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TABELA 6

B,-agonista de curta duragdo e/ou ipratrépio, quando necessario

Reabilitacdo pulmonar

* Sintomas eventuais: 3,- agonista de curta duragdo e/ou ipratropio,
quando necessario

* Sintomas persistentes: 3 -agonista de longa duragdo e/ou tiotrépio

Reabilitacdo Pulmonar
B,-agonista de longa duragéo e tiotropio
Acrescentar xantina de longa duracgdo, se persistirem sintomas

Corticoide inalatdrio se exacerbacoes freqiientes
(= 2 exacerbacdes ao ano)

Reabilitacdo Pulmonar
B,-agonista de longa duracéo e tiotropio
Acrescentar xantina de longa duracgdo, se persistirem sintomas

Corticoide inalatdrio se exacerbacoes freqiientes

(= 2 exacerbacoes ao ano)

Oxigenoterapia

Estudar indicacdes cirurgicas para o tratamento do enfisema
(cirurgia redutora de volume pulmonar, bulectomia ou transplante
pulmonar)
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PREFACIO
Por que um novo Consenso de DPOC?

Ha 4 anos a Sociedade Brasileira de Pneumologia
e Tisiologia editou o seu 1 Consenso de DPOC. Ele
teve uma repercussao bastante positiva no seio dos
pneumologistas e, também, uma ampla divulgacdo
entre os clinicos gerais por meio de Simpdsios e outros
Eventos.

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica vem tendo
um grande destaque no meio médico nos ultimos
anos em vista da tomada de consciéncia da sua
importancia como fator de morbidade e mortalidade.
No Brasil, ela ja ocupa a 5* posi¢do em causa de
morte e 290 mil pacientes sdo internados
anualmente, trazendo um gasto enorme ao Sistema
de Saude do pais. Tdo importante quanto os gastos
diretos sdo os gastos indiretos, computados como
dias perdidos de trabalho, aposentadorias precoces,
morte prematura e sofrimento familiar e social.

A divulgacdo diretamente aos médicos de
conceitos de saude requer um esforco tremendo em
vista da extensdo do pais, levando ao desgaste
daqueles que se deslocam para as mais diversas regides
do pais, quanto pelos custos que ele acarreta. Ja ha
muitos anos que a Sociedade Brasileira de Pneumologia
e Tisiologia tem procurado equacionar esta
dificuldade por editar uma revista de doencas toracicas,
o Jornal de Pneumologia e mais recentemente trocado
o nome para Jornal Brasileiro de Pneumologia,
publicando os resultados de pesquisas locais e artigos
de revisdo sobre assuntos especificos. Entretanto,
alguns temas, como ¢ o caso da DPOC, pela sua
extensdo e pela abrangéncia que requer, necessitam
de uma publicacdo mais especifica. Nesses casos, a
SBPT tem conclamado as suas Comissdes especificas
que editem um numero especial, totalmente dedicado
ao tema. Esses volumes do Jornal Brasileiro de
Pneumologia sdo, generalizadamente, chamados de
Consensos ou Diretrizes.

Uma defini¢do de Diretriz muito utilizada foi
publicada ha alguns anos e diz que “Diretrizes para
uso clinico sdo documentos desenvolvidos de modo
sistematico, para auxiliar o médico e as decisdes
relacionadas ao paciente no que concerne ao cuidado
médico apropriado para uma circunstincia clinica

especifica”. Por cuidado médico apropriado entende-
se que os beneficios que o paciente receberd sdo
maiores que a possibilidade de ocorréncia de efeitos
adversos.

A Diretriz ou Consenso tem deslocado o seu polo
de convergéncia de opinido dos especialistas para
uma decisdo clinica baseada em evidéncias na
literatura especializada. Por evidéncias entende-se
que o estudo clinico tenha demonstrado, inequivo-
camente, que a tomada de posicdo A tenha mais
sustentacdo epidemiologica, estatistica e clinica que
a tomada de posicdo B. Nao cremos que a tomada
de posicdo baseada em evidéncia esteja deslocando
o conhecimento e a pratica clinica. S6 ¢ possivel
realizar uma boa pesquisa com o sustentaculo de
todo o aparato da epidemiologia e estatistica clinica
se ele for baseado no conhecimento clinico, do qual
gerou-se a pergunta foco da pesquisa. Assim, nio
vemos, em hipotese alguma, que haja qualquer
dissociagdo entre o bom clinico de familia e a evidén-
cia clinica que deve nortear o atendimento ao paci-
ente. Em acréscimo, ainda existe em todos os pacientes
aquela necessidade de carinho e uma palavra afetuosa
que nenhuma pesquisa, por mais evidéncia que tenha,
¢ capaz de passar ao paciente. O bindmio profissional
dedicado-conhecimento cientifico ainda continua
imbativel!

0 11 Consenso de DPOC da SBPT procurou se
respaldar no maior numero de informacdes possiveis.
Inicialmente, o conteudo do Consenso foi dividido
em 9 Temas e eles foram repartidos entres os mem-
bros médicos, fisioterapeutas e psicdlogos da Comis-
sdo de DPOC da SBPT, de acordo com a sua area de
conhecimento. A Comissido de DPOC, em uma atitude
inovadora, esta subdividida em 5 Sec¢des (Oxigeno-
terapia, Tabagismo, Cuidados Respiratdrios, Reabili-
tagdo e Informética) com um total de 25 membros.
A orientacdo dada aos revisores ¢ que os assuntos
deveriam estar baseados em evidéncias. Os assuntos
revistos foram enviados de volta aos trés Editores,
que os leram, uniformizaram-nos e os colocaram em
um sé documento. Este documento unico foi enviado
a todos os membros da Comissdo para que os lessem



completamente e enviassem sugestoes. Os trés Editores
leram as sugestdes, novamente as uniformizaram, e
uma reunido foi agendada para um fim de semana,
com todos os membros da Comissdo e mais alguns
experts convidados, para discussdo dessas sugestoes.
Uma terceira versdo do documento foi escrita e agora
revista so pelos trés Editores. Finalmente um docu-
mento final foi aceito.

De uma forma inovadora, a Comissdo de DPOC
criou dois documentos, um mais curto, publicado
no Jornal Brasileiro de Pneumologia, e uma versdo
longa, eletronica, que estara a disposicdo na pagina
eletronica da Sociedade Brasileira de Pneumologia e
Tisiologia. Além disso, também de forma inovadora,
a Comissdo de DPOC convidou a Sociedade Brasileira
de Clinica Médica para participar da elaboracio do

documento, para que os profissionais das duas espe-
cialidades pudesem ter acesso ao mesmo documento.

Temos a certeza que desenvolvemos um docu-
mento moderno, atualizado e que pode auxiliar a
todos os profissionais, sejam médicos, especialista
ou geral, ou de atuacdo em outra area respiratoria.

Os Editores agradecem, de todo o coracdo, a
dedicacdo que todos os membros da Comissdo de
DPOC e convidados devotaram a realizacdo do 11
Consenso de DPOC da Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia.

José Roberto Jardim
Julio A. de Oliveira
Oliver Nascimento



“Caracterizacdo da Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC) - Definicdo, Epidemiologia, Diagndstico e

Estadiamento”

1. DEFINICAO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é
uma enfermidade respiratdria prevenivel e tratavel,
que se caracteriza pela presenca de obstrucgio cronica
do fluxo aéreo, que ndo ¢ totalmente reversivel. A
obstrucdo do fluxo aéreo ¢ geralmente progressiva e
estd associada a uma resposta inflamatdria anormal
dos pulmdes a inalacdo de particulas ou gases tdxicos,
causada primariamente pelo tabagismo. Embora a
DPOC comprometa os pulmdes, ela também produz
conseqiiéncias sistémicas significativas.

O processo inflamatério cronico pode produzir
alteragdes dos bronquios (bronquite cronica), bronquiolos
(bronquiolite obstrutiva) e parénquima pulmonar
(enfisema pulmonar). A predominancia destas alteragdes
¢ variavel em cada individuo, tendo relacio com os
sintomas apresentados.

2. EPIDEMIOLOGIA

Néo se conhece a real prevaléncia da DPOC em nosso
meio. Os dados de prevaléncia para o Brasil, obtidos até
0 momento, sio de questionario de sintomas, que permi-
tem estimar a DPOC em adultos maiores de 40 anos em
12% da populacdo, ou seja, 5.500.000 individuos. Se
considerarmos dados preliminares do Estudo PLATINO
realizado pela ALAT (Associagio Latino-Americana de
Térax), na cidade de Sdo Paulo, a prevaléncia da DPOC
varia de 6 a 15,8% da populacdo com idade igual ou
superior a 40 anos, equivalente a 2.800.000 a 6.900.000
individuos com DPOC. A prevaléncia menor é encon-
trada quando se utiliza a relacio VEF,/CVF inferior a
0,70 e o VEF, inferior a 80% do previsto como critérios

de diagndstico e a maior quando se utiliza somente a
relacio VEF:/CVF inferior a 0,70.

Morbidade: A DPOC, em 2003, foi a quinta maior
causa de internamento no sistema publico de saude
do Brasil, em maiores de 40 anos, com 196.698 inter-
nagdes e gasto aproximado de 72 milhGes de reais.

Mortalidade: No Brasil vem ocorrendo um aumento
do numero de 6bitos por DPOC nos tltimos 20 anos,
em ambos os sexos, tendo a taxa de mortalidade
passado de 7,88 em cada 100.000 habitantes na
década de 1980, para 19,04 em cada 100.000
habitantes na década de 1990, com um crescimento
de 340%. A DPOC nos ultimos anos vem ocupando
da 42 3 7° posicao entre as principais causas de morte
no Brasil (Tabela 1).

TABELA 1
Principais causas de morte no
ano de 2001 no Brasil

Cancer 114.650
Acidente vascular cerebral 82.769
Infarto do miocardio 76.909
Outras doencas cardiacas 54.230
Acidentes e homicidios 39.289
DPOC 33.833
Diabetes 33.707

Doenca pulmonar obstrutiva cronica de origem
ocupacional: A associacdo entre a DPOC, ramo de
atividade e ocupacio ou funcio especifica esta bem

TABELA 2
Fatores de risco para DPOC

Fatores externos

® Tabagismo

® Poeira ocupacional

* Irritantes quimicos

* Fumaca de lenha

* Infecgdes respiratorias graves na infancia
¢ Condicdo socioecondmica

Fatores individuais

® Deficiéncia de alfa-1 antitripsina

¢ Deficiéncia de glutationa transferase
* Alfa-1 antiquimotripsina

* Hiper-responsividade bronquica

* Desnutricdo

 Prematuridade

S1
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demonstrada em estudo de base populacional
envolvendo 11.447 individuos, entre 30 e 75 anos,
no qual a “odds ratio” para DPOC, ajustada por idade,
consumo tabdagico, indice de massa corpdrea,
condigbes socioecondmicas, revelou elevada relagcdo
a exposicdo nas industrias de borracha, plasticos,
couro, téxtil, moagem de grdos, produtos alimen-
ticios, entre outros segmentos de producéo. O percen-
tual de DPOC atribuido ao trabalho foi estimado em
19,2% no geral e em 31,10 entre os ndo-fumantes.

3. DIAGNOSTICO

A tosse ¢ o sintoma mais encontrado, pode ser diaria
ou intermitente e pode preceder a dispnéia ou aparecer
simultaneamente a ela. O aparecimento da tosse no
fumante ¢ tio freqliente que muitos pacientes nio a
percebem como sintomas de doenca, considerando-a
como o “pigarro do fumante”. A tosse produtiva ocorre
em aproximadamente 50% dos fumantes.

A dispnéia € o principal sintoma associado a inca-
pacidade, reducdo da qualidade de vida e pior prog-
nostico. E geralmente progressiva com a evolucio
da doenca. Muitos pacientes so referem a dispnéia
numa fase mais avancada da doenca, pois atribuem
parte da incapacidade fisica ao envelhecimento e a
falta de condicionamento fisico.

0 indice de dispnéia do MRC (Medical Research
Council) apresenta boa correlacio com o prognostico
da DPOC (Quadro 1).

QUADRO 1
indice de dispnéia modificado do MRC

0 - Tenho falta de ar ao realizar exercicio intenso.

1 - Tenho falta de ar quando apresso o meu passo, ou
subo escadas ou ladeira.

2 - Preciso parar algumas vezes quando ando no meu
passo, ou ando mais devagar que outras pessoas de
minha idade.

3 - Preciso parar muitas vezes devido a falta de ar quando
ando perto de 100 metros, ou poucos minutos de
caminhada no plano.

4 - Sinto tanta falta de ar que nio saio de casa, ou preciso
de ajuda para me vestir ou tomar banho sozinho.

(Modificado de: Ferrer M, Alonso J, Morera J, et al. Chronic
obstructive pulmonary disease and health-related quality of life.
Ann Intern Med 1997;127:1072-9)

A presenca de sintomas respiratorios cronicos no
paciente com habito tabdagico (cigarro, cigarrilha,
cachimbo, charuto) deve levar a suspeita clinica de
DPOC (Quadro 2). Quanto maior a intensidade do
tabagismo, maior a tendéncia ao comprometimento
da funcdo pulmonar, embora a relacdo nio seja
obrigatoria. Aproximadamente 15% dos fumantes
desenvolvem DPOC.

A exposicdo a fumaca de combustio de lenha, a
poeiras e a fumaca ocupacional deve ser pesquisada
e pode ser encontrada no paciente com DPOC.

AVALIACAO ESPIROMETRICA: A espirometria com obtencgéo
da curva expiratdria volume-tempo ¢ obrigatoria
na suspeita clinica de DPOC, devendo ser realizada
antes e apds administracdo de broncodilatador, de
preferéncia em fase estavel da doenca. A espiro-
metria permite a avaliacdo de uma multiplicidade
de pardmetros, porém os mais importantes do ponto
de vista de aplicagdo clinica sdo a CVF (capacidade
vital forcada), o VEF, (volume expiratério forcado
no primeiro segundo), e a relacdo VEF,/CVF, pois
mostram menor variabilidade inter e intra-indivi-
dual. A existéncia de limitacdo do fluxo aéreo ¢
definida pela presenca da relagdo VEF;/CVF abaixo
de 0,70 pds-broncodilatador.

AvaLiacAo rabioLdgica: Na DPOC deve-se solicitar,
rotineiramente, uma radiografia simples de tdrax nas
posicoes postero-anterior e perfil, ndo para definicdo
da doenca, mas para afastar outras doencas pulmo-
nares, principalmente a neoplasia pulmonar. A
radiografia de tdrax pode ainda identificar bolhas,
com possivel indicacdo cirdrgica. A tomografia
computadorizada de torax estd indicada na DPOC
somente em casos especiais, como suspeita da
presenca de bronquiectasias ou bolhas, indicacdo de
correcdo cirdrgica destas ou programacéo de cirurgia
redutora de volume.

AVALIACAO GASOMETRICA E DO PH: A avaliacdo da oxige-
nacdo pode ser feita, inicialmente, de maneira ndo-
invasiva pela oximetria de pulso. Se for identificada
uma saturagdo periférica de oxigénio (Sp0O,) igual
ou inferior a 90%, estd indicada a realizacdo de
gasometria arterial para avaliacdo da Pa0, e da PaCO,.
A oximetria deve ser repetida periodicamente e sempre
que houver exacerbacio.
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QUADRO 2
Diagnostico da DPOC

Sintomas crdénicos respiratdrios
* Tosse
® Secrecdo
® Dispnéia
e Sibilos

-

Exposicao a fatores de risco
Tabagismo

Poeira ocupacional
® TFumaca de lenha

Fatores individuais conhecidos
® Deficiéncia de alfa-1 antitripsina

Espirometria

® Pré e pos-broncodilatador

4

Outros exames

® Radiograma de térax
e Oximetria/gasometria

QUADRO 3
Indicacdes para dosagem de d 1-antitripsina

* Enfisema pulmonar com inicio em adulto
jovem < 45 anos

* Enfisema pulmonar sem fator de risco
conhecido

* Enfisema predominante em regido basal

* Doenca hepatica inexplicada

* Vasculite com positividade para o
anticorpo antineutrofilo citoplasma
(C-ANCA)

e Histdria familiar de enfisema, doenca
hepatica, paniculite ou bronquiectasia

OuTROS TESTES DE AVALIACAO RESPIRATORIA: A rtealizagdo de
outros exames no paciente com DPOC néao ¢ rotineira,
podendo, porém, ser considerada em condicdes especiais.

As determinacdes da capacidade pulmonar total
(CPT), da capacidade residual funcional (CRF) e do

volume residual (VR), bem como da determinacio
da capacidade de difusdo, permitem uma melhor
avaliacdo dos pacientes com DPOC.

As avaliacoes eletro e ecocardiografica estdo indi-
cadas nos casos em que ha suspeita de hipertensio
pulmonar e cor pulmonale.

DiagnosTIco DIFERENCIAL: Os sintomas apresentados na

DPOC sdo achados inespecificos e podem levar a

confusdo diagndstica. Sdo varias as doencas

respiratdrias que servem como diagnostico diferencial.

0 Asma bronquica: ¢ a doenga com maior confusio
diagnostica. Ela difere da DPOC em muitos
aspectos, desde a epidemiologia até o processo
inflamatorio e, principalmente, pela resposta ao
tratamento com corticoide inalatdério. Alguns
pacientes asmaticos fumantes, ou que tém
remodelamento bronquico e obstrucdo ao fluxo
aéreo fixo, podem causar maior duvida diagnds-
tica. A boa resposta clinica ao uso de corticoide
inalatério nestes pacientes confirma o diagnostico
de asma (Quadro 4).
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QUADRO 4
Dados da histéria e exames que favorecem a
asma, no diagnostico diferencial
com a DPOC

Inicio na infancia ou adolescéncia
Histdria familiar

Nio-tabagista

Variacdo acentuada do grau de sintomas e
sinais

Reversibilidade completa da limitacdo do
fluxo aéreo

Boa resposta ao corticoide inalado

N

Bronquiolites: os sintomas de tosse e dispnéia
podem ser confundidos com os da DPOC. Pontos
importantes para o diagnostico: ndo-tabagista,
dispnéia de progressdo mais acelerada do que
na DPOC, encontro de padrio de mosaico na tomo-
grafia de térax de alta resolucdo, baixa prevaléncia.
Bronquiectasias: pacientes podem apresentar
tosse, dispnéia, secrecdo abundante e cursar nas
fases avancadas com hipoxemia e cor pulmonale.
A producio copiosa de secrecio levanta a maior
suspeita e a confirmacdo ¢ obtida com a tomo-
grafia de torax de alta resolucdo. Podem em alguns
casos coexistir com a DPOC.

Tuberculose: sua alta prevaléncia no Brasil a
coloca, sempre, como possivel diagnostico dife-
rencial. A pesquisa de BAAR no escarro e a
radiografia de térax confirmam o diagnostico.

Insuficiéncia cardiaca congestiva: o exame fisico
com encontro de estertores finos em bases, au-
mento da area cardiaca no radiograma de térax,
exames complementares cardioldgicos (eletro e
ecocardiograma) e a espirometria permitem o
diagnostico diferencial.

. ESTADIAMENTO

Recentemente, Celli e colaboradores publicaram

um escore proghdstico em DPOC (BODE) integrando
nesta andlise o indice de massa corpdrea (Kg/m?), a
avaliacio espirométrica (VEF), uma escala da dispnéia
(MRC) e a capacidade de exercicio avaliada pelo teste
da caminhada de 6 minutos. Este indice tem uma
pontuacio que varia de 0 (6timo) a 10 (pior) e tem
melhor correlagdo com sobrevida do que os para-
metros isolados.

Visto que o GOLD tende a ser um documento
balizador mundial, decidimos seguir a mesma
proposta em nosso documento, com relacio a valores
espirométricos do estadiamento (Tabelas 3 e 4).

TABELA 3
Estadiamento da DPOC com base na espirometria

Espirometria

Estadio VEF/CVF po6s-BD
VEF,
 Estadio 1- Doenga leve < 70%
Normal
« Estadio 2 - Doenca moderada < 70%
=50 % < 80%
« Estadio 3 - Doenca grave < 70%
= 300% < 50%
« Estadio 4 - Doen¢a muito grave < 70%
< 30%

EstApio 1 - DoENcA LEVE — Pacientes com VEF,
pos-BD = 800% Do PREVISTO cOM RELACAO VEF./
CVF INrFErRIOR A 0,70 pPos-BD

Compreende a grande maioria dos pacientes com
DPOC. O clinico geral pode acompanhar este paciente,
nao havendo obrigatoriamente necessidade de encami-
nhamento ao especialista.

EstApio 11 - DoeNCA MODERADA — PACIENTE com VEF,
POs-BD < 80% E > 50% DO PREVISTO, COM RELACAQ
VEF,/CVF INFERIOR A 0,70 POs-BD

Areducio da capacidade fisica e a dispnéia passam
a ser percebidas e sdo atribuidas ao envelhecimento

TABELA 4
Aspectos clinicos e gasométricos adicionais aos dados espirométricos
Dispnéia de Dispnéia de
acordo com acordo com Presenca
MRC modificado MRC modificado clinica de Hipoxemia Hipercapnia
2 o0u3 4 cor pulmonale Pa02 < 60 mmHg  PaCO2 > 50 mmHg

Doencga grave Doenca muito grave

Doenca muito grave

Doenca grave Doenca muito grave




ou habito sedentario. O clinico deve acompanhar estes
pacientes, encaminhando ao especialista 0s casos em
que a duvida diagnostica ou a resposta a terapéutica
nio ocorrem como esperado.

Estapio Tl - Doenca Grave — VEF:/CVF < 0,70 pos-
BD e VEF; < 50% e = 30% do previsto ou PACIENTES
COM HIPOXEMIA INTENSA, MAS SEM HIPERCAPNIA, INDEPENDENTE
DO VALOR DE VEF: OU PACIENTES EM FASE ESTAVEL COM
DISPNEIA GRAU 2 OU 3

Compreende um grupo de pacientes com sinto-
mas respiratorios freqlientes e repercussoes sistémicas
da DPOC. Este paciente deve ser acompanhado por
especialista, devido a gravidade do quadro clinico.

EstApio TV - Doenca murto Grave — VEF:/CVF < 0,70
pos-BD e VEF; < 30% DO PREVISTO, OU PACIENTES COM
HIPERCAPNIA OU SINAIS CLINICOS DE TINSUFICIENCIA CARDIACA
DIREITA, OU PACIENTES COM DISPNEIA QUE 0S INCAPACITE A REALIZAR
AS ATIVIDADES DIARIAS NECESSARIAS A SUSTENTAGAO E HIGIENE
PESSOAIS, DISPNEIA GRAU 4.

A presenca de dispnéia com extrema limitacdo
das atividades do paciente faz que estes pacientes
ndo mais tenham uma independéncia com relacdo a
sua manutencdo e higiene, independente do VEF1,
indicando mau progndstico. Devem ser acompa-
nhados por especialistas.
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Clinica e Laboratorial da Exacerbacao Infecciosa”

1. EXACERBACAO

Fatores pulmonares: infeccdo respiratdria;
tromboembolismo pulmonar; pneumotorax;
deterioracdo da prdpria doenca de base.

Fatores extrapulmonares: alteracdes cardiacas
(arritmias, infartos, descompensagiio cardiaca); uso
de sedativos e outras drogas.

Ainfeccdo respiratdria constitui a principal causa
de agudizacdo em pacientes com DPOC. Na maioria
dos casos, as caracteristicas tipicas de infeccdo
pulmonar, tais como febre, leucocitose e alteracoes
evidentes na radiografia de tdrax, ndo estdo presentes
e ndo sdo imprescindiveis para o inicio da
antibioticoterapia. A principal caracteristica das
infeccdes, em geral restrita a mucosa brénquica, ¢
uma alteracio no aspecto e/ou na quantidade de
secrecdo eliminada, que passa de mucodide para
purulenta e tem seu volume aumentado e se
acompanha do aumento da dispnéia do paciente.
Os agentes etioldogicos mais comuns sdo:
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis e os virus respiratarios, havendo
correlacdo entre o estadio da doenca e o agente
etioldgico envolvido na exacerbacgio (ver antibicticos).

Sempre se devera suspeitar de tromboembolismo
pulmonar quando ocorrer uma descompensagio aguda
da DPOC sem causa evidente ou que nio responda a
terapéutica instituida. A suspeita da presenca de
pneumotdrax deve ser levantada quando o quadro
clinico apresentar deterioracdo rapida e grave.

Terapéutica: As exacerbacoes podem ser tratadas

em ambulatdrio ou hospital, dependendo da
gravidade do quadro (Quadros 5, 6 e 7).
Uso de broncodilatadores na exacerbacgio: Na pratica
diaria, recomendamos iniciar a terapéutica broncodi-
latadora da exacerbacdo aguda com o uso associado
do brometo de ipratrépio a um -2 de acdo curta. O
valor da associacdo de aminofilina aos B-agonistas e
ipratropio ¢ duvidoso. Usualmente, as xantinas nio
tém efeito aditivo e aumentam os efeitos adversos.

QUADRO 5
Objetivos no tratamento da exacerbag¢do da DPOC

1. Tratar

¢ Infeccdo, TEP, pneumotorax, isquemia cardiaca,
arritmia e 1CC

2. Melhorar a oxigenacgio do paciente
* Manter Sp0O, entre 90 e 92%
3. Diminuir a resisténcia das vias aéreas
* Broncodilatadores, corticoides e fisioterapia
respiratoria
4. Melhorar a funcdo da musculatura respiratdria

¢ Suporte ventilatério ndo-invasivo, nutri¢io
adequada, ventilacdo mecanica

QUADRO 6
Conduta na exacerbacio da DPOC

Exacerbacdo sem necessidade de internacéo

Antibidtico na presenca das seguintes condicoes:

e aumento do volume da expectoracgio;

e aumento da intensidade da dispnéia; e

¢ mudanca do aspecto da expectoragio para purulento.
Broncodilatador inalatorio:

¢ Iniciar ou aumentar a freqliéncia de uso de beta-2-
agonista de curta duracio e/ou brometo de ipratropio.

Corticoide:
¢ Prednisona ou equivalente por via oral.
Oxigénio:

» Titular a oferta de O, para manter Sp0, entre 90 e 92%




QUADRO 7
Conduta na exacerbacdo da DPOC

Exacerbacdo com necessidade de internacdo

Antibidtico:

e Em pacientes graves recomenda-se sempre a prescricio
de antibidtico, exceto se se identifica uma etiologia
nio-infecciosa. O tratamento antibidtico pode ser por
via oral se o paciente o tolera.

Broncodilatador.

* [-2-agonista de curta duracdo a cada 20 minutos -
até 3 doses e, em seguida, de 4/4 horas até
estabilizacdo;

* Brometo de ipratropio a cada 4 horas;

e Xantinas a critério médico.

Corticoide:

¢ Hidrocortisona ou metilprednisolona 1V por até 72
horas, sequida de prednisona ou equivalente por via
oral.

Oxigénio:

* Titular a oferta de O, para manter SpO, entre 90 e 92%.

Ventilacdo ndo-invasiva

Ventilacdo invasiva:

* na faléncia ou contra-indicacdo de ventilagio ndo-invasiva.

Fisioterapia respiratoria a ser avaliada individualmente.

QUADRO 8
Condicgoes indicativas de internacgio

¢ Insuficiéncia respiratéria aguda grave
* aumento acentuado da dispnéia
* disturbios de conduta ou hipersonoléncia
* incapacidade para se alimentar, dormir ou

deambular

¢ Hipoxemia refrataria, hipercapnia com acidose
(comparar com gasometrias prévias do paciente)

¢ Complicacdes como embolia pulmonar,
pneumonia ou pneumotoérax

¢ Insuficiéncia cardiaca descompensada ou
descompensacdo de outra condi¢do associada,
como diabetes

* Impossibilidade de realizar corretamente o
tratamento ambulatorial, por falta de condicéo
socioecondmica

Obs. : Devem-se considerar ainda condicdes que

possam exacerbar o paciente estavel:

¢ Necessidade de procedimentos invasivos como
broncoscopia, bidpsia transbronquica ou
bidpsia transparietal com agulha

¢ Necessidade de realizar procedimentos médicos
ou cirurgicos que requeiram o uso de
hipnoanalgésicos, sedativos ou anestésicos
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A via inalatéria ¢ a preferida para administracdo
dos broncodilatadores na DPOC por possibilitar rapido
inicio de acdo das drogas com uso de pequenas doses
e por causar menos efeitos adversos.

REFERENCIAS

3. Easton PA, Jadue C, Dhingra S, Anthonisen NR. A comparison of the
bronchodilating effects of a beta-2 adrenergic agent (albuterol) and
an anthicolinergic agent (ipratropium bromide) given by aerosol alone
or in sequence. N Engl J Med 1986;315:735-739.

4. Rice KL, Leatherman JW, Duane PG, et al. Aminophylline for acute
exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Ann Intern
Med 1987;107:305-309.

5. Sherman CB, Osmanski J, Hudson DL. Acute exacerbations in COPD patients
in chronic obstructive pulmonary disease. Ed Cherniack 1991;45:443-455.
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2. VENTILACAO MECANICA

O suporte ventilatorio mecanico ndo-invasivo e
invasivo na DPOC estd indicado nas exacerbacdes da
doenca com hipoventilacdo alveolar com acidemia
e, menos freqiientemente, nas exacerbacdes com
hipoxemia grave nio corrigida pela oferta de oxigénio.

Ventilacdo mecanica ndo-invasiva (VNI): Diversos
estudos tém mostrado que a utilizacdo precoce da
VNI reduz a necessidade de intubagio traqueal, o tempo
de permanéncia na UTI, a ocorréncia de pneumonia
associada a ventilagdo mecénica (PAV) e a mortali-
dade de pacientes com insuficiéncia respiratdria por
exacerbacio da DPOC.

Ventilagdo mecénica invasiva: A decisdo de colocar
0 paciente em ventilacdo mecénica é primariamente
clinica. Um fator determinante importante ¢ o nivel
de consciéncia do paciente. Se ele encontra-se sono-
lento e ndo consegue colaborar, a intubacdo traqueal
e a ventilacdo mecanica devem ser precocemente
consideradas. Hipoxemia refrataria a suplementacéo
de oxigénio ndo ¢ habitual na exacerbacdo da DPOC,
mas se ocorrer também indica a ventilacdo mecanica.
Néo existem valores absolutos de Pa0,, PaCO, e pH
que indiquem ventilacdo mecanica. Mesmo diante
de uma acidose respiratoria grave pode-se tentar as
terapéuticas adjuvantes descritas acima, desde que
o0 paciente esteja alerta e colaborador (Quadro 9).

QUADRO 9
Oxigenoterapia, ventilagdo mecénica e desmame

Pa0,<60 mmHg
ar ambiente

v

Oxigenoterapia
(F10, suficiente para Sp0O, = 90%)

A 4
Se PaCO, aumentar
(>55 mmHg) e/ou pH<7,25
devido acidose respiratoria

A 4
Se PaCO, entre 40-55 mmHg
e pH>7,25

| ou
v v
Ventilacdo piora Ventilacdo invasiva pressdo ou Manter
nio-invasiva volume controlado (48-72h)
Y
y
Pressdo de suporte maxima
Y
v
Desmame (Pressdo de suporte
ou tubo T)
v
.| Resp. espontanea (cat 02 ou
masc. Venturi)
Vent. ndo- |
invasiva $ $
dom}cﬂlar 02 domiciliar Ar ambiente
(considerar)




Desmame da ventilacdo mecédnica: O desmame do
paciente com DPOC do ventilador mecanico devera
ser iniciado apds estabilizacdo da causa da exacerbacéo,
incluindo controle do broncoespasmo, de eventual
infeccdo, repouso muscular adequado, estabilizacdo
hemodinamica e correcio hidroeletrolitica.
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3. ANTIBIOTICOS

Dentre as causas infecciosas de exacerbacdes, as
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bactérias sdo responsaveis por aproximadamente 2/
3 destas e os virus por 1/3. As bactérias podem atuar
como causa primdria da exacerbacdo ou agir como
invasores secunddrios apds uma infeccdo virdtica.
As principais bactérias envolvidas sdo, de acordo com
a maioria dos estudos, Haemophilus influenzae,
responsavel por 50% das infecgdes, Streptococcus
pneumoniaee Moraxella catarrhalis. Infelizmente ndo
se consegue apontar pelos dados clinicos qual ¢ o
agente causador da agudizacio. A gravidade da DPOC
¢ o unico dado que pode sugerir a possivel etiologia.
Pacientes com grave alteracdo da funcdo pulmonar
com VEF, < 50% do previsto tém seis vezes mais
chances de sofrer uma exacerbacéo pelo H. influenzae
ou P, aeruginosa do que os pacientes com VEF, >
50%. A importincia da Pseudomonas nas exacer-
bacdes nos pacientes com DPOC grave foi confirmada
em outro estudo com DPOC grave sob ventilacdo mecanica.
Este estudo revelou uma inesperada alta taxa de Gram-
negativos e Pseudomonas/Stenotrophomonas spp.
Nas amostras respiratorias destes pacientes estes
patogenos foram responsaveis por 44% de todos
PPMs identificados, enquanto H. influenzae foi encon-
trada em 33% e S. pneumoniae constituiu s6 11%
dos PPMs isolados. Ja se observou que o uso de
antibidticos nos 3 meses anteriores esta associado
com uma chance de 6,06 (intervalo de confianca de
1,3 a 28,4) de infeccdo por Pseudomonas aeruginosa e
a vacinacdo contra a influenza parece ter um efeito
protetor contra esta infecgdo (OR = 0,15; 1C 95% 0,03
a 0,67).

O tratamento antibidtico estd baseado em 4
pontos: a) a probabilidade da etiologia bacteriana
da exacerbg¢io, baseada na maioria das vezes nos
sintomas clinicos; b) a gravidade da doenga pulmonar
subjacente, a qual esta relacionada a probabilidade
de infeccdo bacteriana e a presenca de microor-
ganismos mais agressivos durante exacerbacdes; c)
presenca de fatores de risco para recidiva, que indicam
a necessidade de uma terapéutica mais agressiva
(Quadro 10) e d) padrdes de resisténcia dos
microorganimos aos antibidticos envolvidos nas
exacerbacdes.

O tratamento antibidtico deve ser administrado
sempre em pacientes com agudizacgio infecciosa com
troca na coloracdo do catarro que lhe confere um
aspecto mais purulento.
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QUADRO 10
Fatores de risco de ma evolucdo da agudizagio

* ldade > de 65 anos
e Dispnéia grave
e Co-morbidade significativa®
e Mais de 4 exacerbacdes nos ultimos 12 meses
* Hospitalizacdo por exacerbacdo no ano prévio
* Uso de esteroides sistémicos nos ultimos 3 meses
e Uso de antibioticos nos 15 dias prévios
¢ Desnutrigcdo
* Cardiopatia, diabetes mellitus dependente de
insulina, insuficiéncia renal ou hepatica.

Entre 85 e 100% de cepas de M. catarrhalis
isoladas na Europa e nos Estados Unidos sdo
produtoras de beta-lactamases. Nos paises da América
Latina, o programa Sentry, realizado em 10 centros
de diferentes paises, observou uma percentagem
global de 93% de cepas de Moraxella produtoras de
beta-lactamases. Existem dados que indicam que em
diferentes paises da América Latina as taxas de
resisténcia a penicilina oscilam em torno de 25%,
ainda que em sua maioria isso se deva a uma

resisténcia do tipo intermediario com concentracio
inibitoria minima (CIM) entre 0,12 e 1 mg/l. Esta
resisténcia a penicilina também coexiste em ocasides
com resisténcia cruzada aos macrolideos, de maneira
que a atividade da claritromicina ou azitromicina
frente ao pneumococo se vé freqiientemente dimi-
nuida naquelas cepas resistentes a penicilina. Esta
resisténcia cruzada ndo ¢ observada com outros
antibioticos como as quinolonas.

Classificacdo e terapia antibidtica: Uma classificacfio
proposta de gravidade e terapia antibiotica recomen-
dada esta presente no Quadro 11.

Estudos recentemente desenvolvidos mostraram
que pacientes recebendo moxifloxacino apresentaram
um resultado clinico e bacterioldgico significativa-
mente melhor entre 7 a 10 dias pds-terapia do que
amoxicillinas, claritromicina, além de cefuroxima,
também um maior periodo livre de exacerbacdes e a
necessidade de antibioticos adicionais (Evidéncia B).
Outro estudo recente demonstrou que o uso da
gemifloxacina comparada com a claritromicina
prolongou o tempo livre de exacerbagdes, indicando
que as quinolonas podem ser benéficas neste
importante desfecho.

QUADRO 11
(lassificagdo da doenca pulmonar obstrutiva cronica com os patogenos causadores das exacerbacdes e tratamento
antibidtico ambulatdrio recomendado

Patogenos mais freqiientes

Grupo (Evidéncia B)

Tratamento recomendado
(Evidéncia C)

1. DPOC com VEF: >
50% e sem fatores
de risco

H. influenzae
M. catarrhalis
S. pneumoniae
C. pneumoniae
M. pneumoniae
11. DPOC com VEF: >

50% e com fatores
de risco?

111. DPOC com VEF,
entre 35 - 50%

H. influenzae
M. catarrhalis
SPRP

H. influenzae
M. catarrhalis
SPRP

Gram - entéricos

1V DPOC com VEF: <
35%

H. influenzae
SPRP
Gram - entéricos

P. aeruginosa

B-lactdmico + inibidor de B-lactamase’
Cefuroxima
Azitromicina/claritromicina

Os anteriores mais
Moxifloxacino/gatifloxacina/levofloxacina
Telitromicina

Moxifloxacino/gatifloxacina/levofloxacina
Telitromicina
B-lactdmico + inibidor de B-lactamase’

Moxifloxacino/gatifloxacina/levofloxacina
Ciprofloxacina se se suspeita de Pseudomonas
B-lactdmico + inibidor de [B-lactamase' (se
ha alergia as quinolonas)®

SPRP = S. pneumoniae resistente a penicilina.

1. Amoxicilina-clavulanato, amoxicilina-sulbactam e ampicilina-sulbactam.

2. Os fatores de risco sdo detalhados nos quadros 10 e 11.

3. Em certas ocasides pode ser necessario o tratamento endovenoso em pacientes com suspeita ou confirmacdo de
infeccdo por Gram-negativos, incluidas Pseudomonas. Neste caso pode-se administrar piperacilina-tazobactam ou

imipenem ou cefepima.
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“DPOC Estavel — Broncodilatadores, Corticoides (Orais e
Inalatdrios), N- Acetilcisteina, Oxigenoterapia, Vacinagio.
Tratamento do Cor Pulmonale e da Hipertensdao Pulmonar”

1. BRONCODILATADORES

Os broncodilatadores sdo a base do tratamento
sintomatico das doencas pulmonares obstrutivas. A
via de administracdo preferencial ¢ a inalatéria, pela
acdo direta nas vias aéreas e menor incidéncia de
efeitos colaterais.

B,-AconisTas: Sdo broncodilatadores potentes e
seguros que atuam abrindo os canais de potassio e
aumentando o AMP ciclico. Os 3,-agonistas de longa
duracdo, formoterol e salmeterol, quando compa-
rados aos B,-agonistas de curta agédo, fenoterol,
salbutamol e terbutalino e ao anticolinérgico brometo

de ipratropio, sdo mais eficazes, resultando em
reducio da dispnéia e melhora funcional mais acen-
tuada e mais duradoura (Tabela 5). O Unico B,-agonista
de acdo por 24 horas ¢ o bambuterol, que, no entan-
to, ndo apresenta numero suficiente de registros na
literatura que apoiem o seu uso sistematico na DPOC.

Anmcouneraicos: O brometo de ipratrépio € um antagonista
inespecifico dos receptores muscarinicos. Em pacientes
com glaucoma deve-se tomar o cuidado de ndo permitir
contato direto da névoa de aerossol com os olhos. O pico
de acéo do ipratrdpio varia de 30 a 90 minutos e a duracdo
de seu efeito varia entre 4 e 6 horas (Tabela 5).

TABELA 5
Principais apresentagdes de broncodilatadores disponiveis no mercado
Droga Dispositivo inalatdrio (mcg) e Solucio Oral Injetavel Duracio de
para nebulizagio (mg/ml) acio (h)
B, agonistas
Curta acdo
Fenoterol 100 - 200 (N) 5 2,5 mg (C) 4-6
0,25 - 0,5 mg/ml (L)

Salbutamol 100 (N) 5 2, 4 mg (C) 0,5 mg/ml 4-6

0,4 mg/ml (L)
Terbutalino 500 (Po) 10 2,5 mg (C)

0,3 mg/ml (1) 0,5 mg/ml 4-6
Longa acdo
Formoterol 6-12(Nepd) 12+
Salmeterol 25 - 50 (N e po) 12+
Anticolinérgicos
Curta acdo
Brometo de ipratrépio | 20 (N) | 0,25 | | | 6-8
Longa acdo
Brometo de tiotrépio | 18 (Po) | | | | 24+
Associacdo B, agonista + anticolinérgico
Fenoterol [ Ipratrépio 100/40 (N) 6-8
Salbutamol [ Tpratrdpio 100/40 (N) 6-8
Metilxantinas
Aminofilina 100 - 200 mg (C)

gotas e solucio 24 mg/ml 4-6
Teofilina (AP) 100, 200, 300 mg (C) 12
Bamifilina (AP) 300 € 600 mg (O) 2

Associacdo 3, agonista + corticoide inalatdrio

Formoterol / budesonida 6/100, 200 (Pd)

12/200, 400 (P6)

Salmeterol [ fluticasona 50/100, 250, 500 (Po)

25/50, 125, 250 (N)

AP = acdo programada; C = comprimido; G = gotas; N = nebulizador dosimetrado; L= liquido



O brometo de tiotropio ¢ um anticolinérgico de
longa duracdo, mais eficaz que o ipratrdpio, com sele-
tividade farmacocinética para os receptores musca-
rinicos M1 e M3, permitindo a sua utilizagdo em dose
tnica diaria. E um farmaco mais seguro, pois sendo
sua Unica apresentacdo em po, leva a menor risco de
contato direto com os olhos, diminuindo a possibilidade
do aparecimento de glaucoma. Em acréscimo, o numero
de efeitos colaterais € pequeno, sendo seu efeito colateral
mais freqliente a boca seca, em 16% dos individuos
que utilizam a medicagdo. O brometo de tiotropio reduz
o numero de exacerbacdes e hospitalizacdes e melhora
a qualidade de vida relacionada ao estado de saude,
comparado com placebo e ipratropio.

XANTINAS: As xantinas continuam sendo usadas em
larga escala, apesar de seu efeito broncodilatador ser
inferior ao das demais drogas e de causarem grande
numero de efeitos adversos. Em revisdo sobre este
tema, o Grupo Cochrane ndo demonstrou que este
farmaco tenha uma evidente ac¢io broncodilatadora
em pacientes com DPOC (Evidéncia A).

A bamifilina ¢ uma xantina de acdo de 12 horas
e tem a vantagem de provocar menos efeitos adversos
do que a teofilina. Sdo necessarios mais estudos para
definir seu papel no tratamento da DPOC (Tabela 5).

Hierarquia de uso e papel da associacdo de broncodi-
latadores no tratamento de manutencdo: Néo existe
consenso quanto ao tipo de broncodilatador para iniciar
o tratamento da DPOC. O unico acordo na literatura ¢
que as xantinas deveriam ser consideradas como a
ultima opcio terapéutica (Tabela 6).
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2. CORTICOIDE INALATORIO

Em duas recentes metanalises sobre os beneficios
do uso de corticoide inalatorio em DPOC, observou-se
a ocorréncia de diminuicdo no numero de exacerbagdes,
porém sem alteracdo na taxa de mortalidade e com
maior indice de efeitos colaterais do que com o placebo;
foi também observado que o corticdide inalatério
poderia levar o VEF, a ter um declinio de 9,9 mi/ano
menor do que o placebo. A andlise critica destas duas
metanadlises mostra que os trabalhos avaliados
apresentam problemas: comparagdo de amostras com
tamanhos, gravidades e medicamentos diferentes e
tempos de uso variveis. As Diretrizes da ATS/ERS 2004
recomendam o seu uso para pacientes com VEF; <50%
e que tenham tido uma exacerbagio no ano anterior e
que necessitou do uso de antibidtico ou corticoide
oral. O documento GOLD recomenda o seu uso quando
0 paciente teve duas exacerbacdes no ano anterior
que necessitaram de antibiotico ou corticoide oral.
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3. CORTICOIDE INALATORIO ASSOCIADO A

BETA-AGONISTA DE ACAO PROLONGADA

Trés trabalhos publicados em 2003 estudando
corticoides inalatdrios e beta-agonistas de acdo pro-
longada, fluticasona+salmeterol e budesonida+
formoterol, sugerem que esta associacdo de drogas
pode reduzir a mortalidade, reduzir as exacerbactes
e melhorar a qualidade de vida em portadores de DPOC.

REFERENCIAS

1-  Szafranski W, Cukier A, Ramirez A, Menga G, Sansores R, Nahabedian
S, Peterson S, Olsson H. Efficacy and safety of budesonide/formoterol
in the management of chronic obstructive pulmonary disease. Eur
Respir J 2003;21(1):74-81.

2-  Calverley PM, Boonsawat W, Cseke Z et al. Maintenance therapy with
budesonide and formaterol in COPD. Eur Respir J 2003; 22:912-919.

3- Calverley P, Pawels R, Vestbo J et al. Combined salmeterol and
fluticasone in the treatment of COPD: a randomized controlled trial.
Lancet 2003;361:449-456.

4. N-ACETILCISTEINA (NAC)

Na patogénese da DPOC, ¢ importante a parti-
cipagdo do estresse oxidativo, o qual inicia-se antes
mesmo do processo inflamatdrio, devido a inalacédo
de radicais livres presente na fumaca de cigarros, mas
que permanece e se intensifica durante o processo
inflamatario. O estresse oxidativo € o desequilibrio entre
os radicais livres (oxidantes) e seus redutores, em favor
dos primeiros. Uma revisio sistematica recente mostrou
diminuicio das exacerbacdes e dias de internacdo em
pacientes portadores de DPOC que utilizaram N-
acetilcisteina. Todavia, nessa revisdo havia trabalhos
que nio eram randomizados e controlados contra
placebo, tornando os resultados discutiveis.
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TABELA 6
Orientagdes terapéuticas de acordo com os estadios da DPOC

Estadios

Drogas

1 B,-agonista de curta duragdo e/ou ipratropio, quando necessario

1l Reabilitacdo pulmonar

* Sintomas eventuais: B,- agonista de curta duragdo e/ou ipratrépio, quando necessario

* Sintomas persistentes: [8,-agonista de longa duracdo e/ou tiotropio

m Reabilitacio Pulmonar

B,-agonista de longa duragéo e tiotropio

Acrescentar xantina de longa duracdo, se persistirem sintomas

Corticoide inalatorio se exacerbactes freqiientes (> 2 exacerbacoes ao ano)

v Reabilitacdo Pulmonar

B,-agonista de longa duragéo e tiotropio

Acrescentar xantina de longa duragio, se persistirem sintomas

Corticoide inalatdrio se exacerbactes freqiientes (> 2 exacerbacdes ao ano)

Oxigenoterapia

Estudar indicacGes cirtirgicas para o tratamento do enfisema (cirurgia redutora de volume pulmonar,

bulectomia ou transplante pulmonar)
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5. CORTICOIDE SISTEMICO

Na fase estavel dos pacientes portadores de DPOC
ndo ha indicacdo do uso de corticoides sistémicos de
manutencio (oral ou injetavel) devido nio ocorrer
melhora da fungio pulmonar, além de levar a efeitos
sistémicos indesejaveis.

O corticdide sistémico esta indicado nas exacer-
bagdes infecciosas e ndo infecciosas, pois ja foi demons-
trado que o seu uso por 14 dias reduz os sintomas e
melhora o VEF, e a Pa0, em menor tempo.
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Orientacdo terapéutica: Na Tabela 6 encontra-se o
tratamento para pacientes com DPOC classificados
pelo estadiamento, incluindo os tratamentos
farmacologico e ndo-farmacoldgico.

6. OXIGENOTERAPIA

Indicacbes gerais de oxigenoterapia: A oxige-
noterapia tem demonstrado ser, de forma inequivoca,
o principal tratamento para melhorar a sobrevida de
pacientes hipoxémicos portadores de DPOC, tendo
como objetivo a manutencio da saturagio arterial da
oxiemoglobina acima de 90% (Sa0, > 90%),
documentada na gasometria arterial.

Constituem indicacdo para a prescricdo de oxige-
noterapia prolongada domiciliar a baixos fluxos os
seguintes achados laboratoriais e de exame fisico:
> Pa0, <55 mmHg ou saturacdo <88% em repouso;
» Pa0, entre 56 e 59 mmHg com evidéncias de cor

pulmonale ou policitemia.

Embora a avaliacdo oximétrica seja um guia eficaz
para a triagem de candidatos a oxigenoterapia, ¢
necessaria a realizacdo da gasometria arterial, pois
ela permite uma avaliacdo mais precisa das trocas
gasosas, com documentagdo da Pa0, e da condigdo
ventilatéria do paciente pela avaliagdo da PaCO,. Os
fluxos de oxigénio devem ser titulados utilizando-se
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o oximetro de pulso durante repouso, exercicio e
sono, até obter-se a saturacdo de pulso da oxiemo-
globina maior ou igual a 90% (SpO, = 90%). O
periodo de oxigenoterapia domiciliar deve incluir as
12 horas noturnas, pois a hipoxemia durante a vigilia
se acentua durante o sono em razdo da irregularidade
respiratdria noturna fisioldgica. Ndo se demonstrou
ainda que pacientes com hipoxemia apenas noturna
tenham beneficios com uso de oxigénio noturno em
relacdo aqueles com igual condicdo que ndo o
recebam, mas ja existem evidéncias de aumento de
pressdo na artéria pulmonar durante o dia em paci-
entes com dessaturacido de oxiemoglobina durante
o0 sono. Recomenda-se que a prescri¢do de oxigénio
utilizada durante o dia em repouso adicione-se mais
1L/min durante a noite. O ideal é determinar indivi-
dualmente a dose suplementar adequada do oxigénio
noturno com oximetria continua durante o sono.
Recomenda-se 0 aumento do fluxo de O, aos esforgos
em pacientes que ja o utilizam em repouso e a sua pres-
cricdo naqueles que s6 dessaturam durante as atividades
fisicas, de acordo com as necessidades especificas.

Sistemas de oxigenoterapia

o Cmunoros pE OxigEnio: Sistema que armazena o
gas sob pressdo. Este ¢ um método caro e ao
preco do gas soma-se a estratégia de transporte
do mesmo até a residéncia do paciente.

o ConcenTRADORES DE OxiGEnio: Sdo maquinas que
separam o oxigénio do nitrogénio do ar ambiente
pela acio de uma substéncia (silicato de aluminio
sintético), concentrando o 0,, e fornecendo fluxos
de 1 a 5 L/min. Sio leves (aproximadamente 10
Kg) e com rodas nas bases, possuem um motor e
bateria e precisam ser conectados a energia elétrica.
Apesar do gasto extra com energia elétrica, ainda
assim os concentradores sdo muito mais baratos que
os cilindros de oxigénio, podendo-se utilizar uma
extensdo de até 8 metros de comprimento, para
permitir que o paciente se desloque dentro de casa.

o Oxicénio Liquino: Pode-se armazena-lo em casa numa
unidade matriz com 36 a 40 litros de O, liquido,
mantidos a -70°C. Cada litro de oxigénio liquido se
transforma em 863 litros de oxigénio na forma gasosa.

o Oxigénio Portatil: A fonte portatil pode ser um
pequeno cilindro de aluminio com oxigénio
gasoso sob pressdo ou liquido para permitir que
o paciente se desloque fora do domicilio. O custo
vai depender da dose necessaria e individualizada
para cada paciente, e do tempo que ele vai precisar
ficar longe de uma fonte estaciondria de O,.

o Umidificacdo: Nédo existem evidéncias cientificas
que indiquem a necessidade de umidificacdo em
sistemas que empregam cateteres nasais e fluxos
inferiores a 5L/min, exceto nos casos de seu uso
transtraqueal ou em traqueostomias.

o Uso de oxigénio em viagens aéreas: A cabine
dos avides mantém pressdo interna equivalente
a altitude de 2.400 metros, com quantidade
menor de oxigénio do que em nosso ambiente
diario. Viagens aéreas sdo seguras para portadores
de hipoxemia cronica, desde que aumentem o
fluxo de oxigénio (que utilizam em repouso) de
1 a 2 L/min durante o voo. O ideal é manter a
Pa0, durante o v6o 260 mmHg.
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VACINACAO

Vacina antiinfluenza: Sua protecio ¢ de
aproximadamente 70%, se aplicada em pessoas
com sistema imunoldgico preservado. Uma
infeccdo prévia ndo previne infeccdo por uma
nova cepa mutante. Estd recomendado seu uso
em portadores de DPOC, especialmente nas
formas com maior limitacdo respiratdria, e deve
ser repetida anualmente no outono.

Vacina antipneumococica: A confirmagio de sua
eficacia em portador de DPOC ndo estd tdo bem
estabelecida quanto a da vacina antigripal. Porém, em
funcdo da inexisténcia de efeitos colaterais significativos
e de uma série de trabalhos mostrando a sua eficacia
em pacientes idosos, achamos valida a sua utilizacio.
Nio deve ser repetida antes de cinco anos.

Vacina anti- Haemophilus influenzae: Nio tem
indicacdo nestes pacientes.
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8. TRATAMENTO DO COR PULMONALE
CRONICO E DA HIPERTENSAO PULMONAR

A presenca de hipertensdo pulmonar na DPOC
estd associada com maior morbimortalidade. Esta
associacdo ¢ observada mesmo em estudos mais
recentes realizados com pacientes em oxigenoterapia
domicliar continua. Ja foi demonstrado que a
sobrevida em 5 anos de pacientes com DPOC em
oxigenoterapia continua com pressdo da artéria
pulmonar (PAP) > 25 mmHg foi de 36%, enquanto
que em pacientes com PAP < 25 mmHg a taxa de
sobrevida em 5 anos foi de 62%. Neste estudo, o
VEF,, o grau de hipoxemia ou de hipercapnia néo
tiveram valores progndsticos. A medida mais eficaz
de tratamento do cor pu/monale e da hipertensdo
arterial pulmonar na DPOC ¢ a oxigenoterapia, visto
ser a vasoconstricio hipdxica a determinante da
hipertensdo arterial e do cor pu/monale na DPOC.

N&o ha base cientifica para a utilizagdo de digitalicos
no cor pulmonale, ja que ndo exercem efeito na
contratilidade cardiaca direita. Diuréticos estdo indicados
nos pacientes com edema, mas devem ser usados
cuidadosamente para evitar a reducdo do débito cardiaco
e da perfusdo renal, além do aumento da viscosidade
sanguinea por geralmente tratar-se de pacientes com
policitemia. De maneira geral, os vasodilatadores niao
sdo eficazes nestes pacientes. A indicacdo de flebotomias
¢ controversa. Nos pacientes convenientemente tratados
farmacologicamente e sob oxigenoterapia prolongada,
dificilmente o hematocrito permanece elevado. As
flebotomias estdo indicadas em pacientes com hema-
tocrito superior a 55%, em que os sinais de descom-
pensacdo do cor pulmonale ndo estejam controlados.
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AVALIACAO PRE-OPERATORIA

Um estudo avaliando portadores de DPOC com VEF,
< 50% do previsto encontrou 29% de complicacio
pulmonar apos cirurgia geral, 56% apos cirurgia abdo-
minal e 60% apos revascularizacio miocardica (Nivel de
evidéncia C). O tempo cirtirgico foi estratificado em
inferior a 1 hora, de 1 a 2 horas, de 2 a 4 horas e acima
de 4 horas, e as taxas de complicagio ascenderam confor-
me aumentou o tempo cirdrgico, sendo respectivamente
de 4%, 23%, 38% e 73%. Estudo mais recente, também
em portadores de DPOC com VEF: < 50% do previsto,
evidenciou 37% de complicacbes pulmonares e 6,7%
de mortalidade.

Apesar de maior risco para complicagdes, a
presenca da DPOC ndo ¢ contra-indicacdo absoluta
para o procedimento cirurgico.

Abordagens operatorias no abdome superior tém
taxas de complicacdes pulmonares mais elevadas e
de maior gravidade do que aquelas no andar inferior,
e a queda da funcdo pulmonar ¢ mais intensa no
primeiro caso. Quanto mais proximo do diafragma
for o procedimento, maior o indice de complicacdes.

Procedimentos operatdrios realizados no andar
superior do abdome via laparoscopica podem ser
realizados em portadores de DPOC e a fungio pulmonar
no pos-operatdrio € semelhante a cirurgia convencional.

No portador de DPOC submetido a cirurgia
cardiaca existe maior taxa de morbidade e pos-opera-
toria, em torno de 1,5 a 2 vezes em relacdo a popu-
lacdo sem DPOC.

QUADRO 12
Grupos de risco para ocorréncia de complicacdes
cardiopulmonares apds resseccdo pulmonar

Grupos Definicio

1 Lesdo benigna ou metastatica e VEF: > 80% ou
resseccdo em cunha

1 VEF: = 800% e resseccdo maior para lesdo benigna
ou metastatica, ou
VEF: < 80% e resseccdo em cunha para lesdo
benigna ou metastatica

m VEF: = 80%, co-morbidade leve e resseccdo
ampliada por neoplasia, ou
VEF: < 80% e ressec¢do por enfisema ou neoplasia

v VEF: < 80% e ressecgdo ampliada ou broncoplastia, ou
VEF: = 80%, co-morbidade grave e resseccio
ampliada por neoplasia

Os procedimentos cirdrgicos que evoluem para
ressec¢do pulmonar tém seus riscos estimados baseados
nos quadros 12 e 13.

Procedimentos com ressec¢do pulmonar necessitam
de avaliacdo pré-operatoria mais complexa. Cerca de 80%
dos portadores de cancer de pulmio apresentam DPOC,
e 20 a 30% deles com grave comprometimento pulmonar.

Do ponto de vista pratico, pode-se tomar como
pardmetro limitante a cirurgia o VEF, previsto no pos-
operatdrio (ppo) inferior a 40%, independente do
método utilizado. Um algoritmo simplificado de
operabilidade pode ser visto no quadro 14.

0 célculo do VEF, ppo usando a espirometria ¢
feito utilizando a formula:

VEF, ppo = VEF, pré-operatorio x (n° de segmentos residuais apos ressec¢io)

(ne de segmentos totais)

QUADRO 13
Taxas de complicacdo pos-operatorias e mortalidade para cada grupo de risco

Grupos Complicacoes Complicacgoes Mortalidade
Moderadas (%) Graves (%) (%)
1 2 2 0
1 24 2,5 2,5
m 34 1 8
v 39 15 24




Jornal Brasileiro de Pnemologia

QUADRO 14: ALGORITMO SIMPLIFICADO DE OPERABILIDADE

Proposta Operatoria

v

Espirometria

v

Calculo VEF: ppo

A 4

A 4

Se > 40% Se < 40%
Baixo risco Alto risco
A
Cintilografia de Ventilacdo/Perfusio
,L I Calculo VEF1 ppo I i
Se > 40% Se < 40%
Baixo risco Alto risco

A

| Teste de Exercicio Cardiopulmonar |

20 - 10 ml/kg/min ...

> 20 MIKG/MIN v Baixo risco

< 10 MI/KG/MIN v Alto risco

.. Moderado risco

Um plano de acdo individualizado inclui melhorar
o estado nutricional, a interrup¢do do consumo
tabagico, melhor compensacio da doenca respiratoria
e de outras doencas clinicas associadas.

Aqueles pacientes que tenham recebido acima
de 20 mg de prednisona ou equivalente por 3
semanas ou mais no ultimo ano ou que apresentem
quadro clinico de sindrome de Cushing independente
da dose de corticdide utilizada sdo potenciais
candidatos a insuficiéncia adrenal e deverdo receber
reposicdo de corticdide no periodo perioperatdrio.
Doentes que receberam doses matinais iguais ou
menores que 5 mg de prednisona ou equivalente

por qualquer periodo de tempo, geralmente nio
apresentam inibicdo do eixo HHA (eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal). Corticoterapia profilatica: 100 mg
de hidrocortisona parenteral ou equivalente, a cada
oito horas, iniciando-se imediatamente antes do ato
operatorio, até 24 horas depois ou até estabilizacio
do quadro pulmonar.

Abstinéncia tabagica ¢ recomendada desde que
0 paciente permaneca sem fumar por oito semanas
antes do procedimento cirurgico. A reducdo do
consumo tabagico ou abstinéncia por periodo inferior
eleva em sete vezes o risco de ocorréncia de compli-
cacdo pulmonar no periodo pds-operatdrio.
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CIRURGIA DE REDUCAO DO VOLUME

PULMONAR

O NETT (National Emphysema Therapy Trial)

identificou caracteristicas que ajudam a determinar
4 grupos de doentes com maior risco a curto e longo
prazos de complicacdes e morte e quais os doentes
que mais provavelmente se beneficiardo da operacdo
de reducio de volume pulmonar bilateral (grupo 1).

1.

Portadores de enfisema concentrado nos lobos
superiores (areas-alvo) e baixa capacidade de
exercicio apds programa de reabilitacdo pulmonar
(menor ou igual a 25 watts para mulheres e menor
ou igual a 40 watts para homens): apresentaram
sobrevida maior, com melhor ganho funcional apos
operacdo de reducdo de volume pulmonar do



que os doentes sob tratamento clinico. Trinta
por cento do grupo operado teve uma melhora
de 10 watts na capacidade de exercicio compa-
rada a nenhum doente tratado so clinicamente.

2. Portadores de enfisema concentrado nos lobos
superiores e alta capacidade de exercicio apds
programa de reabilitacdo pulmonar: a sobrevida
foi semelhante entre os operados de reducio de
volume pulmonar e os ndo operados, mas o grupo
operado melhorou funcionalmente mais do que
os de tratamento clinico. Quinze por cento de
participantes da operagdo alcancaram mais de 10
watts de melhora em exercicio comparados a trés
por cento de doentes sob tratamento clinico.

3. Portadores de enfisema ndo concentrado nos
lobos superiores e baixa capacidade de exercicio
apds programa de reabilitacdo pulmonar: a
sobrevida foi semelhante, do mesmo modo que
a capacidade de exercicio, apds operacdo de
redugdo de volume pulmonar ou apos tratamento
clinico, mas com menos dispnéia.

4. Portadores de enfisema ndo concentrado nos
lobos superiores e alta capacidade de exercicio
ap6s programa de reabilitacdo pulmonar:
apresentaram pior sobrevida apos operacdo de
reducdo de volume pulmonar do que apos
tratamento clinico e, ambos, os operados e 0s
sob tratamento clinico, mostraram semelhante e
pequena chance de melhora funcional pulmonar.
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3. TRANSPLANTE PULMONAR

Transplante pulmonar ¢ considerado uma
alternativa terapéutica para pacientes com doenca
pulmonar em estagio avancado sem resposta aos
tratamentos disponiveis. Nos portadores de DPOC, o
transplante deve ser reservado aos doentes que
apresentem alguma contra-indicagio a cirurgia redutora
do volume pulmonar, ou aos que, tendo sido a ela
submetidos, retornem progressivamente a condicdo de
incapacidade funcional por progressdo da doenca.
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Indicacdo: Doente portador de enfisema com intensa
limitacdo funcional (VEF, < 20%), sem alternativas
terapéuticas clinicas ou cirtirgicas, sem co-morbidades,
com menos de 65 anos de idade, com boa condicdo
psicossocial e familiar e boa motivacdo para viver.
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“Avaliacoes Clinicas na Evoluc¢do da DPOC - Qualidade de
Vida, Estado Nutricional, Sono e Capacidade de Exercicio”

A qualidade de vida pode ser entendida como a
diferenca entre aquilo que ¢ desejavel pelo paciente
perante aquilo que pode ser alcancado. Uma das
definicdes mais classicas estabelece que a qualidade
de vida ¢ a quantificacdo do impacto da doenga nas
atividades de vida didria e bem-estar do paciente de
maneira formal e padronizada. Neste conceito estd
implicita a importancia do papel dos questionarios
padronizados de qualidade de vida, que permitem a
comparacdo objetiva (mediante pontuagdes com
expressdo numérica absolutas ou percentuais) do
impacto de intervencoes utilizadas na DPOC.

Apesar de varios questionarios genéricos estarem
sendo utilizados em pacientes com DPOC (Short Form
36 ou SF-36, SF 12, EuroQol ou EQ-5D, Measure
your medical outcome profile ou MYMOP, Sickness
Impact Profile ou SIP, Nottingham Health Profile ou
NHP, e Quality of Well Being ou QWB), apenas o
SF36 (incluindo a sua versdo mais curta, SF12) esta
validado para o Brasil, constituindo os questionarios
genéricos a serem recomendados para utiliza¢io.

Questionarios especificos para DPOC foram
desenvolvidos a partir de dados recolhidos de
populacdes de pacientes com esta doenca. Os
principais questionarios “especificos para a doenga”
relacionados com as doencas de vias aéreas sio:
Questionario de Saint George na Doenca Respiratoria
(SGRQ), Questionario de Vias Aéreas 20 (AQ 20),
Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ), Breathing
Problems Questionnaire (BPQ), Seattle Obstructive
Lung Disease Questionnaire (SOLDQ), Pulmonary
Function Status Scale (PFSS) e o Pulmonary
Functional Status & Dyspnea Scale (PFSDS). Destes,
existem apenas dois questionarios validados para o
Brasil: o0 SGRQ e o AQ20.

Temos de ponderar que nenhum dos questio-
narios utilizados atualmente ¢ recomendado na
pratica diaria, mas que a avaliacdo da QV deve, obri-
gatoriamente, ser considerada em todos os trabalhos
clinicos envolvendo pacientes com DPOC, sendo um
ponto crucial a levar em conta na elaboracdo de
estratégias terapéuticas e na avaliacdo dos resultados

das mesmas. No momento, pelos motivos ja expostos,
recomendamos o uso do SF36 e SF12 como
questiondrios genéricos, e o SGRQ e o AQ20, como
questiondrios especificos.
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2. NUTRICAO NA DPOC

A prevaléncia da desnutricio ¢é variavel e depende
da condicdo do paciente no momento da realizacdo
do estudo. Em pacientes hospitalizados, os valores
oscilam entre 349% e 50%, tanto em estudos inter-
nacionais como em pesquisas realizadas em nosso
meio. Nos pacientes estaveis, atendidos em ambula-
tdrio, os valores estdo na faixa de 229% a 249%.

Redugdes no peso do corpo, resultando em valores
abaixo de 90% do peso ideal e em valores baixos de
indice de massa corpdrea (IMC), sdo fatores prognosticos
negativos independentemente da gravidade da doenca.

Estudos experimentais e achados clinicos sugerem
que a liberacdo de mediadores inflamatorios poderia
contribuir para o desenvolvimento do hipermetabo-
lismo, para a diminuicdo da ingestdo energética e
para resposta inadequada a ingestdo alimentar e,
assim, para as alteragdes nutricionais observadas nos
pacientes com DPOC.

Os dados disponiveis sugerem que a etiologia das
alteragdes nutricionais observadas em pacientes com
DPOC ¢ multifatorial e complexa e pode ser esquema-
tizada como exposto no quadro 15.

Avaliacdo do Estado Nutricional

o Indice de Massa Corpdrea (IMC) - O IMC é igual
ao peso, em kg, dividido pela estatura, em metros,
ao quadrado. O estado nutricional ¢ considerado
adequado se o valor calculado do IMC situar-se
entre dois pontos de corte: 18,5 e 25. Desta manei-
ra, valores de IMC menores que 18,5 tém sido
utilizados para indicar a presenca de DEP
(Desnutricio Energética Protéica), em ambos os
SEexos.

o Composicdo do Corpo - O modelo mais simples
de composicdo corporal € o que assume que 0
corpo € constituido de dois compartimentos: um
deles, correspondente a gordura do corpo (massa
de gordura - MG) e outro, correspondente aos
tecidos desprovidos de gordura ou massa magra
(massa sem gordura - MSG). Desta maneira, o
peso do corpo (P) é igual 4 soma de MG + MSG.

o Suporte Nutricional - Tém indicacdo de
suplementacdo alimentar todos os pacientes
desnutridos ou perdendo peso (perda de peso
maior do que 10% em 6 meses) e pacientes com
exacerbacdo da doenca.

0 Micronutrientes - Necessidades de
micronutrientes especificos ainda nio foram
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definidas; desta maneira, as quantidades
adequadas de minerais e de vitaminas podem ser
baseadas nas recomendacdes minimas diarias.

o Tratamento Medicamentoso - Esteroides
anabdlicos, apesar de seus efeitos colaterais,
podem ser opcdo para induzir aumento da massa
muscular e melhora funcional.
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TABELA 7
Dados da Metropolitan Life Insurance Company, New York - USA
Homens Mulheres
Estatura Peso-Kg Estatura Peso-kg
cm Compleicdo cm Compleicdo
Pequena Média Grande Pequena Média Grande
157,5 58,2-60,9 59,4-64,1 62,7-68,2 147,5 46,4-50,5 49,5-55,0 53,6-59,5
160 59,1-61,8 60,5-65,0 63,6-69,5 150 46,8-51,4 50,5-55,9 54,5-60,9
162,5 60,0-62,7 61,4-65,9 64,5-70,9 152,5 47,3-52,3 51,4-57,3 55,5-62,3
165 60,9-63,7 62,3-67,3 65,5-72,7 155 48,2-53,6 52,3-58,6 56,8-63,6
167,5 61,8-64,5 63,2-68,6 66,4-74,5 157,5 49,1-55,0 53,6-60,0 58,2-65,0
170 62,7-65,9 64,5-70,0 67,7-76,4 160 50,5-56,4 55,0-61,4 59,5-66,8
173 63,6-67,3 65,9-71,4 69,1-78,2 162,5 51,8-57,7 56,4-62,7 60,9-68,6
175 64,5-68,6 67,3-72,7 70,5-80,0 165 53,2-59,1 57,7-64,1 62,3-70,5
178 65,4-70,0 68,6-74,1 71,8-81,8 167,5 54,5-60,5 59,1-65,5 63,6-72,3
180 66,4-71,4 70,0-75,5 73,2-83,6 170 55,9-61,8 60,5-66,8 65,0-74,1
183 67,7-72,7 71,4-77,3 74,5-85,6 173 57,3-63,2 61,8-68,2 66,4-75,9
185,5 69,1-74,5 72,7-79,1 76,4-87,3 175 58,6-64,5 63,2-69,5 67,7-77,3
188 70,5-76,4 74,5-80,9 78,2-89,5 178 60,0-65,9 64,5-70,9 69,1-78,6
190,5 71,8-78,2 75,9-82,7 80,0-91,8 180 61,4-67,3 65,9-72,3 70,5-80,0
193 73,6-80,0 77,7-85,0 82,3-94,1 183 62,3-68,6 67,3-73,6 71,8-81,4
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TABELA 8

Abordagem dos sintomas apresentados por pacientes portadores de DPOC durante a terapéutica nutricional®

Anorexia

Saciedade precoce

Dispnéia

Cansaco

Empachamento

Constipacio

Ingerir comida com alto teor energético em primeiro lugar.

Ter alimentos favoritos disponiveis.

Tentar aumentar o numero de refeicdes e lanches durante o dia.

Adicionar margarina, manteiga, maionese ou outros molhos para aumentar o teor
energético das refeicdes.

Ingerir comida com alto teor energético em primeiro lugar.
Limitar liquidos durante as refeicoes, beber apenas uma hora apos as refeicdes.
Comidas frias podem produzir menor sensa¢io de plenitude que comidas quentes.

Repousar antes das refeicoes.

Usar broncodilatadores antes das refeicoes.

Realizar higiene bronquica antes das refei¢cdes, se necessario.

Comer lentamente.

Usar respiracdo com labios semicerrados, entre bocados.

Avaliar dessaturagio durante a refeicdo e, se necessario, suplementar oxigénio.

Repousar antes das refeicoes.

Ter refeicdes de preparo facil e rapido para os periodos de maior cansaco ou de piora
da doenca.

Sugerir ao paciente que tente comer refeicdes maiores quando esta menos cansado.

Tratar os periodos de falta de ar o mais breve possivel para evitar degluticio de ar.
Ingerir refeic6es menores e mais freqlientes.

Evitar alimentos que levam a formacdo de gases.

Evitar comer rapidamente.

Estimular a pratica supervisionada de exercicio fisico.

Instruir o paciente a ingerir alimentos com alto teor de fibras.

Usar medicamentos para amolecimento das fezes.

O Adaptado de Rogers et al.(14)

QUADRO 15

Mecanismos envolvidos na perda de peso em pacientes com DPOC

As linhas tracejadas indicam mecanismo nio convalidados

Ingestdo

Lo

Energética

15p0,

Dispnéia

Ano

exia

[
L

Desnutricdo

Alteragio do ) .
Metabolismo

A

1 Leptina

t Mediadores
Inflamatdrios

Hipoxemia

* Sp0,: Saturagdo periférica de oxigénio
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QUADRO 16
ALGORITMO PARA MANEJO SISTEMICO DA DPOC LEVANDO EM CONSIDERACAO O IMC* E O IMMC*

Peso normal

Desnutrido
21<IMC <25 Kg/m

IMC<21 Kg/m?

2} [25<H\/IC <30 Kg/m2} {

Sobrepeso Obeso J

IMC <30 Kg/m?

Perda de peso
>500 em 1 més
>10% em 6 més

Peso estavel } |

Massa magra

IMMC <16(H)/15(M) Kg/m? J — E

Massa magra J_

v

Suplementacdo alimentar
1. Adaptacdo da ingestdo
2. Suplementacéo oral
3. Nutricdo enteral

3 meses

Reavaliacio e avaliacdo
funcional

Inefetivo

normal
v

Terapia de manutencéo
Exercicio

1.
/ 2. Otimizacdo ingestdo energética

Seguimento

6 meses

(3)

v

Checar Aderéncia:
1. Motivacdo 1.
2. Estado psicoldgico 2.
3. Suporte social

Estimulo anabdlico:
Tipo de exercicio
Intensidade do exercicio 1.
3. Anabolizante

Modulacdo anticatabdlica

Diminuir dose corticoide
2. Outros nutrientes?

* IMC (indice de massa corporea) = peso/estatura 2

* IMMC (indice de massa magra do corpo) = massa magra do corpo/estatura?

3. AVALIACAO DO SONO

Dificuldade para iniciar ou manter o sono e
sonoléncia diurna excessiva sdo queixas freqlientes
em pacientes com DPOC, quando ativamente
perguntadas. Estas manifestacdes provavelmente
ocorrem por fragmentacdo do sono, devido,
principalmente, aos sintomas tosse e dispnéia durante
a noite. Diversos estudos consideram que a
hipoventilacdo ¢ a principal causa de hipoxemia
noturna nos pacientes portadores de DPOC. A
hipoventilacio pode ser ainda maior na fase do sono
de movimento rapido dos olhos (REM), quando ocorre
uma acentuacdo da hipotonia da musculatura
acessoria e intercostal da respiracio, resultando em

diminuicdo da contribuicdo da caixa tordcica para a
ventilacdo e tornando o diafragma o principal
responsavel pela ventilacdo. Algumas doencas
proprias do sono, em especial a sindrome da apnéia
obstrutiva do sono (SAQS), quando presente em
pacientes portadores de DPOC, causa grandes
repercussdes e contribui para hipoxemia noturna e
hipertens3o arterial pulmonar. E necessaria uma busca
clinica ativa de sintomas sugestivos de SAOS nessa
populacdo, incluindo hipersonoléncia diurna, ronco
alto, pausas respiratorias observadas por familiares.
Outros sinais sugestivos da associacdo DPOC e SAOS
sdo: obesidade, policitemia, as vezes desproporcional
a hipoxemia diurna, hipertensdo pulmonar e



insuficiéncia cardiaca direita. Diante da suspeita de
SAOS em pacientes portadores de DPOC esta indicado
o exame de polissonografia noturna. Para pacientes
com SAQS, a medida terapéutica indicada no presente
¢ pressdo positiva continua via nasal (CPAP nasal)
ou ventilagdo com pressdo positiva intermitente,
associada ou ndo a oxigénio.
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4. AVALIACAO DA CAPACIDADE DE
EXERCICIO NA DPOC

Pacientes com DPOC geralmente tém limitacdo
ao exercicio, desenvolvendo dispnéia e fadiga
precocemente. Estes sintomas sdo os principais
determinantes da diminui¢do do desempenho nas
atividades de vida diaria, no trabalho e na qualidade
de vida relacionada a saude, e constituem a
fundamentacgdo cientifica da indicacdo de um
programa de reabilitagdo pulmonar.

o Testes incremental e de carga constante na
esteira ou bicicleta: Tém por finalidade detectar
os determinantes da limitacdo ao exercicio
(limitagdes ventilatorias, cardiovasculares ou
musculares, também chamadas limitacdes
periféricas) nos pacientes com DPOC. Diversos
parametros podem ser avaliados, sendo a
determinacdo do consumo de oxigénio maximo
(VO,max), consumo de oxigénio de pico (VO, pico)
e do limiar anaerobio (LA) os considerados mais
importantes para a avaliacdo da capacidade
funcional ao exercicio nos pacientes com DPOC.

o Testes de forca e poténcia musculares
periféricos: Estes testes avaliam a forca muscular
isométrica, caracterizada pela contracdo muscular
maxima, na auséncia da modificacdo do dngulo
articular. Sdo necessarios desde aparelhos mais
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simples, como dinamdémetros (que avaliam a forca
de preensio da mio, por exemplo), ou sistemas
informatizados de forca isocinética, que tém a
capacidade de avaliar pardmetros como o torque-
velocidade, torque-adngulo e a poténcia-
velocidade.

o Teste da caminhada: Uma boa correlacdo entre
a distincia percorrida no teste da caminhada dos
seis minutos e o VO, max (r = 0,73) tem sido
demonstrada, sendo seu melhor preditor isolado.
E necessaria a realizacio de pelo menos duas
praticas do teste da caminhada para que o
resultado do teste seja aceito. A minima diferenca
de distdncia a ser percorrida, para que seja
assumida uma diferenca clinica importante apos
alguma intervencio ¢é de 54 metros (1C 95% 37-
71metros), embora ndo haja ainda literatura
suficiente para assumir este valor como
indiscutivel. A distincia percorrida no teste da
caminhada ¢ um fator preditor de mortalidade
mais importante do que idade, VEF,, indice de
massa corpdrea ou presenca de co-morbidades
em pacientes portadores de DPOC, o que reforca
a importancia deste teste simples.

o Teste shuttle: Este teste ¢ classificado como um
teste incremental, em que existe aumento do
esforco realizado pelo paciente a cada minuto. A
reprodutibilidade do teste shuttle é considerada
excelente, e apenas uma pratica ¢ recomendada.
A diferenca clinicamente importante considerada
como melhora é de trés shuttles, ou 30 metros.

o Teste do degrau: Consiste em submeter os
pacientes com DPOC a realizar, sob velocidade
controlada, exercicio subindo e descendo degraus.
Em um estudo na literatura, foi notada uma relacdo
linear entre o teste do degrau e o VOZ/kg pico
(r2 = 0,33; p < 0,01), constituindo uma alterna-
tiva simples de avaliar a maxima capacidade de
exercicio em pacientes com DPOC. Entretanto, as suas
limitagdes estdo na falta de padronizacdo do teste e
auséncia de uma diferenca clinicamente importante
definida, pela escassez de estudos na literatura.
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“Cessacdao do Tabagismo e Reabilitacio Pulmonar -
Efetividade das Intervencdes Preventivas e Curativas”

Nio ha mais duvida de que a dependéncia da
nicotina tem uma participacdo fundamental no
consumo tabdagico e que ¢ o maior obstaculo para
aqueles que estdo tentando deixar de fumar.

0 fumante pode ser orientado de modo individual
ou participar de um grupo. Os métodos empregados
em qualquer dos dois modos de abordagem incluem
tratamento medicamentoso, educacdo e aconselha-
mento sobre saude, e adocido de métodos cognitivo-
comportamentais (Quadro 17).

(Classificacdo da abordagem

*  Abordagem breve/minima (PAAP): consiste em
Perguntar e Avaliar, Aconselhar e Preparar o
fumante para que deixe de fumar, sem, no
entanto, acompanha-lo nesse processo. Pode ser
feita por qualquer profissional da saude. A
duracdo média ¢ de 3 minutos e pode beneficiar
uma parcela dos pacientes, com excelente relagcdo
custo-efetividade.

»  Abordagem basica (PAAPA): semelhante, porém

com 0 acompanhamento do fumante. Também
pode ser feita por qualquer profissional da saude
e o tempo médio oscila de 3 a 5 minutos por
contato. E mais indicada, pois prevé o retorno
na fase critica da abstinéncia, constituindo-se em
uma importante estratégia em termos de saude
publica.

Abordagem especifica/intensiva: realizada em
ambulatorios especificos para atender fumantes.
Pode ser feita individualmente ou em grupo e ¢
indicada para fumantes que foram identificados
como motivados, durante as abordagens ante-
riores tentaram deixar de fumar, mas nio obtive-
ram sucesso, ou para aqueles que procuraram
diretamente os profissionais para esse tipo de apoio.
Propde-se que sejam realizadas quatro sessdes
estruturadas com periodicidade semanal. Apds este
periodo acompanha-se quinzenalmente no
segundo més de tratamento. Retornos para
manutencio devem ser programados até que se
complete um ano de cessacio.

QUADRO 17
Cessacdo do tabagismo e intervencéo

Nivel de contato

Nenhum contato
Aconselhamento minimo
Aconselhamento de intensidade baixa

Duracdo do 0dds ratio para
contato abstinéncia (1C 95%)
- 1,0
Menor que 3 minutos 1,3 (1,01 - 1,6)
3 a 10 minutos 1,6 (1,2 - 2,0)
Maior que 10 minutos 2,3 (2,0 - 2,7)

Aconselhamento de maior intensidade

o Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC): Pode
ser realizada individualmente ou em grupo. O
tratamento em grupo tem uma série de vantagens,
entre as quais as razdes econdmicas, mas também
se apdia em principios gerais do tratamento em
grupo que incluem a universalidade, o apoio
mutuo e a possibilidade de troca de experiéncias
e opinides. A TCC, além destas caracteristicas
gerais, tem sua escolha justificada no tratamento
do tabagismo, por ser de curta duracdo e ter,

como foco principal, a resolucdo de problemas.
A TCC se baseia na premissa de que ¢ possivel o
autocontrole dos pensamentos, sentimentos e
comportamento.

Apoio Farmacoterapico: O apoio farmacoterapico
tem por objetivo minimizar os sintomas da
sindrome de abstinéncia, quando estes repre-
sentam grande barreira ao sucesso no tratamento.
Embora o apoio medicamentoso aumente as
chances de cessacio do fumar, para que se alcance
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QUADRO 18
Escala de Fagerstrom para avaliacido da dependéncia a nicotina

Quanto tempo apods acordar vocé fuma o primeiro cigarro?

¢ Dentro de 5 minutos
¢ Entre 6 e 30 minutos
¢ Entre 31 e 60 minutos
* Ap6s 60 minutos

o =N W

Vocé acha dificil ndo fumar em lugares publicos, como igrejas, bibliotecas, cinemas, dnibus, etc.?

* Sim

* Néo

Qual o cigarro do dia traz mais satisfacio?
e O primeiro da manha

* Qutros

Quantos cigarros vocé fuma por dia?

* Menos de 10

* De 11 a 20

* De 21 a 30

* Mais de 31

Vocé fuma mais freqiientemente pela manha?
* Sim

* Néo

w N = O o -

—_

Vocé fuma mesmo quando esta doente, quando precisa ficar de cama a maior parte do tempo?

e Sim
¢ Nio

Conclusio sobre o grau de dependéncia

0 a 2 pontos = muito baixo;

3 ou 4 pontos = baixo;

5 pontos = médio;

6 ou 7 pontos = elevado;

8 ou 10 pontos = muito elevado

um resultado satisfatério ndo deve ser usado fora
do contexto do apoio comportamental. A
farmacoterapia deve ser indicada aos fumantes
que consomem 20 ou mais cigarros por dia; aos
fumantes que fumam o primeiro cigarro até 30
minutos apds acordar e que fumam no minimo
10 cigarros por dia; aos fumantes com escore do
teste de Fagerstrom igual ou maior que 5 (Quadro
18); e aos fumantes que tentaram parar de fumar
anteriormente apenas com a abordagem
cognitivo-comportamental, mas ndo obtiveram
&xito. O profissional que acompanha o fumante
também pode indicar a farmacoterapia conforme
avaliacdo individual.

Terapias de Reposicdo de Nicotina (TRN): A
goma de mascar contém 2 mg de nicotina e tem
a vantagem de gerar rapidas elevacdes de
concentragdo de nicotina no sangue, de certo
modo mimetizando o comportamento da

nicotinemia do fumante. Ndo se deve ultrapassar

o consumo de 15 gomas por dia.

Existem contra-indicacdes ao uso das gomas de
nicotina: incapacidade de mascar, ulcera péptica, periodo
de 15 dias de um episodio de infarto agudo do miocardio.

0 adesivo transdérmico de nicotina ¢
comercializado no Brasil sob as apresentacdes de 21,
14 e 7 mg. Para fumantes imoderados (aqueles que
fumam mais de 20 cigarros por dia efou com
Fagerstrom entre 8 e 10) deve-se iniciar o tratamento
com a dose de 21 mg. Para fumantes de 10 a 20
cigarros ao dia e/ou Fagerstrém entre 5 e 7 pode-se
iniciar o tratamento com adesivos de 14 mg.

o Terapias ndo-nicotinicas: A bupropiona é um
inibidor relativamente fraco da captacdo neuronal
de noradrenalina, serotonina e dopamina e nio
inibe a monoamina-oxidase. A bupropiona
apresenta poucos efeitos colaterais importantes
devido ao seu mecanismo de acdo ser ndo-triciclico.



A dose diaria maxima recomendada ¢ de 150 mg,
duas vezes ao dia. Deve ser prescrito, inicialmente,
um comprimido de 150 mg ao dia, ainda durante o
periodo em que o individuo estd fumando. Trés dias
depois o fumante deve passar a tomar dois compri-
midos ao dia. Deve-se recomendar aos individuos
que ndo tomem os comprimidos com menos de 8
horas de intervalo.

A bupropiona esta indicada para fumantes acima
de 18 anos e contra-indicada em pacientes que tém
histéria de convulsdo, doencas cerebrovasculares,
tumor do sistema nervoso central, convulsido febril
na infancia, alcodlatra em fase de retirada do alcool,
anorexia nervosa e bulimia. Ha um risco maior que o
normal destes individuos apresentarem convulsdes.
Segundo orientagdes do laboratorio fabricante, a
seguranca da bupropiona na gravidez humana nao
foi estabelecida.

Devido aos seus efeitos colaterais, a nortriptilina
e a clonidina s6 devem ser utilizadas apos insucesso
das terapias de primeira linha. A nortriptilina deve
ser usada na dose de 75 a 100 mg/dia, por 8 a 12
semanas. A clonidina tem sido utilizada na dose de
0,1 até 0,75 mg]/dia.
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REABILITACAO PULMONAR

o Definicdo: Reabilitagdo pulmonar ¢ um programa
multiprofissional de cuidados a pacientes com
alteracdo respiratoria cronica que engloba o
estabelecimento de: 1) diagndstico preciso da
doenca primaria e de co-morbidades; 2) trata-
mento farmacologico, nutricional e fisioterapico;
3) recondicionamento fisico; 4) apoio psicos-
social; e 5) educacido, adaptado as necessidades
individuais para otimizar a autonomia, o
desempenho fisico e social (Evidéncia C).

o Selecdo: Pacientes de todos os estadios da DPOC
podem beneficiar-se em algum grau de Reabili-
tacdo Pulmonar (Evidéncia A). Pacientes tratados
com reabilitagdo pulmonar reduzem a necessi-
dade de visitas médicas domiciliares para
tratamento de exacerbagdes e quando hospitali-
zados permanecem por menos dias internados
(Evidéncia A), melhoram a qualidade de vida e a
capacidade de realizar exercicios.

o Avaliacdo: A avaliacdo basica deve incluir
anamnese e exame fisico; espirometria, avaliacio
da capacidade de realizar exercicio fisico,
avaliacdo psicologica, avaliacdo de qualidade de
vida, avaliacdo de dispnéia e avaliacdo nutricional.
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EDUCACAO NA REABILITACAO PULMONAR: A
educagdo pode incentivar o paciente a aderir ao
tratamento, entender melhor as alteracoes fisicas e
psicoldgicas provocadas pela doenga e como lidar
adequadamente com elas, tornando-os capazes de
desenvolver atitudes de automanejo da doenca. As
atividades educacionais devem ser desenvolvidas para
os pacientes do programa de reabilitacdo e seus
familiares. O quadro 19 resume os topicos
importantes a serem abordados nas atividades
educativas. Trés destes topicos sdo abordados a seguir
com mais detalhes.

QUADRO 19
Topicos importantes para atividades educacionais

Anatomia e fisiologia do pulméio
Fisiopatologia da DPOC

Bases do tratamento farmacologico, uso de
inaladores e outros dispositivos

* (xigenoterapia

® Automanejo dos sintomas

® Estratégias de respiracdo

® Técnicas de conservacio de energia e atividades da
vida diaria (AVD)

® Beneficios dos exercicios fisicos
Prevencido quanto a irritantes ambientais. Tabagismo
Evolugdo natural da doenca, fases criticas. Decisdo
sobre medidas de suporte a vida
Alteracoes psicoldgicas e sua abordagem
Sexualidade, atividade laborativa e lazer
Nutricdo
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BENEFICI0S OBTIDOS EM DIFERENTES CENARIOS : PACIENTES
INTERNADOS, AMBULATORIAIS E DOMICILIARES

Os beneficios obtidos com um Programa de
Reabilitacdo Pulmonar estdo muito bem determinados
na literatura e estdo resumidos no quadro 20.

Os melhores resultados encontrados na literatura
referem-se aos programas de Reabilitacdo Pulmonar
em nivel ambulatorial.

QUADRO 20
Beneficios obtidos com a reabilitacdo pulmonar

Melhora da capacidade de exercicio (Evidéncia A).
Reducio da sensacio de falta de ar (Evidéncia A).
Pode melhorar a qualidade de vida relacionada a saude
(Evidéncia B).

O Reduz o numero de hospitalizacdes e dias de internacdo
hospitalar (Evidéncia B).

O O treinamento dos musculos dos membros superiores
aumenta a capacidade de realizar atividades com os
bracos, melhora a coordenacdo dos musculos e
adaptacdo metabdlica e reduz a sensa¢io de dispnéia
(Evidéncia B).

O O treinamento dos musculos respiratdrios é benéfico,
especialmente quando combinado com o treinamento
fisico geral (Evidéncia B).

O Os beneficios se estendem muito além do periodo

imediato ao treinamento (Evidéncia B).

[ |

Modificado das referéncias 1 e 2.

Dois estudos, ambos randomizados e controlados,
acompanharam pacientes com DPOC grave durante
uma internacdo hospitalar. O grupo de treinamento
realizou cinco sessdes de caminhada por dia. Depois,
os pacientes foram seguidos por seis meses,
orientados para realizar o treinamento diario. Houve
melhora da capacidade de caminhar, ou seja, aumento
da tolerancia ao esforco, com um aumento em média
de 183 metros de distincia percorrida no grupo de
treinamento (p < 0,05).

Com a finalidade de viabilizar o treinamento de
pacientes com DPOC a longo prazo, a reabilitacdo
domiciliar ¢ uma excelente estratégia. Existem alguns
estudos publicados a este respeito utilizando as mais
diversas modalidades de treinamento dos membros
inferiores: cicloergbmetro, subir escadas e velocidade
da caminhada determinada pelo teste shuttle. Todos
estes estudos mostraram como efeitos do treinamento
a melhora na capacidade de exercicio, reducdo na
sensacdo de dispnéia e melhora da qualidade de vida.
Apesar de ser muito conveniente para o paciente, a
principal questdo em relagio a reabilitacdo domicilar
¢ como controlar as sessdes de treinamento destes
pacientes, e tornar uma opcdo mais efetiva em relacio
ao custo. Alguns estudos tém dado atencio a este
aspecto. O uso de um pedémetro ou sinais sonoros
determinando a velocidade da caminhada foram
sugeridos para melhorar o controle da intensidade
de treinamento, minimizando os efeitos negativos
como a desmotivacdo, a auséncia de estimulo e de



supervisdo, que podem prejudicar a adesdo do
paciente a um programa deste tipo de estrutura,
interferindo na evolucdo do treinamento.

REFERENCIAS

1.

Baudoff G, Hoffman K, Zullo T, Sciurba F. Exercise maintenance
following pulmonary rehabilitation: effect of distractive stimuli. Chest;
122(3):948.

Behnke M, Taube C, Kirsten D, Lehnigk B, Jorres R, Magnussen H.
Home-based exercise is capable of preserving hospital-based
improvements in severe chronic obstructive pulmonary disease. Respir
Med 2000;94(12):1184.

Hernandez M, Rubio T, Ruiz F, Riera H, Gil R, Gomez J. Results of a
home-based training program for patients with COPD. Chest
2000;118(1):106.

Kirsten D, Taube C, Lehnigk B, Jorres R, Magnussen H. Exercise training
improves recovery in patients with COPD after an acute exacerbation.
Respir Med 1998;92(10):1191.

Lacasse Y, Brosseau L, Milne S, Martin S, Wong E, Guyatt G, Goldstein
R. Pulmonary Rehabilitation for COPD. Cochrane Database Syst Rev
2002;(3):CD003793.

McGavin C, Gupta S, Lloyd E, McHardy G. Physical rehabilitation for
the chronic bronchitic: results of a controlled trial of exercises in the
home 1977;32(3):307.

Pulmonary Rehabilitation. Joint ACCPRAACVPR Evidence-Based
Guidelines. Chest 1997;112(5):1363.

Pulmonary Rehabilitation. Statement of the ATS. AJRCCM
1999;1159:1666.

Romain P. Buist S, Calverley P, Jenkins C, Hurd S. Global Strategy for
the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease. NHLBI/WHO Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD) Workshop Summary. AJRCCM
2000;163:1256.

. Wijkstra P, van Altena R, Kraan J, Otten V, Postma D, Koeter G.Quality

of life in patients with chronic obstructive pulmonary disease improves
after rehabilitation at home. Eur Respir J 1994;7(2):269.

. Wijkstra P, van der Mark T, Kraan J, van Altena R, Koeter GH, Postma

DS. Effects of home rehabilitation on physical performance in patients
with chronic obstructive pulmonary disease (COPD). Eur Respir J
1996;9(1):104.

Treinamento de membros superiores: O treina-
mento dos membros superiores ¢ recomendado
como componente essencial de um programa de
reabilitacdo pulmonar para pacientes com DPOC,
visto que diversas atividades da vida diaria depen-
dem do uso da musculatura dos bracos e da cintura
escapular. O numero de sessdes semanais de exerci-
cios para membros superiores varia de 3 a 5, de
acordo com o programa de reabilitacdo pulmonar.
Treinamento da musculatura respiratoria: A
recomendacio do treinamento da musculatura
inspiratoria baseia-se no fato de que, melhorando
a forca e/ou a endurance dos musculos
respiratdrios, seja possivel reduzir a intensidade
da dispnéia e melhorar a capacidade de exercicio.
Esta indicado o treinamento da musculatura
inspiratdria naqueles pacientes com dispnéia
intensa e com fraqueza muscular inspiratoria
(reducio da pressdo inspiratoria maxima - PIMéx).
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TREINAMENTO DE ENDURANCE E FORCA DE MEMBROS
INFERIORES:

A atualizacio do GOLD (Global Initiative for

Chronic Obstructive Lung Disease) reporta nivel de
evidéncia “A” para o aumento da capacidade de
exercicio e reducido de sintomas como dispnéia e
fadiga apds treinamento fisico.

o Treinamento de endurance: O treinamento de

endurance significa periodos de exercicio
sustentado por pelo menos 20-30 minutos.
Bicicleta e/ou caminhada podem ser utilizadas,
embora as respostas fisioldgicas promovidas pelas
duas modalidades sejam diferentes. Evidéncias
mostram que intensidade entre 60-80% da carga
maxima atingida em teste incremental, pela
possibilidade de proporcionar treinamento acima
do limiar anaerobio, traz resultados mais efetivos
do que treinamento em baixa intensidade. A
freqiiéncia cardiaca (60-90% da FC maxima)
também pode ser util a cada determinacdo da
intensidade de exercicio. A determinacdo da
intensidade de treinamento baseada em sintomas
(7.e., escore de dispnéia ou fadiga) é outra
alternativa possivel. Nesse caso, o escore em torno
de 4 a 6 na escala de Borg pode corresponder a
intensidade adequada de treinamento.
Treinamento intervalado: Esse tipo de
treinamento consiste basicamente de 2-3 minutos
de exercicio em alta intensidade intercalados com
periodos iguais de repouso ou exercicio em baixa
intensidade.

Treinamento de forca: Em comparacdo com
treinamento de endurance, o treinamento de forca
utiliza-se de uma menor massa muscular, o que
traz a vantagem de uma menor demanda
ventilatdria. Os efeitos do treinamento de forca
incluem aumento da forca muscular periférica e
até mesmo de endurance, podendo gerar
resultados similares aos obtidos com treinamento
de endurance de alta intensidade. Evidéncias
recentes mostram que a combinacio de
treinamento de forca e endurance é a estratégia
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adequada para atingir-se fortalecimento de
membros superiores e inferiores, aumento na
capacidade submaxima de exercicio e reducéo
da dispnéia.

Duracdo dos programas de treinamento e
manutencdo dos beneficios obtidos: Existem
evidéncias de que quanto mais longo o
treinamento, mais duradouros os efeitos obtidos.
A atualizacdo do documento GOLD, que ¢
baseado em evidéncias, recomenda que o tempo
minimo para reabilitacdo pulmonar seja de, pelo
menos, 8 semanas.
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]NTERVEN(;AO PSICOLOGICA E COMPORTAMENTAL

A ansiedade e a depressdo constituem-se nas
principais alteragdes observadas em pacientes
portadores de DPOC. Ansiedade geralmente surge
como conseqiiéncia da doenga, estando, portanto,
associada aos sintomas fisicos, principalmente
relacionada a intensa dispnéia.

A depressdo também ¢ muito comum, embora
em alguns casos esses niveis ndo cheguem a se
constituir num sintoma psicoldgico significante, a
prevaléncia encontrada em alguns estudos varia de
26,9%, 42% e 51 a 74%.

Jornal Brasileiro de Pnemologia

Alguns estudos tém mostrado uma associagio entre
DPOC e pobre imagem corporal; baixo autoconceito;
aumento do sentimento de soliddo e insatisfacdo com
0 apoio social recebido. E sabido que a atividade sexual
e 0s sentimentos que se tem sobre ela fazem parte
dos componentes basicos de identidade e auto-estima.
Por isso, percebe-se que na drea sexual também sdo
sentidos os reflexos da DPOC.

QUADRO 21
Resumo dos beneficios psicoldgicos proporcionados
pela reabilitacdo pulmonar

¢ Diminuicdo da ansiedade

e Diminuicdo da depressao

* Melhora do autoconceito

¢ Melhora geral na qualidade de vida

¢ Melhora no desempenho sexua

e Superagio do sentimento de incapacidade geral

QUADRO 22
Avaliagdo breve sobre depressdo e ansiedade

Avaliar se o paciente apresentou nas ultimas 4 semanas:

Depressao

» Estado afetivo persistente de tristeza, desdnimo e vazio: e ()sim () nio
e Perda do interesse para realizar atividades que habitualmente sente prazer: e () sim () ndo
e Alteracdes na alimentagdo ou sono: e () sim () ndo
 lrritacdo, agitagdo, cansaco excessivo: e () sim () ndo
 Dificuldades de concentragdo, memoria ou para tomar decisdes: e () sim () ndo
Ansiedade

e Aumento da tensido muscular: e ()sim () nio
» Palpitacio ou aceleracio do coracio: e ()sim () nio
e Tonturas: e ()sim () nio
e Suor (ndo devido ao calor): e ()sim () nio
e Apresentacdo ou medo que aconteca o pior: ¢ ()sim () ndo

Se a maior parte dos sintomas foram assinalados, ¢ provavel que o paciente tenha algum desses quadros, precisando ser

encaminhado para uma avaliagdo mais precisa.
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ESﬂMULA(;AO ELETRICA NEUROMUSCULAR

A eletroestimulacio neuromuscular (EENM) é uma

estratégia de treinamento que tem sido recentemente
estudada como modalidade alternativa para pacientes
com DPOC gravemente incapacitados. A evidéncia
desta modalidade ¢ baseada em dois estudos
randomizados e controlados, que avaliaram desfechos
como capacidade muscular localizada, capacidade
de exercicio, qualidade de vida, entre outros
relacionados a capacidade funcional.
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ProOGRAMA DoMICILIAR DE REABILITACAO PULMONAR

“Perspectivas e Novas Opcoes Terapéuticas em Processo de

Desenvolvimento”

BRONCODILATADORES: Um novo broncodilatador,
o brometo de tiotropio, mostra uma ac¢io bronco-
dilatadora superior ao ipratrdpio e sugere que poderia
ocorrer uma mudanga na curva de deterioracdo da
funcdo pulmonar, algo até entdo ndo evidenciado
com outros broncodilatadores. Com o objetivo de
verificar esta e outras acdes a longo prazo, um ensaio
clinico multinacional controlado, denominado
“UPLIFT”, com 4 anos de duragio, esta sendo condu-
zido no momento e conta com a participacdo de
varios centros no Brasil. Mais de 6.000 pacientes
foram incluidos e os primeiros resultados sdo
esperados para o final de 2007.

OUTRAS OPCOES TERAPEUTICAS: O documento
GOLD chama a atencdo para a urgente necessidade
do desenvolvimento de novos medicamentos que
suprimam o processo inflamatorio e previnam a
progressdo da doenca.

1- Antagonistas dos mediadores da inflamagdo:

a) Antileucotrieno B4: Dois subtipos de receptores
para LTB4 ja foram descritos e alguns
antagonistas destes receptores estdo em
desenvolvimento.

b) Inibidores de citocinas: Antagonistas dos
receptores ou anticorpos bloqueadores da 1L-8
estdo em fase de pesquisa clinica.

¢) Inibidores do fator de necrose tumoral a:
Anticorpos TNF humanizados monoclonais e
receptores TNF soluveis poderiam ter seu papel
na DPOC. Sabe-se, entretanto, que seu uso
prolongado pode levar a formacdo de anticorpos
bloqueadores, bem como o uso de injecdes
repetidas ¢ inconveniente.

2- Antioxidantes: Na DPOC existe um evidente
desequilibrio oxidante/antioxidante, que se
acentua nos periodos de exacerbacdes. Os
oxidantes lesam o tecido pulmonar e interferem
no equilibrio protease/antiprotease. Ja foi
demonstrado que a n-acetilcisteina tem efeito

antioxidante /n vitro e alguns estudos em
humanos sugerem efeitos pequenos, porém
significativos, na reducdo das exacerbacdes da
DPOC. Outros antioxidantes efetivos, incluindo
compostos estaveis da glutationa, analogos da
superdxido dismutase e farmacos baseados em
selénio estdo agora em desenvolvimento para uso
clinico.

3- Antiinflamatérios:

a) Inibidores da fosfodiesterase 4 (PDE-4): Os
inibidores da PDE-4 promovem o acumulo
intracelular de AMP ciclico, que deprime a
atividade inflamatoria dos neutréfilos, aumenta
os niveis de 1L-10 e inibe a secrecdo de 1L-8 e
LTB4 pelos macréfagos, além de provocarem o
relaxamento da musculatura lisa. Estudos de fase
11 e 111 com cilomilast e roflumilast ja se encontram
em andamento.

b) Tnibidores do Fator Nuclear KB (NFKPB): O NFKf3
regula a expressdo da 1L-8 e TNF-a e sua inibi¢do
tem acdo antiinflamatdria.

¢) Bloqueadores de moléculas de adesido: O
recrutamento de neutréfilos para o tecido
pulmonar depende de moléculas de adeséo e sua
inibicdo interfere com a inflamacdo neutrofilica
da DPOC.

4- Tnibidores de proteases: Varios inibidores das
enzimas metaloproteinases, catepsina C e
proteinase 3 estdo em fase de desenvolvimento.

5- Reparadores dos alvéolos: Relato recente de que
0 acido retindico diminui o enfisema induzido
em ratos pela administracdo de elastase tem
despertado interesse crescente no estudo de varios
agonistas de receptores do acido retindico.

Farmacogenética e farmacogendmica: Alguns genes,
cujos estudos de seus polimorfismos estdo mais
adiantados, poderiam contribuir brevemente para a
variabilidade no desenvolvimento ou no tratamento

S 37



“Perspectivas e Novas Opgdes Terapéuticas em Processo de Desenvolvimento”

S 38

de doencas obstrutivas: receptores [32-adrenérgicos
(ADBR2), antagonistas muscarinicos M2 (CHRM2) e
M3 (CHRM3) e dos glicocorticdides (GRL). As
diferencas fenotipicas determinadas por esses
polimorfismos genéticos, entretanto, ainda ndo estio
determinadas em muitas situacdes.

Controle do tabagismo: Trabalhos com animais
e com gémeos tém, consistentemente, mostrado uma
influéncia genética no desenvolvimento da
dependéncia a nicotina. A nicotina ¢ metabolizada
pelo CYP2A6, componente do citocromo P450, do
qual ja foram demonstrados, no minimo, trés tipos
de polimorfismo. Recentemente, foi demonstrado que
o polimorfismo do tipo CYP2Adel ¢ um fator protetor
para o desenvolvimento de enfisema e para que o
individuo ndo se torne grande fumante.
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“Estrategias Efetivas de Promocdo e Educacdo em Saude
sobre Prevencdo e Tratamento da DPOC Junto ao Publico

Leigo”

As estratégias de educagcdo em saude tém como
objetivo auxiliar na prevencao e tratamento da DPOC.
Estdo intimamente ligadas aos atos de ensinar e
aprender; portanto, dependem de profissionais aptos
e interessados a executar a transmissdo de
conhecimentos, e de pacientes aptos e interessados
a adquirir estes conhecimentos com a finalidade de
mudar comportamentos.

Deve-se “criar o tema” para que o publico leigo,
ja com DPOC ou néo, tenha a sua atencdo chamada,
ou seja, sempre que possivel mencionar a palavra
DPOC durante entrevistas concedidas a TV, radio,
jornal e outros meios de comunicagdo. A sigla DPOC
¢ desconhecida e, em geral, “novidades” sdo muito
bem recebidas e transmitidas com destaque a
populacdo-alvo.

As acodes educativas podem ser divididas em
pontuais e continuas. As acfes pontuais envolvem
campanhas que tém como perspectiva comum a
sensibilizacdo e informacdo da comunidade e as
liderangas em geral sobre o assunto, bem como a
divulgacio através da midia e a realizacdo de eventos
COMo congressos, seminarios e outros para chamar a
atencdo de profissionais de saude sobre o tema. As
acdes continuas objetivam manter um fluxo continuo
de informacdes sobre prevencdo da DPOC, tanto em
relacdo ao tabagismo como aos demais fatores de
risco.

Deve-se também trabalhar com representantes do
governo para a aprovacgao de legislacdo que institua
escolas, dependéncias publicas e ambientes de
trabalho livres do fumo e incentivar os pacientes a
manterem seus domicilios livres do mesmo.

Quando se objetiva promover saude educando

pacientes que ja sdo portadores de DPOC, além da

importancia da cessacdo do tabagismo, destaca-se a

desconstru¢io dos mitos que cercam a doenca. Entre

estes mitos, destacam-se o preconceito do uso da
oxigenoterapia e das “bombinhas”.

o Tasagismo: Mesmo um curto periodo de 3 minutos
de aconselhamento para incentivar a cessacdo do
tabagismo pode ser efetivo e, no minimo, deveria
ser realizado com todos os fumantes a cada visita
ao médico. Estratégias mais intensivas aumentam
a probabilidade de um abandono sustentavel.
Entre as estratégias para prevencao da iniciagdo no

tabagismo estd a orientacdo da populacdo mais jovem

quanto aos riscos de fumar e quanto aos beneficios de
n3o fumar (principalmente os relacionados a saude).
Independentemente da estratégia em questdo,

deve-se utilizar mensagens claras, consistentes e
repetidas contra o fumo, principalmente quando
houver possibilidade de contato com os meios de
comunicagdo. A linguagem utilizada para o acesso
ao publico leigo deve ser, portanto, de facil
compreensido, evitando termos técnicos ou
especificidades estatisticas.
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Conceitos de Farmacoeconomia na DPOC

A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica ¢ uma
das principais causas de morbidade e mortalidade
em todo o mundo, impondo substancial sobrecarga
econdmica sobre o individuo portador da doenca e
a sociedade.

1. Custo — Doenca: Os estudos de custo econdmico
da doenca tentam quantificar alguns dos efeitos
que a doenca exerce sobre o individuo portador
e a sociedade.

Sdo considerados custos diretos os gastos com o
diagndstico, tratamento, prevencio e reabilitacio da
doenca que esta se estudando. A maioria dos estudos
que utilizam este custo concentra-se na analise dos
custos provocados pelo atendimento hospitalar,
ambulatorial e farmacoldgico da doenca.

Os custos indiretos em andlise econdmica sdo 0s
que estdo relacionados a morbidade e mortalidade
provocada pela doenca. Tenta-se medir o impacto
sobre o aparato produtivo nacional causado pela
doenca. O método mais utilizado para o seu calculo
¢ 0 que estad baseado no enfoque do capital humano,
pelo qual os dias de auséncia ao trabalho, seja por
enfermidade ou por falecimento, transformam-se em
unidades monetarias mediante aplicacdo da
retribuicdo média.

Miravitlles et al. analisaram dados de uma coorte
prospectiva de 1.510 pacientes portadores de
bronquite crénica e DPOC que foram recrutados por
268 médicos generalistas espalhados por toda a
Espanha e seguidos durante um ano. Os pacientes
mais graves geraram um custo anual de US$ 2.911,00,
os moderados de US$ 2.047,00 e os leves de
US$ 1.484,00.

A DPOC também condiciona um incremento no
custo total, ndo somente pela prépria doenca
pulmonar. Os pacientes portadores de DPOC sio ou
foram tabagistas importantes, sendo freqiiente a
associacdo com outras doencas e o uso de varios
medicamentos para o controle, o que determina uma
pior qualidade de vida e também maior custo. Gastos
com hospitalizacdo foram responsdaveis por,
aproximadamente, 74% do custo médico direto por

razdes relacionadas diretamente a DPOC e, aproxi-
madamente, 68% do gasto entre pessoas com DPOC,
apesar do fato de que somente 11,2% das pessoas
foram hospitalizadas por razdes relacionadas a DPOC.
2. Custo ATRIBUIDO AS EXACERBAGOES DA DPOC: Em um
estudo farmacoecondmico que inclui 2.414 episodios
de exacerbacdo tratados ambulatorialmente, pode-
se concluir que o custo médio direto de uma
exacerbacdo foi de US$ 159.00, porém o custo do
fracasso terapéutico foi de US$ 477.50. Desta
maneira, do custo total associado ao manejo da
exacerbacdo, cerca de 63% era custo derivado do
fracasso, e se pudéssemos reduzir o fracasso a zero,
situacdo hipotética, o custo médio da exacerbacdo

passaria de US$ 159.00 a US$ 58.70.

A maior area suscetivel de atuacdo para
economizar recursos € reduzindo a taxa de admissao
hospitalar.

Tem-se demonstrado que antibioticos mais
eficazes e mais caros podem ser custo-efetivos em
pacientes mais graves, provavelmente devido a
microorganismos mais agressivos e resistentes aos
antibioticos tradicionais. Algumas normativas sobre
antibioticoterapia em exacerba¢des da DPOC
reconhecem estas experiéncias e recomendam uma
escolha antibidtica dirigida pela gravidade da
alteracdo da funcio pulmonar.
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Questionario de internacdo hospitalar de paciente com DPOC
Ficha sugerida pela Comisdo de DPOC da Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia
(FICHA COMPLETA ENCONTRA-SE NA PAGINA DA SBPT)

1. Dados Pessoais

Paciente N°.:

Nome:

Registro do Hosp.: Sexo: masculino: [J  feminino: [
Data de nascimento: [ | Idade: anos:

Endereco:

Cidade: Estado: CEP:

Tel. contato: (res, trab, parente) - cel : -

Email :

Data internacio: / / Data alta : / /

Ne. de dias internado:

2. Historia Profissional, de Exposicdo e Ocupacional
3. Co-morbidades (se positivo, acrescentar a data de inicio ou nio conhecida (NC))

4. Caracteristicas da DPOC

5. Acometimento de vias aéreas superiores
6. Tratamento habitual

7. Internacdo atual
7-1 Sinais e sintomas na internacdo
7-2 Exames da funcdo pulmonar (admissio)
7-3 Diagnostico de internacgio

7-4 Se causa nao-infecciosa pulmonar
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PArRA oUEM TEM DPOC,
VOLTAR A CUIDAR DOS SEUS
PRAZERES VALE MUITO

SPIRIVA

brometo de tiotrdpio

Eficacia que vale qualidade de vida

& Proporciona alivio superior dos sintomas da DPOC
& Maior alivio da dispnéia e melhora da qualidade de vida'?
& Menos exacerbacgdes e internagdes'?

£ Mantém a melhora da funcao pulmonar'2?
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tiotropium. Eur Respir J 2002;19:209-216. 3. Donohue JF, Noord JA van, Bateman ED, langley SJ, Lee A, Witek TJ, et al. A é-month, placebo<controlled study
comparing lung function and health status changes in COPD patients treated with tiotropium or salmeterol. Chest 2002;122(1):47-55. Bula do produto no corpo
desta edicdo.
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