. Além disso, outros fatores 

como predisposição genética, exposição à gases e partículas tóxicas, inalação de 

partículas ambientais relacionadas à poluição e exposição ocupacional a agentes 

como sílica, berílio, pólvora e formaldeído; também são reconhecidos como fatores de 

risco para essa complicação pulmonar.13 



16 
 

Por conta disso hoje é possível classificar esses tipos de DPOC com mais 

facilidade através de uma taxonomia onde deve-se reconhecer e identificar essas 

causas para uma possível melhora no prognóstico desses determinados pacientes. 

Atualmente a literatura nos traz um potencial subclassificação para estes tipos. A 

DPOC por fatores genéticos, na qual o mais comum é por deficiência de AAT, é 

classificada como DPOC-G, DPOC por desenvolvimento pulmonar anormal é 

classificada como DPOC-D, na qual o paciente apresentou um desenvolvimento 

precário dos pulmões ao nascer, que pode acontecer por questões de baixo peso ao 

nascer, parto prematuro e complicações adversas da gestação. A DPOC por 

tabagismo é classificada como DPOC- C podendo estar presente em fumantes ativos 

ou passivos, contato com o tabagismo mesmo que intraútero quando a mãe apresenta 

um quadro de tabagismo importante, e pessoas que utilizam a cannabis e o cigarro 

eletrônico. A DPOC por exposição à poluição é classificada como DPOC-P e é mais 

comum em regiões especificas onde há uma poluição mais abundante. A DPOC por 

infecção é classificada como DPOC-I e pode se dar por infecções logo na infância 

através do vírus sincicial, por histórico de tuberculose mesmo que tratada e outros 

vírus. Quando o paciente apresenta um quadro de DPOC e asma ele é classificado 

como DPOC-A, e DPOC por causas desconhecidas é classificado como DPOC-U.1 

(Tabela 1). 

É importante salientar que a natureza do processo inflamatório que acontece 

na DPOC que não é causada pelo tabaco não é muito bem conhecida e apresenta 

uma falta de estudos sobre os processos inflamatórios dos fatores adversos. 
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Tabela 1- Taxonomia das diferentes formas de DPOC 

Fonte: Tradução livre e adaptada do GOLD 2023.1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CLASSIFICAÇÃO DESCRIÇÃO 

DPOC geneticamente determinada 

(DPOC- G) 

Deficiência de Alfa-1 antitripsina (DAAT) 

 

Outras variantes genéticas com efeitos menores 

agindo em combinação 

DPOC relacionada ao ambiente:   

(2 subtipos) 

 

DPOC por tabagismo (DPOC-C) 

 

 

 

Exposição à poluição (DPOC-P) 

 

 

 

Exposição à fumaça do tabaco, incluindo via 

útero e fumantes passivos 

Uso de cigarro eletrônico, tabaco e cannabis 

 

Exposição à poluição doméstica, poluição do ar 

ambiente, fumaça de incêndio florestal e riscos 

ocupacionais 

DPOC devido ao desenvolvimento 

pulmonar anormal (DPOC-D) 

Eventos precoces da vida, incluindo 

nascimentos prematuros, baixo peso ao nascer 

e entre outros 

DPOC devido à infecção (DPOC- I) Infecções na infância, tuberculose associada à 

DPOC e HIV associado à DPOC 

DPOC e Asma (DPOC- A) Especialmente Asma na infância 

DPOC por fatores desconhecidos  

(DPOC- U) 

- 
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4 MÉTODO 

 

 A presente pesquisa foi realizada através de uma revisão integrativa da 

literatura, seguindo os passos metodológicos recomendados para esse tipo de estudo. 

A revisão integrativa tem como objetivo principal reunir, sintetizar e analisar estudos 

anteriores relevantes sobre o tema em questão, a fim de obter uma visão abrangente 

dos tratamentos não farmacológicos disponíveis para pacientes com DPOC por alfa1-

antitripsina. 

 O procedimento de coleta dos dados foi realizado no período de maio à 

setembro de 2023 onde foram consultadas as bases de dados Scielo, Pubmed, Lilacs 

e PEDro, utilizando-se nas palavras-chave “treatment”, “clinical protocols”, “COPD”, 

“Pulmonary disease Chronic obstructive”, “deficiency”, “alpha-1 antitrypsin” e “alpha 1-

antitrypsin deficiency”, além das suas variações em português. 

 Foram incluídos artigos publicados nas línguas portuguesa, inglesa e 

espanhola, cujo objetivo fosse pesquisar tratamentos não farmacológicos disponíveis 

para pacientes com DPOC por AAT. Foram excluídos apenas artigos cuja metodologia 

proposta fosse de revisão simples ou integrativa da literatura.  

 Primeiramente o resultado da pesquisa foi analisado através dos títulos e 

resumos e, seguindo os critérios pré-determinados, foram excluídos os artigos que 

não atendiam à metodologia proposta por esse estudo. Em seguida, os artigos 

selecionados foram lidos na íntegra e incluídos apenas aqueles que atendiam a todos 

os critérios dessa pesquisa. 
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5 RESULTADOS  

 

De acordo com a metodologia proposta por este estudo, foram selecionados 

inicialmente 215 artigos, sendo excluídos inicialmente 131 por não se encaixarem nos 

critérios de inclusão e exclusão. Dos 84 artigos pré-selecionados, 59 foram excluídos 

após leitura e análise dos títulos e resumos foram avaliados, bem como a presença 

de artigos duplicados; sendo então selecionadas 25 pesquisas.  

Esses 25 artigos foram lidos na íntegra e 17 deles não se encaixavam nos 

critérios de inclusão e exclusão, sendo então selecionados para esta pesquisa oito 

estudos. 

A figura 1 traz o fluxograma da pesquisa realizada, destacando passo a passo 

de sua busca em bases de dados e na tabela 2 estão dispostos os estudos 

selecionados 

 

Figura 1- Fluxograma das buscas dos artigos em bases de dados. 
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Tabela 2 – Distribuição dos artigos que investigam tratamentos não farmacológicos para DPOC por DAAT (N = 8) 
 

AUTORES E ANO DE 
PUBLICAÇÃO 

TÍTULO DO ARTIGO OBJETIVO METODOLOGIA 

Edgar et al., 2017.14 Treatment of lung disease in 
alpha-1 antitrypsin deficiency: 

A systematic review 

Revisar sistematicamente a 
literatura específica da 

deficiência de AAT grave para 
auxiliar no manejo do paciente 

baseado em evidências 

Revisão sistemática 

Perotin et al., 2018.15 Endobronchial coil treatment in 
severe emphysema patients 

with alpha-1 antitrypsin 
deficiency 

Analisar os resultados 
relacionados a eficácia e 
segurança após 1 ano do 
tratamento com bobina 

endobrônquica (ECT) em 
pacientes com deficiência de 

AAT 

Ensaios clínicos randomizados 

Tuohy et al., 2013.16 Endobronchial valve 
deployment in severe a-1 

antitrypsin deficiency 
emphysema: a case series 

Relatar o resultado da redução 
do volume broncoscópico com a 

inserção de válvulas 
endobrônquicas em seis 

pacientes com deficiência de 
AAT 

Série de casos 

Riley & Lascano, 
2020.17 

Clinical outcomes and survival 
following lung transplantation 

in patients with Alpha-1 
antitrypsin deficiency 

Descrever os resultados pós-
transplante pulmonar para todas 
as pessoas com deficiência de 

AAT nos Estados Unidos de 
1992 a 2019 

Ensaio Clínico 
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Tabela 2 – Distribuição dos artigos que investigam tratamentos não farmacológicos para DPOC por DAAT (N = 8) (continuação) 

 
Tanash et al., 2014.18 Survival benefit of lung 

transplantation for chronic 
obstructivepulmonary disease 

in Sweden 
 

Avaliar uma série sueca de 
transplante pulmonar realizada 
para tratar a DPOC e identificar 
diferenças no resultado entre a 
DPOC relacionada à deficiência 

grave de AAT e à DPOC sem 
alteração da AAT 

Estudo multicêntrico retrospectivo 

Gulack et al. 2018.19 Survival after lung 
transplantation in recipients 

with alpha 1-antitrypsin 
deficiency compared to other 
forms of chronic obstructive 

pulmonary disease: a national 
cohort study 

Avaliar se a deficiência de AAT 
confere um prognóstico 

diferente da DPOC após o 
transplante pulmonar 

Estudo de coorte 

Banga et al., 2014.20 The natural history of lung 
function after lung 

transplantation for α(1)-
antitrypsin deficiency 

 

Comparar a evolução pós-
transplante de pacientes com 

deficiência de AAT e DPOC sem 
deficiência de AAT 

Estudo longitudinal retrospectivo 
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Kenn et al., 2015.21 

 
 

Predictors of success for 
pulmonary rehabilitation in 

patients awaiting lung 
transplantation. 

Comparar dados de pacientes 
com DPOC, deficiência de AAT, 
doença pulmonar intersticial ou 
fibrose cística antes e depois da 

reabilitação pulmonar em 
relação à capacidade de 

exercício e qualidade de vida 
relacionada à saúde 

Análise clínica retrospectiva 

Fonte: Elaborado pelos próprios autores. 
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6 DISCUSSÃO 

 

Em 2023 foi publicada a atualização da estratégia global para prevenção, 

diagnóstico e gerenciamento da DPOC (GOLD) na qual foram incorporadas novas 

informações básicas sobre essa doença como uma nova definição proposta e novas 

estratégias para terminologia e taxonomia.1 Seguindo a importância da compreensão 

dos subtipos dessa doença tão prevalente, este estudo objetivou sintetizar 

informações a respeito do tratamento não farmacológico de pacientes com DPOC por 

deficiência de AAT a fim de auxiliar fisioterapeutas na condução da reabilitação e 

orientação desses pacientes.  

A metodologia proposta por esta pesquisa encontrou apenas oito estudos cujos 

temas centrais englobam as mais diversas possibilidades terapêuticas não 

farmacológicas para pacientes com DPOC por DAAT. Assim como esse estudo, Edgar 

et al14 realizaram uma revisão sistemática e apontaram que a maioria dos estudos 

sobre DPOC não incluem aquela causada por fatores genéticos, mais precisamente a 

deficiência de AAT e por isso não podem ser generalizados. Sua metodologia baseou-

se em pesquisas sem restrições de dados ou idiomas onde os artigos encontrados 

deviam possuir ao menos dez pacientes com deficiência de AAT, excluindo revisões 

não sistemáticas e estudos pré-clínicos. Os autores descrevem como formas de 

tratamento para esses pacientes uma redução do volume pulmonar de forma cirúrgica, 

uso de bobinas endobrônquicas, transplante pulmonar e válvulas endobrônquicas.  

A principal característica fisiopatológica relacionada ao DPOC é a 

hiperinsuflação pulmonar que altera a biomecânica respiratória que é uma das 

principais causas da dispneia relatada pelos pacientes. A cirurgia redutora do volume 

pulmonar propõe uma ressecção não anatômica de suas porções mais 

comprometidas (geralmente as mais periféricas) com objetivo de proporcionar um 

tamanho de pulmão compatível com a caixa torácica do paciente revertendo as 

alterações causadas pela hiperinsuflação e reestabelecendo algumas das 

propriedades mecânicas do sistema respiratório.22 

A revisão sistemática incluída neste estudo, encontrou seis artigos que 

investigavam a técnica cirúrgica de redução pulmonar comparando sua eficácia 

quando realizada em pacientes com DPOC por deficiência de AAT e DPOC clássico. 
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Todos demonstraram uma eficácia na dispneia e em medidas fisiológicas, porém os 

resultados em pacientes com DPOC por AAT foram inferiores aos do DPOC clássico.14 

Como possibilidade de tratamento cirúrgico para esses pacientes também pode 

ser indicado o transplante pulmonar. No Consenso de DPOC publicado em 200423, o 

transplante pulmonar foi descrito como uma alternativa terapêutica para pacientes 

com DPOC avançado e sem resposta aos tratamentos disponíveis, sendo indicado 

para pacientes que tivessem contraindicação à cirurgia redutora do volume 

pulmonar.23 A revisão sistemática incluída neste estudo encontrou estudos sobre o 

transplante pulmonar em pacientes com DAAT. Os autores descrevem que seis 

desses estudos utilizaram revisões retrospectivas e dois deles apontaram uma 

resposta positiva deste tratamento para pacientes com DPOC por DAAT em 

comparação a DPOC por outros fatores, mostrando uma diferença de sobrevida de 

dez anos entre eles, porém essa diferença pode estar relacionada ao início dos 

sintomas. Eles acreditam que o fato de que os sintomas aparecerem mais 

precocemente nos pacientes com DPOC por AAT pode ser crucial para resposta 

positiva no transplante pulmonar, uma vez que ele é feito em pacientes mais jovens. 

Apesar disso, na mesma revisão sistemática foi apresentada um outro estudo que 

mostrou uma sobrevida de dois anos a mais em pacientes com DPOC por outros 

fatores quando comparado à DPOC por AAT.14 

Os resultados clínicos após o transplante pulmonar em pacientes com DAAT 

também foram descritos por Riley e Lascano.17 Os autores investigaram 1.556 

pacientes entre 1996 e 2019, todos submetidos a transplante único ou duplo. Os 

pacientes com transplante duplo tiveram uma sobrevida maior e a comparação dos 

desfechos dos pacientes com DAAT para os demais mostrou semelhança quanto a 

sobrevida, porém com maior probabilidade de complicações infecciosas e hepáticas 

naqueles com DAAT.  

Tanash et al18 corroboram com Riley e Lascano17 apontando em seu estudo 

que também há uma maior taxa de sobrevida em pacientes com DPOC por AAT 

havendo também uma diferença de seis anos entre DPOC por DAAT e DPOC usual 

(sobrevida de doze anos e seis anos, respectivamente). Além disso, apontam também 

uma maior taxa de sobrevivência para transplante duplo em relação ao transplante 

único. 

 Outros dados apontam uma menor taxa de sobrevivência no primeiro ano pós 

transplante e uma melhora da taxa com o passar do tempo. Nesse caso, os autores 
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Gulack et al19 apresentam que o diagnóstico dos pacientes com AAT não foi feito com 

confirmação genética o que pode ser um viés metodológico. Além disso, não fica claro 

se os pacientes utilizavam terapia de reposição, o que pode interferir diretamente no 

prognóstico desses indivíduos.  

 Banga et al20 corroboram com os autores citados acima, através de uma análise 

onde a maioria dos pacientes com DPOC por AAT eram mais jovens em comparação 

com DPOC usual. Os dados falam a favor dos encontrados também por Gulack et al19 

pois citam que a taxa de sobrevivência precoce pós transplante é consideravelmente 

menor em pacientes com deficiência de AAT. Além disso, citam a necessidade de mais 

estudos para esta determinada doença para que assim o procedimento de transplante 

pulmonar possa ser generalizado a esses pacientes. 

Além das possibilidades terapêuticas cirúrgicas, existem outras técnicas de 

tratamento que podem ser empregadas para pacientes com DPOC e que tem suas 

particularidades testadas em pacientes com deficiência de AAT. Uma dessas 

possibilidades é o tratamento com bobinas endobrônquicas. Esse tratamento consiste 

em uma realização minimamente invasiva com enfoque em reduzir a hiperinsuflação 

pulmonar e melhorar a qualidade de vida do paciente.15 

 Perotin et al15 analisaram resultados relacionados a eficácia e segurança após 

um ano do tratamento com bobina endobrônquica (ECT) em pacientes com DAAT 

através de estudos clínicos randomizados. Neste trabalho houve uma comparação do 

tratamento com bobinas endobrônquicas bilaterais em 100 pacientes, utilizando os 

seguintes critérios de inclusão VEF1 abaixo de 50% do previsto, reabilitação pulmonar 

no ano anterior e dentre outros fatores. Após diversas análises chegaram a um 

resultado onde estima-se que este tratamento pode estar ligado a uma melhora da 

hiperinsuflação e da qualidade de vida em um espaço-tempo de no mínimo um ano. 

Porém, apontam que seus resultados obtidos devem ser analisados com cautela 

devido a limitações apresentadas neste estudo. Devido à escassez de dados, foi 

sugerida a necessidade de realizar mais estudos sobre a ECT em pacientes com 

DPOC por DAAT pois na grande maioria dos estudos sobre este tratamento, a DAAT 

é utilizada como critério de exclusão. 

Outro tratamento indicado na literatura é a colocação de válvulas 

endobrônquicas que, assim como as bobinas, tem por função reduzir a 

hiperinsuflação, permitindo a expiração e evitando uma reinsuflação desta área que 
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está sendo tratada, agindo consequentemente na dispneia, qualidade de vida e 

capacidade física.24 

Tuohy et al16 analisaram a utilização de válvulas endobrônquicas (EBV) em 

pacientes encaminhados para uma avaliação de transplante pulmonar. Os critérios de 

inclusão eram capacidade pulmonar total (CPT) superior a 120% do previsto, volume 

residual (VR) superior a 180% do previsto e relação VR/CPT superior a 60%. Os 

critérios de exclusão utilizados foram exacerbações da DPOC, bronquiectasia 

apresentada na tomografia computadorizada e hipertensão arterial sistêmica. Todos 

os pacientes foram submetidos à reabilitação pulmonar de 12 semanas e 

acompanhados durante seis meses antes do procedimento e um ano após o 

procedimento. Quatro dos seis pacientes analisados neste estudo apresentaram uma 

melhora significativa em sua qualidade de vida, no teste de caminhada de 6 minutos 

e de seus volumes pulmonares. Também foi apresentada uma melhora dos índices de 

BODE e LAS em quatro de seis pacientes. Porém este artigo aponta alguns desafios 

quanto a este procedimento pois um dos pacientes expectorou a válvula e teve 

atelectasia logo após o ocorrido. Além disso, também há a possibilidade destes 

pacientes apresentarem exacerbações infecciosas após o procedimento. Por fim, os 

autores apontam que esta técnica pode ser utilizada como uma “ponte” para o 

transplante pulmonar em pacientes mais novos. 

Além dos tratamentos cirúrgicos e procedimentos invasivos citados aqui, é 

inegável a importância da Reabilitação Pulmonar para indivíduos com DPOC. 

Atualmente, segundo a OMS a reabilitação é um serviço de saúde essencial, o qual 

tem um impacto positivo e direto na prevenção de doenças ou agravos agudos e 

crônicos, e na redução do tempo de recuperação de doenças ou pós-operatórios, 

visando trazer uma melhora nas atividades de vida diária, uma melhora do bem-estar 

e um estilo de vida mais saudável. Também interfere nas questões sociais, podendo 

levar à uma melhora nas relações através de atividades em coletivo, diminuindo seu 

isolamento social. Além disso, a reabilitação tem extrema importância para a 

sociedade, pois estima-se que uma a cada três pessoas necessitarão passar por um 

programa de reabilitação em algum momento de sua vida, podendo haver um 

aumento deste número decorrente de alguns fatores, sendo eles o crescimento do 

envelhecimento populacional, aumento da prevalência de doenças não transmissíveis 

e uma melhoria da sobrevivência após determinadas lesões ou doenças que 

apresentem um risco à vida.25 
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 Klaus et al21 estudaram a reabilitação pulmonar e suas respostas para estes 

pacientes comparando o antes e depois através da capacidade de realizar exercício 

físico e sua qualidade de vida. Embora tenham relatado que o paciente com DAAT 

teve uma taxa de melhora reduzida do teste de caminhada de 6 minutos em 

comparação com DPOC usual, concluíram neste estudo que a reabilitação pulmonar 

é um procedimento seguro e com resultados positivos para estes pacientes pois não 

indicaram nenhum preditor de insucesso da reabilitação pulmonar detalhando que 

este tratamento pode ser utilizado como um preparatório para o transplante pulmonar 

em pacientes mais críticos. 

 Com a metodologia proposta neste estudo, não foi possível encontrar mais 

informações sobre a reabilitação pulmonar que fosse incluída nos resultados. Através 

de pesquisas secundárias foram encontrados outros estudos que abordavam essa 

temática, porém não atendiam aos critérios de inclusão propostos. 

Uma análise retrospectiva foi realizada com intuito de comparar a resposta do 

treinamento físico em pacientes com DPOC por DAAT e pacientes com DPOC usual 

e concluiu que os benefícios da reabilitação pulmonar são os mesmos em ambos os 

tipos de POC. A reabilitação pulmonar apresenta ótimos resultados para os dois 

grupos citados com benefícios clínicas relevantes, apresentando uma melhora 

significativa no teste de caminhada de 6 minutos. Neste mesmo artigo os autores 

separaram os pacientes com DAAT com valores de creatinina alto e baixo onde os 

pacientes com valores de creatinina mais alto apresentaram um melhor prognóstico 

quando agrupados com a reabilitação pulmonar do que os pacientes com valores mais 

baixos de creatinina. 26 

 Em um outro estudo foram analisadas diferentes respostas 

musculoesqueléticas induzidas por treinamento em pacientes com DPOC com e sem 

DAAT. Os pacientes com DAAT foram divididos em dois grupos sendo eles 

caracterizados pelos seus genótipos PiZZ ou PiMM. Após um protocolo de reabilitação 

de três semanas envolvendo treinamento de resistência diário em cicloergômetro, 

treinamento de resistência para grandes grupos musculares realizando três séries de 

20 repetições com duração do treinamento de resistência de 10 a 30 minutos com a 

intensidade do treinamento se aumentando quando apresentado valores de Borg 

abaixo de quatro. Os pacientes PiMM apresentaram um aumento no valor das fibras 

do tipo I e em pacientes PiZZ foi diferente, apresentaram um aumento no valor das 

fibras do tipo II apresentando um possível pior prognóstico quando comparado com 
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PiMM pois as fibras do tipo II estão mais propensas a fadiga, menores adaptações na 

capacidade de resistência afetando diretamente a sua qualidade de vida e limitação 

da atividade física. Vale ressaltar que neste estudo apenas os pacientes PiZZ 

realizavam terapia de reposição. Mesmo com os resultados apresentados, é 

necessário que haja mais estudos com esta população pois, na prática clínica, não há 

disponibilidade de modalidades de treinamento específicas para pacientes com DPOC 

por DAAT e também com genótipos diferentes. 27 

 Mesmo sabendo que a DPOC é de caráter progressivo, a OMS descreve que 

a reabilitação pulmonar para estes pacientes tem um ótimo prognóstico, melhorando 

o quadro de dispneia, fadiga e principalmente havendo uma melhora em suas 

atividades de vida diária. É necessário que o fisioterapeuta saiba realizar algumas 

condutas para que esta reabilitação seja efetiva, sendo elas, a administração de 

oxigênio se necessário, técnicas de desobstrução brônquica, exercícios visando 

fortalecer as musculaturas respiratórias, fortalecimento muscular global e melhora da 

capacidade aeróbia. Além disso, é importante incluir as atividades de vida diária do 

paciente em suas condutas visando trabalhar em cima das queixas apresentadas e 

fornecer orientações gerais devido a importância do exercício físico e hábitos 

saudáveis.25 

Fawaz et al28 concluíram que apesar da escassez de estudos com essa 

população, a Reabilitação pulmonar traz benefícios na qualidade de vida e capacidade 

dos exercícios para esses pacientes. 
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CONCLUSÃO 

 

A metodologia aqui proposta este estudo que buscou evidências científicas 

disponíveis em bases de dados para identificar os possíveis tratamentos não 

farmacológicos para pacientes com DPOC por DAAT. Foi identificado que há uma 

escassez de informações quanto a este assunto afirmada também por outros autores. 

Ainda assim foi possível apontar diversas opções de tratamento não farmacológico e 

as particularidades para esse público. Além do transplante pulmonar e outros 

procedimentos que visam reduzir a hiperinsuflação pulmonar, evidenciou-se também 

os benefícios da reabilitação pulmonar. Nesse caso, a literatura apresenta que não há 

diferenças significativas nesta prática em pacientes com DPOC usual e pacientes com 

DPOC por DAAT, apontando que há um grande benefício em suas atividades de vida 

diária, dispneia e fadiga além da possibilidade de ser utilizada como uma preparação 

para o transplante pulmonar.  
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