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INTRODUCAO:
José Moutinho dos Santos

A Comissdo mandatada pela Sociedade Portuguesa de Pneumologia para elaborar as
"Normas de Intervencdo para o Diagnostico e Tratamento da Doenga Pulmonar
Obstrutiva Cronica™ torna presente, para discussdo no interior da Sociedade, 0 texto
apresentado publicamente na Reunido de Lisboa de Janeiro de 1997.

Tal como foi na altura afirmado pelo Presidente da SPP esta publicacdo destina-se a
proporcionar um amplo debate de um documento final que traduza a posigdo oficial da
SPP sobre o0 assunto e, como tal, onde os Pneumologistas portugueses se revejam.

Alguns pontos prévios importara ter presentes na apresentacao do actual texto.

Nos altimos anos a Sociedade Portuguesa de Pneumologia tem feito um esforco na
producdo de Normas em diversos temas da especialidade (Tuberculose, Cancro,
Insuficiéncia  Respiratoria, Técnicas) reflectindo assim uma preocupacéo
internacionalmente generalizada. Nos EUA esta preocupacdo foi assumida pelas
entidades governamentais que para o efeito mandataram a Agency for Health Care
Policy and Research no sentido de promover o seu desenvolvimento: em 1990 havia 26
organizagOes cientificas a desenvolver 700 "guidelines” e em 1992 o numero de
organizacOes era de 45 produzindo 1500 "guidelines™ sobre os mais diversos assuntos.
SO para a Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica, para além dos documentos de
referéncia produzidos pela American Thoracic Society e pela European Respiratory
Society, existem Normas nacionais, pelo menos, em Espanha, Austria, Canada,
Argentina e Australia.

Este interesse na producdo de posicOes de consenso que orientem a intervencdo na
abordagem diagndstica e no tratamento de doencas epidemiologicamente relevantes
serve alguns objectivos, os quais estiveram presentes na elaboracdo das Normas que
agora sdo postas a discussao.

O primeiro objectivo é o de servir de documento de sintese. Numa altura em que a
producéo cientifica sobre a DPOC - da epidemiologia a caracterizacdo diagnostica, da
fisiopatologia a abordagem terapeutica - € ndo sé imensa como continuamente crescente
e onde, muitas vezes, os resultados sdo interpretaveis de modo conflitual, é importante
dispor de uma posi¢do consensual que faga o ponto da situacdo sobre os diversos
aspectos envolvidos na doenca.

Um segundo objectivo, prende-se naturalmente com a salvaguarda das relagdes custo-
beneficio dos gestos e atitudes tanto no diagnostico como no tratamento. Esta
salvaguarda, por extensao, devera ter em consideracdo a variabilidade de aplicacéo de
recursos para doentes do mesmo tipo que o alargamento dos cuidados, quer em termos
de médicos-alvo (clinicos gerais ou médicos de outras especialidades, para além de,
obviamente, os pneumologistas) quer em termos geograficos, necessariamente
comporta. Fornecer indicacfes para 0 que € excessivo ou insuficiente nos cuidados a
prestar a doentes com DPOC deveré ser um importante objectivo das presentes Normas.



O processo de desenvolvimento de "Normas" representa um acto cientifico per se para o
qual existem, alids, propostas para a sua realizacdo e estrutura. As "Normas" deverdo
assentar numa posicdo de consenso desenvolvida a partir duma base de conhecimento
aceite, tanto quanto possivel, como inequivocamente demonstrado e que servira de base
a sua formulacdo. A aplicacdo concreta dessas "Normas” devera ser testada de modo a
avaliar da sua utilidade e introduzir-lhe corregdes.

Esta abordagem comporta, pois, dois tipos de inferéncias: primeiro, a necessidade de
um processo de decisdo sobre o que é essencial como conhecimento aceite e, portanto,
consensual; em segundo lugar, o entendimento de que a sua aprovagdo ndo é um
processo fechado mas continuamente em avaliacdo e como tal susceptivel de introducao
de correcgdes futuras.

A Comissédo da SPP mandatada para a apresentagdo das presentes Normas desenvolveu
0 primeiro destes aspectos em reunides sucessivas de modo a que, apesar de cada um
dos seus elementos se ter encarregado da revisdo de um tema, o contetdo final
representa a posicdo colectiva de toda a Comissdo. Como critério geral julgou-se
importante que o contedido dessas Normas fosse completo (no sentido de fundamentar o
consenso), conciso mas claro, tanto quanto possivel normativo e, nos aspectos
essenciais, resumivel em formas de apresentacdo mais simples. Como base essencial do
trabalho, na procura das posi¢es consensuais, foram utilizados como documentos de
referencia as linhas de orientacdo apresentadas pela ATS e ERS.

A parte mais importante na definicdo das Normas inicia-se agora com a sua discussao
publica de modo a torna-las representativas da Sociedade Portuguesa de Pneumologia.
Apesar de o prazo para esta discussao terminar, por 6bvias razdes de operacionalidade,
no proximo Congresso da SPP, a assumpc¢do de que mesmo apos a sua publicacdo em
versdo definitiva o processo ndo estd encerrado, devera servir de estimulo a realizago
de trabalho cientifico no sentido da sua validacdo. Havendo a consciéncia de que na
actual fase do conhecimento ha algumas questfes relativas a DPOC que necessitam de
clarificacdo, a existéncia de Normas nacionais para a DPOC naquilo que exprimem,
também, em termos de linguagem comum, servirdo, com enorme utilidade, para balizar
e orientar linhas de investigacdo futuras, sobretudo as de natureza multicentrica.

Aberta que esta a discussdo, com a publicacdo deste projecto de Normas, afigura-se-nos
de toda a conveniéncia que tal possa ser feito, nesta primeira fase, através de Cartas ao
Editor da Revista Portuguesa de Pneumologia, de modo a assegurar a participagdo
generalizada de todos e também permitir balizar a discussao final a ter lugar em reuniéo
prépria no proximo Congresso da SPP.
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DEFINIQAO EPIDEMIOLOGIA E FACTORES DE RISCO
Relatora: Isabel Gomes
1. DEFINICAO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) surge em doentes com bronquite crénica
e enfisema e caracteriza-se por obstrucdo persistente das vias aéreas e diminuicdo dos
débitos expiratorios. Na maioria das vezes a obstrucdo é progressiva, embora possa ser
parcialmente reversivel ou acompanhada de hiperreactividade brénquica.

A bronquite cronica é diagnosticada pela clinica e define-se pela presenca de tosse
produtiva em pelo menos trés meses em dois anos consecutivos. Enfisema define-se
como o alargamento dos espa¢os aéreos distais aos bronquiolos terminais por destruicdo
das suas paredes, ndo substituida por fibrose. A configuracdo ordenada do acino e dos
seus componentes encontra-se alterada ou pode ter-se perdido completamente.

Né&o séo englobadas na DPOC outras patologias que se podem acompanhar de obstrucéo
das vias aéreas, nomeadamente a asma (que apresenta reversibilidade da obstrugdo com
periodos de normalidade e tem maior variabilidade dos débitos expiratorios), as
bronquiectasias, a fibrose quistica, a bronquiolite e a obstrucdo das vias aéreas
superiores. De igual modo, nem todos os doentes com bronquite crénica ou enfisema
tém DPOC.

2. EPIDEMIOLOGIA

De acordo com a European Respiratory Society (ERS) a incidéncia, morbilidade e
mortalidade por DPOC estdo a aumentar, mas variam largamente entre paises. A
imprecisdo relativamente a classificacdo desta entidade pelos clinicos é grande,
nomeadamente em Portugal, sobretudo se se usar a Classificacdo Internacional de
Doencas, Lesdes e Causas de Morte da Organizacdo Mundial de Saide (OMS), e cuja
codificacdo permite a inclusdo de mortes por asma nas taxas de mortalidade por DPOC.
No nosso pais, onde esta classificacdo € usada, tem-se registado um declinio
progressivo da mortalidade por DPOC, que em 1980 era de 25,26/100 000 habitantes e
em 1995 de 11/100 000 habitantes. Em 1991, a mortalidade por 100 000 habitantes em
Portugal era sobreponivel a encontrada em Franga, inferior & do Reino Unido e
Finlandia, mas superior a dos EUA e Canada.

A morbilidade por DPOC é maior no sexo masculino e em idades avangadas, mas nao
existem dados europeus dignos de credibilidade. H& dados que apontam para uma
subvalorizacdo da doenca, que podera ser diagnosticada em apenas 25% dos casos. Nos
EUA estima-se que 14 milhdes de pessoas sofram de DPOC, tendo a prevaléncia
aumentado 41,5% nos ultimos treze anos e a taxa de mortalidade subido quase 33%
entre 1979 e 1991. Ndo s6 o declinio de outras doencas (nomeadamente cardio e
cerebrovasculares), como também o aumento da longevidade podem contribuir para esta
realidade. A diminuicdo da frequéncia do habito tabaquico podera levar a uma
diminuicdo da mortalidade por DPOC nos EUA nas proximas décadas.



3. FACTORES DE RISCO

Um consideravel numero de factores genéticos, constitucionais, comportamentais,
sociodemograficos e ambientais foram associados a um aumento do risco de
desenvolvimento e progressdo da DPOC. O habito tabaquico e a fungdo pulmonar de
base ndo sdo controversos, e ambos sdo susceptiveis de medidas individuais e
comunitarias para a prevenc¢do da doenca. Actualmente, sdo mdaltiplos os factores que
podem condicionar o potencial desenvolvimento de DPOC.

Habito tabaquico: Factor de risco isolado de maior importancia (condiciona 80 a 90%
de risco de desenvolvimento de DPOC) e mais susceptivel de prevencdo. A idade de
inicio, 0 nimero de unidades mac¢o ano (UMA) e a manutencao do habito sdo preditivos
da mortalidade, cujas taxas sdo mais elevadas nos bronquiticos crénicos e enfisematosos
relativamente aos ndo-fumadores. Taxas intermédios encontram-se em fumadores de
cachimbo e charuto. Embora a evidéncia de que uma relacdo dose-resposta exista, tanto
a duracdo como a intensidade da exposicdo ao fumo de tabaco podem variar na
determinacédo do desenvolvimento de doenca entre fumadores.

Relativamente ao fumo passivo na infancia, ndo é certo que se relacione com o
aparecimento de DPOC na idade adulta, mas filhos de pais fumadores apresentam mais
queixas respiratorias e alteragdes da funcdo pulmonar (frustes), em comparacdo com
filhos de ndo-fumadores.

Sexo, idade e raca: A doenca € mais prevalente no sexo masculino (mesmo com a
correccdo em funcdo dos habitos tabaquicos) e em idades avancadas. A mortalidade por
DPOC parece ser mais elevada na raga caucasiana.

Hiperreactividade bronquica: A presenca de hiperreactividade brénguica pode fazer
prever um declinio funcional acelerado no fumador, mas o seu papel como factor de
risco é controverso, dado que poderad resultar da inflamacdo das vias aéreas que
acompanha a obstrucédo crénica induzida pelo hébito tabaquico.

Exposicdo ambiental: A polui¢do urbana poderé contribuir para o desenvolvimento de
DPOC, bem como a poluicdo doméstica resultante de sistemas de aquecimento ou para
confeccdo culinaria a partir de combustiveis solidos, sem que haja ventilacdo adequada.

Exposi¢do ocupacional: Aumenta a prevaléncia de obstrugdo cronica das vias aéreas,
provoca taxas de declineo do volume expiratério maximo no 1° segundo (VEMS) mais
elevadas e aumenta a mortalidade por DPOC. O risco aumenta se houver exposi¢cdo
combinada ao fumo de tabaco, sendo este, contudo, mais importante.

Factores socioeconémicos: Individuos provenientes de estratos sociais mais baixos tém
maior risco de desenvolver DPOC.

Infeccbes respiratérias: Poderdo ter papel mais relevante em paises menos
desenvolvidos ou com cobertura deficiente de cuidados de salde primarios,
particularmente nos primeiros anos de vida. As infecgdes viricas, particularmente por
adenovirus, poderdo ter relevancia.



Deficiéncia de alfa-1-antitripsina: A deficiéncia severa de l-antitripsina relaciona-se
com o aparecimento prematuro de enfisema, muitas vezes acompanhado de bronquite
cronica ou bronquiectasias. E a uUnica alteracdo genética conhecida que condiciona o
aparecimento de DPOC, é mais frequente nos caucasianos e o0s seus efeitos sdo
acelerados pelo fumo de tabaco.

Outros factores: Outros factores tém sido implicados como factores de risco de DPOC,
estando aqui incluidos alguns de ordem ambiental (habitos etilicos pesados, deficiéncia
de vitamina C na dieta) e outros relativos ao hospedeiro, nomeadamente baixo peso
neonatal, atopia, historia familiar, défice de secrecdo de IgA, Grupo sanguineo A.
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ANATOMIA PATOLOGICA, FISIOPATOLOGIA, CLINICA, AVALIACAO
LABORATORIAL E EXPLORACAO FUNCIONAL

Relatora: Isabel Melo

1. ANATOMIA PATOLOGICA

A anatomia patoldgica da Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica inclui alteracdes das
grandes vias aéreas, das pequenas vias aéreas e do parénquima pulmonar, bem como as
resultantes da repercusséo circulatoria da doenca.

As grandes vias aéreas (centrais) sdo o local de origem da hipersecrecdo de muco
bioguimicamente alterado. H& aumento das.glandulas mucosas e hiperplasia de células
caliciformes, inflamacdo das paredes com infiltragdo da mucosa por células
mononucleares e eosinofilos, metaplasia escamosa focal, hipertrofia muscular e, nos
estadios avancados, atrofia da cartilagem.

Nas vias aéreas periféricas de diametro inferior a 2-3 mm, pequenos brénquios e
bronquiolos designados de pequenas vias aéreas, verifica-se um processo inflamatério
mononuclear, metaplasia de células caliciformes, rolhos de muco, aumento de musculo
liso parietal, fibrose, distorséo e estreitamento do lume e perda das ligacGes de traccéo
alveolo-bronquiolares.

No parénquima pulmonar a alteracdo fundamental é o enfisema, aumento destrutivo e
permanente dos espacos aéreos distais aos bronquiolos terminais. Definem-se
fundamentalmente trés padrdes anatomicos: o enfisema panlobular ou panacinar que
abrange uniformemente todo o I6bulo, sobretudo da metade inferior dos pulmdes e é
tipico dos homozigéticos da deficiéncia de l-antitripsina; o enfisema centroacinar ou
centrolobular que comecga no bronquiolo respiratorio, estende-se perifericamente aos
ductos alveolares e alvéolos contiguos poupando o0s circunstantes, atinge
predominantemente a metade superior dos pulmdes e esta associado ao tabagismo; e o
enfisema parasseptal que afecta as areas adjacentes ao tecido conjuntivo dos septos e da
pleura, € responsavel pela formagdo de bolhas, deixando habitualmente preservado o
fluxo aéreo.

Nos estadios avangados observam-se alteragdes da circulagdo pulmonar consistindo no
aparecimento de musculo liso parietal em vasos de pequeno calibre e perda de leito
vascular por enfisema, e alteragcdes do coracdo direito com aumento das suas cavidades
por dilatagéo e/ou hipertrofia. Nalguns casos verifica-se atrofia do diafragma.

2. FISIOPATOLOGIA
A. Obstrucéo brénquica
Na DPOC ocorrem dois fendmenos distintos: a hipersecrecdo cronica de muco e a

obstrugdo progressiva das vias aereas. A primeira tem origem nas grandes vias aéreas, €
responsavel pelo quadro clinico de bronquite cronica de tosse e expectoracgdo, e pode ser



reversivel. A obstrucdo brénquica progressiva tem a sua base estrutural
fundamentalmente nas alteracdes das pequenas vias aéreas e do parénquima pulmonar (
enfisema ), conduz & dispneia de esforco e a incapacidade funcional, e ndo é
completamente reversivel. Os doentes apresentam combinacgdes destes dois fendmenos
em proporc¢des variaveis, existindo, nos extremos, individuos com franco predominio de
um deles.

Sendo a doenca definida por pardmetros funcionais, nomeadamente pela espirometria
(VEMS), existem doentes com bronquite crénica, e mesmo doentes com enfisema, que
ndo tém DPOC.

A limitacdo ao debito aéreo deve-se ndo sO ao estreitamente intrinseco das vias aéreas,
como também a perda de forcas de traccdo radial peri-bronquiolar e a diminuicdo da
retraccdo elastica do parénquima.

Para além das alteracBes estruturais a broncoconstricdo desempenha seguramente um
papel na limitacdo ao débito aéreo uma vez que um certo grau de reversibilidade pode
verificar-se nalguns casos.

A evolucdo da doenca acompanha-se da diminui¢do do VEMS e da capacidade vital. A
resisténcia das vias aéreas e as alteracdes da relacdo ventilacdo-perfusdo (V/Q) vao
progressivamente aumentando. O desenvolvimento de enfisema acompanha-se de
diminuicdo da retraccdo elastica e da DLCO/KCO, e de aumento da capacidade
pulmonar total e da compliance estatica.

B. Insuflacéo

Com o agravamento da obstrucdo e da perda de retraccdo elastica do pulmao, o volume
residual aumenta; a limitacdo do fluxo expiratério durante o volume corrente leva ao
aumento da capacidade residual funcional, inicialmente no esforco e, posteriormente,
mesmo em repouso. A expiragdo torna-se mais lenta impedindo que o esvaziamento
pulmonar esteja completo quando se inicia a inspiracdo. Isto leva a um aumento de
pressdo adicional que é exigida aos masculos respiratorios para desencadear a
inspiracdo e vencer a pressdo de retraccao elastica que estd aumentada devido ao maior
volume pulmonar. A insuflacido faz baixar e aplanar o diafragma colocando-0 numa
posicdo desfavoravel para gerar forcas; a medida que diminui a sua eficiéncia na
ventilacdo, da-se o recrutamento de musculos acessorios.

Todos estes fendbmenos contribuem para explicar o aumento da dispneia com o exercicio
na DPOC. Do mesmo modo, nas agudiza¢Ges acentuam-se as alteragdes da mecanica
ventilatoria, o padrdo respiratorio altera-se diminuindo o volume corrente e aumentando
a frequéncia respiratéria e 0s musculos respiratorios aproximam-se do limiar de fadiga.

C. Insuficiéncia respiratoria

A obstrucdo das vias aéreas periféricas ndo € uniforme, o que leva a uma distribuicéo
desigual da ventilacdo e da perfusdo, que se verifica desde os estadios iniciais da
doenca. Estas alteracdes da relagdo V/Q sdo a principal causa da perturbagéo das trocas
gasosas, vindo a originar hipoxemia e mais tardiamente hipercapnia, em relagdo com
hipoventilacdo global e associada frequentemente a defeito da fungdo muscular



respiratoria. As anomalias dos gases do sangue podem agravar-se nas agudizacles e
também durante o sono e o exercicio.

As correlacbes entre os testes funcionais respiratorios de rotina e a gasometria séo
fracas, mas raramente existe hipoxemia com um VEMS> | L.

D. Poliglobulia

Manifestacdo relativamente tardia da doenca, € secundaria ao estimulo da secrecdo de
eritropoietina pela hipoxemia. A sua existéncia pode ser factor contributivo do
agravamento da doenca por fendmenos de tromboembolismo pulmonar, sendo critério
acessorio para prescricdo de oxigenioterapia de longo termo.

E. Hipertensdo da artéria pulmonar

O aparecimento da hipertensdo da artéria pulmonar e de disfuncéo ventricular direita é
préprio dos estadios avangados, esta em relagdo com a vasoconstricgdo devida a hipoxia
e a perda do leito vascular resultante do enfisema e é factor de agravamento do
prognostico da doenca.

F. Repercussoes gerais

Em alguns doentes com aumento significativo do trabalho respiratorio é objectivavel
uma perda de massa corporal com desnutrigéo.

3. HISTORIA NATURAL DA DPOC

O modelo de historia natural geralmente aceite responsabiliza o tabaco por um declinio
longitudinal da funcdo pulmonar mais acelerado do que aquele que é préprio do
envelhecimento no individuo normal. Depois de um periodo pré-clinico de alteracdes
subtis, lentamente progressivas ao longo de varios anos, o defeito da funcdo pulmonar
torna-se aparente por volta dos 40 anos de idade, e prenuncia um subsequente declinio
rapido do VEMS em fumadores susceptiveis. O abandono do tabaco provoca uma
diminuicdo do seu padrdo de declinio da funcdo pulmonar, tendendo a aproximar-se
lenta e progressivamente do dos ndo-fumadores normais.

4. DIAGNOSTICO PRECOCE

S6 10 a 15 % dos fumadores evoluem para DPOC, podendo afirmar-se que isso depende
da existéncia de diferentes graus de susceptibilidade e da associa¢do de outros factores
de risco. A identificacdo precoce do "fumador susceptivel” foi considerada o grande
desafio das décadas de 70 e 80. Nessa altura desenvolveu-se o estudo dos chamados
"testes das pequenas vias aéreas”, que sdo sensiveis as alteragdes estruturais mais
precoces dos pulmdes dos fumadores, quando o VEMS ainda ndo esta afectado, mas
que se demonstrou ndo terem valor preditivo em relacdo a DPOC.



O rastreio nos fumadores por meio de espirometria ( VEMS e VEMS/CVF ), repetida
pelo menos em 4 a 5 anos consecutivos pelos 40-45 anos de idade, permanece, apesar
das criticas, o melhor método para a detec¢do precoce da DPOC, embora as opinides se
dividam acerca da sua rentabilidade nos fumadores assintomaticos.

5. CLINICA
A. Sintomas

Tosse com expectora¢do, no minimo trés meses em pelo menos dois anos consecutivos
definem bronquite cronica. A tosse pode ser persistente ou intermitente e € na maior
parte dos casos produtiva e as vezes acompanhada de pieira. Inicialmente é apenas
matinal nos meses de Inverno. Os sintomas sdo muitas vezes ignorados e desvalorizados
em especial pelos fumadores cronicos.

As infeccBes respiratorias recorrentes acompanham-se de agravamento destes sintomas
e vdo sendo mais frequentes com a evolucdo da doenca.

A dispneia € o sintoma mais importante como expressdo da gravidade da doenca.
Progride insidiosamente ao longo de muitos anos, no inicio apenas associada a esfor¢os
intensos e as agudizacdes. De um modo geral quando o doente se queixa, a sua funcéo
respiratdria esté ja bastante alterada. Contudo ndo existe relacdo estreita com o VEMS,
ja que outros factores além da obstrucdo bronquica, intervém na génese da dispneia. A
sua avaliacdo padronizada e tanto quanto possivel quantificada é importante, uma vez
que € a dispneia o ponto de partida para a incapacidade e a desvantagem, sendo portanto
um dos alvos dos programas de reabilitagdo respiratéria.

Os sintomas relacionados com 0 sono, ressonar ruidoso e sonoléncia diurna, devem
fazer suspeitar de associacdo com apneia obstrutiva do sono.

B. Sinais

O exame objectivo tem pouca sensibilidade até a doenca estar avancada e os dados do
exame fisico tém geralmente fraca reprodutibilidade.

No inicio da doenca a observacdo pode ser normal ou podem verificar-se sinais de
obstrugdo como expiracdo prolongada e sibilos na expiragdo forcada. Com o
agravamento da obstrucdo evidenciam-se sinais de insuflagdo: aumento do didmetro
anteroposterior do térax, mobilidade diafragmética diminuida, diminui¢cdo dos sons
respiratorios e apagamento dos sons cardiacos.

Nos estadios avancados sdo visiveis as posturas tipicas para alivio da dispneia, com
apoio nos membros superiores, a contraccdo de musculos acessorios do pescogo e
ombro, padrdo respiratério com labios apertados, tiragem, sinais de insuficiéncia
respiratoria (cianose), sinais de repercussdo cardiaca direita (cor pulmonale:
insuficiéncia cardiaca direita, edemas, figado de estase, distensdo das jugulares) ou
outros sinais de manifestac@es sistémicas acompanhantes como a desnutrigéo.



As exacerbacodes por infecgdo podem dar lugar a aumento de quantidade e puruléncia da
expectoracdo e febre. Podem ser responsaveis pelo aparecimento, transitério ou néo, dos
sinais de insuflacdo, de insuficiéncia respiratoria e de insuficiéncia do coragéo direito.

A apresentacdo clinica da DPOC avancada pode ser muito diferente. Os tipos classicos
designados de "pink puffer" e "blue bloater" representam extremos do espectro de
variedades de apresentacdo, que apesar de caricaturais, continuam a ser utilizados.

6. EXAMES AUXILIARES
A. Funcdo respiratoria

Espirometria: Constitui o teste de base para o diagnostico (VEMS). E sensivel na
deteccdo das alteracbes mais precoces da DPOC, sendo recomendado anualmente nos
fumadores, em pessoas com sintomas respiratorios persistentes ou recorrentes e nas que
tém antecedentes familiares de doenca pulmonar ou exposicao profissional a irritantes
respiratorios. Doentes com VEMS <75% da CVF e aqueles em que o VEMS diminui
mais do que 30 ml por ano devem incluir-se num "grupo de risco". E indicador de
gravidade da DPOC ( ver score de gravidade ); a sua avaliacdo seriada tem interesse
para controlo da evolucdo e como guia para a terapéutica. A relacdo VEMS / CVF é
sensivel na DPOC ligeira; nos estadios moderados e graves a obstrucdo é melhor
avaliada pelo VEMS%Teérico. Provas de broncodilatacdo: a demonstracdo de
reversibilidade afecta o prognostico e pode influir na abordagem terapéutica

Testes das pequenas vias aéreas: Débitos a baixos volumes pulmonares (FEF25-75%),
whashout do azoto, volume de encerramento, compliance dinamica, variagdes dos
débitos com HelOx e difusdo sdo testes mais sensiveis que o VEMS na detec¢do da
"doenca das pequenas vias aéreas", mas estdo sujeitos a maior variabilidade e
dificuldade de standardizacdo e de interpretacdo. Nao tém valor preditivo quanto a
progressao para DPOC, nem na deteccdo precoce do fumador susceptivel.

MedicOes das Resisténcias: Por pletismografia corporal mede-se a resisténcia das vias
aéreas, por oscilacdes forcadas mede-se a resisténcia respiratoria. Ambas as técnicas
tém a vantagem de serem mais sensiveis e também de ndo dependerem da colaboracéao
do doente em manobras forcadas. Na generalidade dos casos ndo tém vantagem clinica
sobre 0 VEMS.

Volumes pulmonares: A determinacdo do VR, da CRF e da CPT é importante na
demonstracdo da existéncia de insuflacdo. A sua realizacdo estd indicada nos estadios
moderados a graves.

Compliance pulmonar: A compliance estatica pode estar aumentada no enfisema. N&o
oferece nenhuma vantagem clinica no diagndstico e prognostico. A sua determinacéo
ndo é pratica de rotina na clinica.

Teste de Difusdo: Importante na caracterizagio do enfisema onde esta diminuida. E util
no diagnodstico diferencial de asma. A sua realizacdo estd indicada nos estadios
moderados a graves.



Funcdo muscular respiratoria: A medicdo das pressdes respiratorias maximas (Pl
méax e PE max) é importante na avaliacdo da repercussdo do aumento da carga imposta
aos musculos respiratorios, das consequéncias da malnutricdo e das alteragdes
metabolicas, bem como na caracterizacdo da hipercapnia. Tem interesse como teste
adicional na investigagéo da dispneia e da insuflag&o.

Gasometria arterial: E o teste que permite definir insuficiéncia respiratoria.
Recomendado na obstrucdo moderada e grave. Esta indicado na avaliacdo da progressao
da DPOC, nas agudizac0es, e para estabelecer oxigenioterapia de longo termo.

Oximetria de pulso: Pode ser util como alternativa & gasometria arterial em avaliacGes
intermédias.

Prova de exercicio cardiorespiratéria: Indicada na investigacdo da dispneia, na
caracterizagdo dos factores limitantes do exercicio e na avaliagdo de incapacidade. E um
dado importante para a seleccdo e avaliacdo de doentes inscritos em programas de
reabilitacéo.

Prova de Marcha: Permite testar a capacidade funcional global e de tolerancia ao
exercicio, sendo um instrumento de medida muito utilizado na avaliacdo de resultados
em Reabilitacdo Respiratoria.

B. Laboratério

Hemograma: Pode ser revelador de policitemia compensadora da hipoxemia cronica; a
eosinofilia indicia coexisténcia de factor alérgico; pode surgir leucocitose nos episédios
de agudizacao infecciosa.

Doseamento de alfa-1l-antitripsina: Estd indicado na presenca de enfisema de
predominio nos campos inferiores ou de bronquite cronica, de inicio precoce, sobretudo
em individuo ndo-fumador com historia familiar. A verificagdo de défice de -I-
antitripsina impde o estudo fenotipico para confirmacéo. O feno6tipo Pi MM encontra-se
na grande maioria da populacéo e corresponde a niveis normais, entre 150 e 350 mg/ dI.
Os homozigotos Pi ZZ tém valores < ou = a 50 mg/dl. Considera-se limiar de proteccédo
0s 80 mg/dl; os heterozigotos Pi SZ com niveis superiores a este valor raramente tém
enfisema.

Exame bacterioldgico da expectoracao: Tem um valor relativo na avaliacdo de rotina
pela existéncia da colonizacdo ndo-patogénica e pela constancia dos germens
patogénicos incriminaveis.

C. Radiologia

Rx do torax: Ndo € sensivel para o diagnostico. Tem interesse para detectar
complicagdes ou cancro do pulmdo associado. S&o sinais radiologicos de
enfisema/insuflacdo a hipertransparéncia, o apagamento vascular, a rectilinizacdo do
diafragma e 0 aumento do espaco retroesternal. A hipertensdo da artéria pulmonar pode
originar aumento dos hilos, as vezes acompanhada da alteracdo da silhueta cardiaca.



TAC Pulmonar: E sensivel na quantificacio do enfisema. A TAC de alta resolugéo
tem boa correlacdo com a funcdo pulmonar. E recomendada na avaliacdo de bolhas.
Né&o tem lugar na investigacao de rotina.

D. Estudos do sono

O agravamento da hipoxemia e da hipercapnia como consequéncia das modificagoes
fisioldgicas do padrdo respiratorio durante o sono pode estar presente na DPOC com
algum grau de insuficiéncia respiratdria. Este agravamento acompanha-se de picos de
pressdo arterial pulmonar cuja contribuicdo para instalacdo de hipertensdo permanente
da artéria pulmonar permanece incerto Por outro lado, a dessaturagdo nocturna pode
originar o aparecimento de arritmias cardiacas ou policitemia. Apesar de ter sido
demonstrada correlagdo entre os niveis de, hipoxemia diurna e a gravidade da
dessaturacdo nocturna os intervalos de confianca das equacgdes de regressdo sdo tdo
grandes que as tornam clinicamente inuteis.

Sendo controversa a necessidade de estudos do sono na rotina da avaliagdo dos doentes
com DPOC, a avaliacdo da oxigena¢do nocturna pode ser Gtil na caracterizacdo da
presenca de cor pulmonale ou policitemia ndo explicaveis pelo grau de insuficiéncia
respiratoria de base, aguardando-se resultados de estudos em curso sobre o valor
prognodstico da dessaturacdo nocturna em doentes com insuficiéncia respiratoria
moderada (PaO2 55-65 mmHg). Os estudos poligraficos do sono detalhados estdo
indicados na suspeita de Sindroma de Apneia do Sono concomitante, na presenca de
sintomas evocadores.

E. Avaliacdo da circulacédo pulmonar

A electrocardiografia é o método mais simples para detectar hipertrofia ventricular
direita, mas carece de sensibilidade e de especificidade. A avaliacdo da hipertenséo da
artéria pulmonar por métodos nédo invasivos é possivel com a ecocardiografia Doppler,
mas existem dificuldades técnicas de interpretacdo em alguns doentes. A correlacdo
entre a pressao sistolica da artéria pulmonar medida por Eco Doppler e a medida
directamente é insuficiente para legitimar o método na avaliacdo individual rigorosa.

A determinacdo directa da pressao da artéria pulmonar por cateterismo direito constitui
0 Unico método fiavel de medida das pressdes vasculares pulmonares mas, porque é
pequeno o acréscimo de informagédo progndstica relativamente ao VEMS e a presenca
de hipoxemia, a sua realizagdo ndo é recomendada como método de rotina.



7. GRAUS DE GRAVIDADE DA DPOC

Definindo-se obstrugdo pela existéncia de uma relagdo VEMS/CVF < 88 % Teorico nos
homens e < 89 % Tedrico nas mulheres, adopta-se a seguinte classificacdo quanto a
gravidade da doenga:

QUADRO |

Ligeira: FEV1 > = 70% do valor tedrico
Moderado: FEV1 > =50 % do valor tedrico < = 69% do valor tedrico

Grave: FEV1 < 50% do valor teérico




8. QUADRO RESUMO DO PAPEL DOS TESTES

QUADRO II
EXAMES COMPLEMENTARES RECOMENDADOS PARA O DIAGNOSTICO
E ABORDAGEM INICIAL DA DPOC

Indicacéo Exame complementar

Rotina FEV1
VCou FVC
Resposta ao broncodilatador
Rx de torax

Indicacgdes especificas

DPOC Moderadae ou grave Volumes Pulmonares

DLCO/KCO

Gases no sangue arterial

ECG

Hemoglobina
Expectoragéo purulenta persistente Exame Bacterioldgico, cultura e TSA
Enfisema no jovem Administracdo de a-1-antitripsina
Avaliacéo de bolhas TAC Pulmonar
Dispneia disproporcionada Provas de Exercicio

Pressdes Respiratorias Maximas

Suspeita de asma Testes de Provocacao inespecificos
Monitoring PEF

Suspeita de Syndrome de Apneia do Polissonografia do sono nocturno
Sono
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TRATAMENTO DA DPOC
1. TRATAMENTO FARMACOLOGICO NA DPOC ESTAVEL

Relator: José Monteiro Ferreira

A terapéutica medicamentosa , apesar de ter de considerar parametros funcionais para o
seu enquadramento , tem de incidir mais acentuadamente sobre as expressodes clinicas ,
de que se salienta a dispneia , ndo sé pelo caracter dramatico que pode apresentar, mas
também por ser a que mais compromete a percepcao de qualidade de vida dos doentes .
Alids , esta apresenta-se como 0 objectivo onde todas as atitudes terapéuticas se
reflectem e como o pardmetro de referéncia dessas mesmas atitudes em cada caso: a
melhoria dos sintomas, as tentativas de reducdo do declineo funcional, a prevencdo e o
tratamento das complicacgdes, 0 aumento da sobrevida com qualidade de vida, com o0s
mais infimos efeitos secundarios.

Os passos a dar para obter a eficicia possivel da terapéutica assentam nalgumas
realidades . Contra a deterioracdo respiratéria , inexoravel nesta doenca , s6 se pode
apontar o fim do habito tabagico como a unica medida comprovadamente eficaz. Ndo ha
provas actuais do beneficio de certos medicamentos no prognostico . As tentativas de
emparelhar a DPOC com a asma quanto ao papel deletério da inflamagdo das vias
aéreas e , por conseguinte , quanto ao papel benéfico dos anti-inflamatorios
(corticosteroides) , ndo se revelaram validas até este momento. Decorrem, entretanto,
estudos larguissirnos (por exemplo, EUROSCOP) cujos resultados podem trazem
alguma luz a este aspecto

A. Medicamentos

Broncodilatadores: Tanto os 2-agonistas como o brometo de ipatrépio , Unico
anticolinérgico disponivel para aplicacdo por via inalatoria , sdo medicamentos eficazes
. As diferencas praticas fundamentais residem na maior rapidez de ac¢do dos primeiros
gue actuam, de uma forma mais generalizada, nas vias aéreas mercé da maior dispersao
dos respectivos receptores. O brometo de ipratropio, de inicio de ac¢cdo mais lento, €
também mais duradouro no seu efeito broncodilatador que incide, predominantemente,
nas vias de maior calibre. A utilizacdo de uns e outros tem papel importante , quer para
substituicdo , para uso alternado ou para associagdo sendo esta detentora de um
potencial broncodilatador superior ao de cada um isoladamente. Ao anticolinérgico nao
se referem reducdes de actividade farmacoldgica por utilizacdo prolongada , como pode
acontecer com os 2-agonistas (19). A ac¢do destes Gltimos associa-se a possibilidade de
ocorréncia de hipoxémias significativas.

Alguns autores reservam 0 uso de 2-agonistas por via oral para situacbes mais
dificilmente controlaveis e depois de se introduzir uma xantina que , neste contexto e
em doses apropriadas , se pode revelar Gtil. Concorrerdo para este efeito algumas das
accOes mais ou menos controversas como , por exemplo , a anti-inflamatoria, a
inotropica positiva sobre o diafragma , a cardio-vascular e outras. Talvez por estes
efeitos 0 seu méaximo resultado foi demonstrado na sua associa¢cdo com o brometo de
ipatropio e , ou, com um 2 agonista.



Aos 2-agonistas inalados de longa accdo faltam elementos que demonstrem um
interesse inequivoco no seu uso continuo para além do controlo possivel da dispneia
nocturna . A tolerancia de resposta reconhecida aos 2-agonistas também convira ser
estudada neste subgrupo .

Qualquer que seja 0 medicamento inalado deve existir a preocupacao de verificar se a
técnica de aplicacdo é correcta. A aplicacdo de camaras expansoras ou a utilizacdo de
formas em pd, pode facilitar muito os problemas de técnicas inadequadas.

Dos broncodilatadores inalados , alguns 2-agonistas e 0 brometo de ipatropio sdo
passiveis de ser utilizados por nebulizacéo , diluidos .

Anti-inflamatdrios: A aplicacdo pratica deste grupo refere-se aos corticosterdides . Os
seus mecanismos de accdo, distintos de todos os outros anti-inflamatérios , apresentam
um potencial de beneficio que, sob a forma de admnistracdo oral, na pratica, pode
envolver entre 10% e 30 % dos doentes com DPOC, considerados "respondedores”. O
potencial beneficio sobre a inflamacdo leva alguns autores a propor que fora das
exacerbacOes se efectue um ensaio terapéutico de 2 a 4 semanas para avaliacdo da
resposta obtida. No caso de se observarem melhorias do VEMS > 10 %Tedrico e/ou >
200 ml fundamentar-se-ia a prescri¢do de corticosteroldes inalados , em dose a adaptar
em cada caso. Perante uma boa resposta aos corticoides orais seguida de uma ma
resposta aos inalados justifica-se ponderar o uso prolongado dos primeiros . Salvo esta
excepcdo , os efeitos secundarios apontados (mesmo com os aconselhados suplementos
de célcio, calcitonina, etc.) faz preferir a via inalatdria, também pela menor dose total .
Decidir pela juncdo de " mais um medicamento”, sem beneficio real e objectivavel, quer
no imediato, quer no médio ou longo prazo, pode comprometer a adesdo global ao
tratamento.

Mucoliticos/mucoreguladores: A hipersecrecdo brénquica de um muco quimica e
fisicamente alterado permite considerar a administracdo de medicamentos com acgéo
sobre aquelas propriedades . A acetilcisteina e 0 ambroxol sdo dois exemplos em que a
primeira, actuando por mecanismos antioxidativos, parece poder associar-se a uma
reducdo significativa da frequéncia de agudizacdes.

Antibioticos: O uso de antibidticos na DPOC fora das exacerbacdes nao se justifica.

1-antitripsina: O tratamento de substituicdo com -1-Pi humana deve ser prioritariamente
proposto segundo critérios de deficiéncia, homozigotia ZZ, existéncia de lesdes (por
TAC pulmonar de alta resolugdo com densitometria pulmonar) e de alteragOes
funcionais que pemitam considerar o beneficio deste dispendioso tratamento no sentido
da paragem ou atenuagéo do processo de destruigdo parenquimatosa pulmonar.

Vacinas antigripais, anti-pneumococicas , imunoestimulacdo inespecifica: O
interesse da vacinagdo anti-gripal radica na evidéncia de beneficios profilaticos de
morbilidade e. de mortalidade nos doentes com DPOC. O mesmo se pode dizer sobre a
vacina anti-pneumococica. Maior indefinicdo existe sobre a utilidade de outros
imunomoduladores neste campo.



Medicamentos de accdo sobre o aparelho cardio-vascular: O estabelecimento de cor
pulmonale pode beneficiar de terapéuticas complementares como diuréticos
vasodilatadores periféricos, inibidores do enzima de converséo da angiotensina , etc .

Nos algoritmos apresentados propGem-se orientacdes para a abordagem farmacoldgica
de da DPOC estavel segundo o grau de gravidade: ligeira e moderada-a-grave.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DPOC

TABLE IlI
DPOC ligeira estabilizada

(FEV1= 70% do valor tedrico; FEV1/VC < 88% do valor tedrico H; < 89 % do
valor tedrico M)

Sem dispneia
e Monitorizar FEV1 1 x por ano
e Cessacdo tabagica

Com dispneia variavel
e Brometo de Ipatropium — 2 a 6 inalaces, 3 a 4 vezes/24 hrs (SOS)
ou
e [2-agonistas inalados — 1 a 2 inalagdes até ao maximo de 12/24 hrs (SOS)

Com dispneia continua
e Brometo de Ipatropium — 2 a 6 inalagdes, 3 a 4 vezes/24 hrs
ou
e [2-agonistas inalados — 1 a 2 inalagdes até ao maximo de 12/24 hrs

Controlo a 42 a 62 semanas

Sem melhoria Com melhoria
Mudar ou juntar Controlo apo6s 6
Broncodilator a 12 meses

Controlo apos
4 a 6 semanas

Sem melhoria Com melhoria
Considerar outras Controlo apo6s 6
Causas de dispneia a 12 meses

E trata-las



TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DPOC
QUADRO IV
DPOC moderada a grave

(FEV1> 70% do valor tedrico; FEV1/VC < 88% do valor tedrico H; < 89% do
valor tedrico M)

Gases no sangue arterial

PaO2<65mmHg PaO2<65mmHg
PaCO2>45mmHg PaC02<45mmHg

Funcédo Muscular?
Oxigenioterapia de Longa Duracéo?
Brometo de Ipatropium
ou
B2-agonistas

Sem melhoria Com melhoria — controlar apos seis meses
Mudar para ou juntar f2-agonista

ou brometo de ipatropium + xantina
ou B2-agonista inalado de acgéo prolongada

Com melhoria Sem melhoria
Controlar ap06s Corticosteroides

6 meses orais x 2-4 sem.

Boa resposta Sem resposta
Corticosterdides PARAR corticosteroides
Inalados

Sem resposta Boa resposta
Corticosteroides orais(?) Controlo cada 6 meses

Gases no sangue saturacdo de O2
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3. TRATAMENTO CIRURGICO DA DPOC
Relator: Munha Fernandes

Apesar de uma terapéutica médica optimizada, os resultados na DPOC avancada sao
muitas vezes desapontadores, ndo sendo possivel melhorar a qualidade e/ou expectativa
de vida nestes doentes.

Desde ha alguns anos a evolugdo e aperfeicoamento de modalidades cirirgicas tem
permitido novas abordagens terapéuticas na DPOC, nomeadamente o transplante
pulmonar e a cirurgia do enfisema.

A. Transplante do Pulméo

O transplante do pulméo foi iniciado por Hardy em 1963, assistindo-se desde entdo a
uma significativa evolugédo técnica e cientifica. Apesar disso, e embora seja em teoria
uma terapéutica curativa, persistem problemas que tomam a sua exequibilidade muito
limitada, nomeadamente as limitagcdes de dador, o custo, a manutengéo de dispositivos
organizados para a recolha de 6rgédos e necessidade de imunossupressdo. Pode, além
disso, acarretar complicagdes importantes, nomeadamente as ligadas & imunossupresséo
e a rejeicdo cronica.

A analise dos resultados do transplante pulmonar pode ser avaliada segundo Varios
critérios:



Sobrevida- A sobrevida media dos doentes transplantados é de 50% aos 5 anos, factor
que deve ser ponderado tendo em conta a sobrevida previsivel caso esta modalidade ndo
seja proposta, sendo por isso apenas vantajoso em fases muito evoluidas da doenca.

Qualidade de vida - N&o ha estudos extensivos que permitam uma opinido consensual,
embora existam referéncias que apontam para uma melhoria dos scores de qualidade de
vida apos transplante.

Funcéo respiratdria - Os parametros funcionais respiratorios, nomeadamente o0 VEMS,
melhoram significativamente ap0s transplante, sobretudo no transplante bipulmonar.
Verifica-se uma queda progressiva destes parametros ao longo do tempo, relacionada
com fenémenos de rejei¢do cronica.

Tolerancia ao esforgo - Apds transplante, e com reabilitacdo adequada, verifica-se uma
melhoria na tolerancia ao esfor¢co e nos parametros ergométricos.

Apenas se podera ponderar esta modalidade nos doentes com menos de 65 anos, muito
ma tolerdncia ao esforco e VEMS < 25% tedrico, PaO2 < 56mmHg, PaCO2 >
49mmHg.

B. Cirurgia do enfisema

A cirurgia do enfisema foi introduzida por Brantigan nos anos 50 e posteriomente
desenvolvida por outros autores. Os procedimentos realizados incluiam por um lado a
cirurgia de bolhas e por outro a cirurgia de reducao de volume no enfisema difuso. Este
ultimo foi abandonado devido a resultados desapontadores, uma vez que ndo existiam
métodos que permitissem avaliar correctamente a extensdo e caracteristicas das
alteracOes enfisematosas.

O melhor conhecimento da fisiopatologia do enfisema e o desenvolvimento dos
métodos de avaliacdo e da técnica cirlrgica renovaram o interesse por esta abordagem a
partir dos anos 90.

Os fundamentos te6ricos da cirurgia de reducdo de volume no enfisema sao:

1. - Melhoria do débito nas vias aéreas e diminuicdo das resisténcias atravez e um
aumento da retracgdo elastica, secundaria & remocdo de parénquima pulmonar
enfisematoso.

2. - Maior eficiéncia da musculatura respiratoria devido a uma melhor posicéao
diafragmatica.

3. - Melhoria da funcéo cardiovascular pela diminuicéo das resisténcias vasculares
pulmonares apos a abertura de vasos anteriormente colapsados.

N&o dispomos por enquanto de dados suficientes que nos permitam uma andlise
comparativa da sobrevida, e os dados referentes & avaliacdo da qualidade de vida e
parametros funcionais ndo se reportam a grandes estudos controlados. No entanto, 0s



dados existentes apontam para uma melhoria da funcdo respiratoria, da dispneia e
tolerancia ao esforco.

N&o ha actualmente critérios consensuais perfeitamente definidos para a seleccdo dos
candidatos. Como orientacdo geral podemos considerar bons candidatos para a cirurgia
de reducdo de volume os doentes com enfisema grave, com sintomas ndo controlaveis
com a terapéutica médica, com doenca heterogénea - areas de enfisema definidas com
restante parénguima relativamente preservado.

Sdo maus candidatos e geralmente excluidos:

Envolvimento difuso na TAC ( sem areas de pulméo relativamente normal)

TLCO < 25% do Tedrico

PaCO2 em repouso >50 mmHg

PAP >50 mmHg

Doenca concomitante que possa comprometer a cirurgia

Doentes com doenca obstrutiva crénica dominada por bronquite crénica ou
bronquiectasias

e Doentes com patologia cardiovascular limitante.

4. TRATAMENTO DAS AGUDIZACOES DA DPOC
Relator: Munha Fernandes

Os mecanismos fisiopatologicos envolvidos nas agudizacdes da DPOC sdo multiplos e
incompletamente compreendidos, podendo ser confundidos com outros processos
patoldgicos subjacentes, o que torna dificil a sua caracterizacdo e definicdo. No entanto,
como orientacdo geral, pode considerar-se uma agudizacdo como um rapido
agravamento dos sintomas de dispneia, tosse e/ou expectoracdo, geralmente
acompanhados por uma degradacdo da funcdo respiratéria. As agudizacdes da DPOC
sdo um motivo frequente de internamento hospitalar e acarretam uma consideravel
morbilidade e mortalidade. S&o por isso desejaveis critérios que permitam identificar a
gravidade da situacdo e a possibilidade de tratamento ambulatério ou necessidade de
internamento. S&o consideradas ligeiras as agudizacGes que permitem tratamento
ambulatorio e graves as que requerem tratamento em meio hospitalar - (ver Quadro Il
para critérios de internamento). Sempre que possivel, devera identificar-se a causa
subjacente, pemitindo assim a instituicdo de uma terapéutica orientada para a correcgao
da mesma. Nesse sentido os doentes devem ser submetidos a uma avaliagdo que inclui
anamnese, exame fisico e exames complementares (Quadro 1), que tente identificar a
causa provavel (Quadro I1) e estabeleca a necessidade de internamento (Quadro I11). Em
caso de davida considerar sempre a agudizagdo como tendo grau de gravidade superior.

A terapéutica é balizada e orientada pela avaliacdo prévia e tem como objectivos
fundamentais:

Tratar a causa subjacente

Melhorar a funcéo respiratoria

Manter oxigenacao e ventilagdo adequadas
Mobilizar secrecgdes



e Minimizar iatrogenia
e Promover recuperacdo rapida

Relativamente a aplicacdo do arsenal terapéutico nas agudizacdes da DPCO dever-se-a
ter em conta:

Antibioticos: Embora os virus sejam implicados frequentemente nas agudizacOes, a
triade dispneia, tosse e aumento da quantidade/puruléncia da expectoracao,
principalmente se associada a leucocitose/neutrofilia e febre justifica a utilizacdo de
antibioticos. Estes permitem acelerar a recuperacdo e principalmente prevenir a
degradacéo clinica. Uma vez que a identificacdo do agente é dificil, a terapéutica de
base empirica é aceitavel, orientada pelo conhecimento dos microorganismos mais
frequentemente implicados - Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
Moraxella catarrhalis. A emergéncia de estirpes resistentes, assim como a possibilidade
da ocorréncia de outros agentes nalguns grupos - doentes idosos, internados em
instituicOes, imunodeprimidos, com patologia associada, entre outros, deve igualmente
ser tomada em consideracdo. A amoxacilina/clavulamato, cefalosporinas ou macrélidos
sdo alternativas possiveis. A alterndncia entre antibiéticos dos varios grupos é
recomendada por varios autores. Sempre que haja duvidas quanto a exequibilidade ou
eficacia da via oral deve escolher-se a via parentérica.

Broncodilatadores: Nas agudizacfes sugere-se a intensificacdo da terapéutica
broncodilatadora, pelo aumento das doses e/ou frequéncia ou pela associacdo entre
broncodilatadores. Na prética deve-se avancar um ou mais degraus em relacdo a
terapéutica de base, até ao controle dos sintomas ou até doses maximas recomendadas
ou toleradas.

Corticoides: Embora o seu papel na DPOC ndo esteja perfeitamente definido, os
corticoides sistémicos permitem frequentemente uma melhoria sintomatica, pelo que
podem ser associados a terapéutica broncodilatadora, por via oral ou parentérica. Nao
existe evidéncia que os corticoides inalados sejam Uteis nas agudizacGes. Devido aos
riscos inerentes a corticoterapia, esta deve ser monitorizado no sentido de avaliar
beneficios e complicagdes.

Agentes mucocinéticos: Embora alguns doentes refiram alguma melhoria com estes
agentes, ndo existe actualmente evidéncia consensual de que sejam benéficos nas
agudizagoes.

Cinesiterapia: A hipersecreccdo brénquica e a deficiente eliminacdo de secrecdes é
frequentemente responsavel pela mé evolucdo durante as agudizagdes apesar da
terapéutica farmacologica adequada, pelo que a mobilizacdo das secrecgdes, com
hidratacdo adequada, deve ser encorajada por todos 0s meios.

Nos algoritmos apresentados propdem-se orientagdes para a abordagem terapéutica das
agudizacOes ligeiras, em ambulatorio e das agudizacdes graves e em intemamento
hospitalar.



QUADRO V

Avaliacdo inicial nas agudizagdes

Anamnese Gravidade da doenca de base
Gravidade da dispneia
Limitacao para o exercicio
Dificuldade emdormir e na alimentagdo
Tipo de tosse/expectoracdo
Progressdo dos sintomas
Tratamentos anteriores
Recursos nodomicilio
Patologias associadas

Exame objectivo Febre
Estado de consciéncia
Frequéncia respiratoria
Cianose
Broncospasmo
Use dos musculos acessorios
Respiracéo paradoxal
Frequéncia cardiaca
Cor pulmonale

Exames complementares Gases no sangue arterial
Rx do torax
Hemograma
Electrocardiogram
Espirometria/Peak flow
EXx. Bacterioldgico da expectoracéo
Bioquimica
Dose de teofilina




QUADRO VI

Principais causas de exacerbagdes

Infeccédo bronquica
Pneumonia
Embolismo pulmonar
Pneumotorax espontaneo
Faléncia cardiaca/arritmia
Tranquilizantes
Doencas metabdlicas
Malnutricéo grave
Outras doencas

QUADRO VII

Critérios de Admissdo

Exacerbacbes caracterisadas pelo agravamento da dispneia, tosse e/ou
expectoracao e:

- Resposta insuficiente ao tratamento em ambulatorio
- Incapacidade para andar
- Impossibilidade para fazer o tratamento adequado no domicilio
- Falta de recursos adequados no domicilio
- Risco por patologia associada
- Sintomas prolongados com agravamento progressivo
- Agravamento da hipoxémia
- Agravamento ou instalacéo de hipercapnia
- Alteracéo do estado de consciéncia
- Associacdo com:
Frequéncia Respiratéria > 25/mn
Frequéncia cardiaca > 110/min
Agravamento da cianose
Uso dos musculos acessorios




QUADRO VIII

Exacerbac0es ligeiras
Tratamento domiciliario

Tratamento antibidtico na suspeita de infeccéo
Begin, increase dose and/or frequency, associate bronchodilators
Encorajar a eliminacéo das secregdes
Evitar tranquilizantes e/ou sedativos
Garantir uma boa hidratacdo
Informar o doente son«bre a necessidade de recorrer ao hospital quando piorar

Reavaliar ap6s as 48 horas

Resolucao ou melhoria dos sintomas

SIM NAO
Continuar o tratamento ou reduzir a sua Associar corticosterdides orais
intensidade (0.4 — 0.6 mg/kg/dia)

dizer ao doente o0 que fazerse piorar

Reavaliar as 48 horas

Resolugdo ou melhoria dos sintomas

SIM NAO
Continuar o Enviar para o
tratamento ou hospital
reduzir a sua (Abordagm
intensidade hospitalar)




QUADRO IX

Exacerbacdo grave
Tratamento hospitalar

NAO

Servico de Urgéncia

Baixo débiot de 02 (Mascara de Venturi
ou canula)
Sp02=88%-80%/Pa02=55-60mmHg
Aumentar a dose ou juntar
broncodilatadores

Corticosteroides 1V ou oral

Antibidticos IV ou oral
Heparina sc

Balan¢o hidrico e
secrecdes

Tratar situagdes subjacentes

mobilisacdo de

Reavaliar ao fim de 30-60 minutos

Melhorai de sinais e sintomas

PaO2 > 60 mmHg SpO2 > 90%
NAO

SIM

Reavaliar ao fim 4 horas

Planear “follow up”

RISCO DE VIDA?

Abordagem néo-invasiva
Ventila¢do ndo-invasiva
Restante tratamento igual
ao tratamento na auséncia
de risco de vida

Auséncia de melhoria ao
fim de 2 horas

Aumentar 02
progressivamente.
Reavaliar cada 30 min

PaO2 >60 mmHg e estavel

SIM Cuidados Intensivos

NAO

Coma, paragem
respiratdria
Necessidade de
imediata

cardio-

intubacao

YES

Abordagem invasiva
Intubacao e ventilacéo
Restante tratamento igual ao
tratamento na auséncia de
risco de vida

PaO2 < 50 mmHg, PaCO2
elevado ou acidose
Alteragdo do estado de

consciéncia
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5. OXIGENIOTERAPIA DE LONGA DURACAO (OLD)
Relator: Joaquim Moita
A. Fundamentos
A OLD na DPOC com IRC é insubstituivel, tendo sido demonstrado que:
1. Aumenta a sobrevida
2. Impede a progressao da hipertensao hipoxémica da artéria pulmonar
3. Faz regredir a poliglobulia
4. Aumenta a tolerancia ao esforco

5. Melhora a disfuncéo neuro-psiquica associada a hipoxemia



6. Reduz o nimero e a duracdo dos internamentos
7. Melhora a qualidade de vida como resultado dos efeitos anteriores

As normas de prescricdo e de controle foram objecto de consenso na Sociedade
Portuguesa de Pneumologia

B. Critérios

A prescrigdo de OLD pressupde a existéncia de IRC hipoxémica crénica grave avaliada
apos adopc¢édo das medidas terapéuticas adequadas, incluindo a reabilitacdo respiratoria,
garantia de abandono dos habitos tabagicos e durante periodo de estabiliza¢do entendido
como um minimo de 3 meses apds agudizacdo. Nestas condi¢des, tém indicacdo para
OLD os doentes com DPOC que, em gasometria do sangue arterial diurna, em repouso
e respirando ar ambiente, tenham:

A. PaOz2 inferior ou igual a 55 mm Hg
B. PaO2 entre 55 e 65 mm Hg com DPOC associada a:

1. Cor pulmonale crénico, hipertensdo da artéria pulmonar ou poliglobulia
(hematdcrito > 55 %)

2. Hipoxemia grave (PaO2 inferior ou igual a 55 mm Hg), ou o seu equivalente
em termos de dessaturacdo avaliada por oximetria, no sono ou no esforco.

C. Duracdo e débito

A OLD deve ser administrada por periodos superiores a 15 horas por dia a um débito
aferido para manter a SaO2 acima dos 90%. A OLD deve ser entendida como uma
abordagem terapéutica para toda a vida.

D. Fontes de 02

A situacdo especifica, clinica e social, de cada doente deve presidir a seleccao das fontes
de 02 disponiveis:

1) 02 Gasoso - em botijas com reduzida autonomia (4000 e 400 L), de facil
distribuicdo, sem necessidade de investimento ou manutencgéo e silencioso

2) 02 liquido - apresentado em em tanque de grande capacidade (ex.: "liberator"
com 17000 L) no qual é possivel encher sistema portatil (ex.: "stroller” com
1200L). Dispendioso, mas permitindo a deambulagéo

3) 02 extractor - de funcionamento eléctrico é o sistema mais econdémico se
descontado o investimento e custos de manutencdo que sao elevados.
Dependéncia da disponibilidade de corrente eléctrica.

E. Controle clinico, funcional e de abastecimento de 02



O controle clinico e funcional, que inclua no minimo gasometria, deve ser realizado
com periodicidade mensal nos trés primeiros meses e posteriormente trimestral. As
manifestaces da hipoxemia devem ser controlados no minimo por realizacdo de
electrocardiograma e hematdcrito anuais. E ainda recomendavel a confirmagio
laboratorial da evic¢éo tabagica .

As informac6es do fornecedor de equipamento devem incluir:
1) Prova de verificacdo periddica do equipamento
2) Conhecer os consumos individuais praticados

3) Existéncia de problemas que comprometam a aderéncia

5. VENTILACAO MECANICA DOMICILIARIA
Relator: Joaquim Moita

A constatacdo de que nos doentes sob OLD a mortalidade esté associada a hipercapnia e
a conviccdo de que esta pode estar na dependéncia da hipoventilacdo nocturna, tem
fundamentado o recurso a ventilacdo mecanica domiciliaria (VAD), em particular das
modalidades ndo invasivas. A conveniéncia, conforto e portabilidade tomaram a
ventilagdo por pressdo positiva administrada por via nasal (VPPIN) o método preferido
de assisténcia ventilatoria. Contudo os resultados ndo tém correspondido as
expectativas. Quer a VAD sob traqueostomia quer a VPPIN tém-se mostrado
desapontadores, com taxas de sobrevida (40 - 50% em 5 anos) no essencial
sobreponiveis a da OLD isolada. O mau prognoéstico tem sido atribuido a inclusdo em
VAD dos doentes com quadro clinico e funcional mais grave, sendo sugerido que
provavelmente a evolucgéo teria sido melhor se a VAD tivesse sido iniciada mais cedo.
Também é genericamente aceite que deve ser instituida de forma efectiva com treino e
adaptacdo em ambiente hospitalar. Antes que possa ser recomendada
generalizadamente, o beneficio a longo termo da VAD carece de demonstracdo com
estudos prospectivos e controlados que permitam identificar 0s eventuais
respondedores, a evolucdo clinica e funcional, e o impacto na qualidade de vida e no
prognostico.

Pontualmente, recomenda-se a VPPIN em casos selecionados que preencham o0s
seguintes critérios:

e Deterioracdo clinica e funcional com terapéutica convencional optimizada,
incuindo OLD bem conduzido

e Hipercapnia diurna
e Evidéncia documentada de hipoventilagdo nocturna controlavel por VPPIN

e Motivagéo e cooperagédo



e Adaptacéo e treino ao ventilador em ambiente hospitalar
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7. REABILITA(;AO RESPIRATORIA NA DPOC
Relatoras: Camila Canteiro e Clara Heitor

A Reabilitacdo Respiratéria da DPOC esta contida num programa geral de reabilitacao
do doente respiratorio cronico .

O conceito de Reabilitacdo Respiratoria tem evoluido nas Ultimas decadas desde a sua
defini¢do inicial, em 1974, como uma "Arte", até ao conceito actual dum processo
ciéntifico. "A Reabilitacdo Respiratoria pode ser definida como uma continuidade de
servicos multidimensionais, dirigidos a pessoas com doencas respiratérias e a suas
familias, geralmente por uma equipe interdisciplinar de especialistas tendo como
objectivo atingir e manter o nivel maximo de independéncia do individuo e de
funcionalidade na comunidade.

Desenvolvendo esta nova abordagem da Reabilitacdo Respiratdria, Fishman , em 1996,
apresenta a Reabilitacdo Respiratdria como um processo pelo qual os profissionais de
salde e especialistas, trabalhando em conjunto com o Pneumologista, com o doente
portador de doenca pulmonar e sua familia, funcionam como uma equipe vocacionada
para melhorar a capacidade funcional e a qualidade de vida do doente.

Para a compreensdo dos objectivos da reabilitacdo, o Conceito Classico de Doenga é
insuficiente, visto ignorar as suas repercussoes na vida do doente.

O Novo Modelo Conceptual de Doenca, considerando trés niveis de repercussao - a
Deficiéncia, a Incapacidade e a Desvantagem ( Quadro 1) € essencial para a avaliacdo e
monitorizacao dos programas de reabilitacao.



QUADRO X

NEW CONCEPT OF DISEASE

DOENCA DPOC, ex.
Deficiéncia = Exteriorisacao Dispneia
Incapacidade= Objectivacao Intolerancia ao exercicio
Desvantagem = Socialisa¢ao Limitacéo da actividade socio-

profissional

Os objectivos da Reabilitacdo Respiratdria foram sintetizados pela S.E.P. em

1. Avaliar e monitorizar a Deficiéncia, a Incapacidade e a Desvantagem resultante
da doenca pulmonar

2. Aliviar os sintomas fisicos e psicoldgicos

3. Recuperar o doente para a maxima capacidade funcional possivel

4. Promover a sua reintegragéo social

Estes objectivoss podem resumir-se em : prevenir e combater a deficiéncia para prevenir
a incapacidade e a desvantagem para melhorar a qualidade de vida

A. Avaliacdo e seleccdo do programa de reabilitacéo respiratoria

Como consequéncia légica da evolucdo do conceito de Reabilitacdo Respiratéria esta
devera ser iniciada 0 mais precocemente possivel antes da progressdo para estadios mais
avancados e ja irreversiveis da DPOC.

No programa de Reabilitacdo Respiratoria do doente com DPOC tem de se ter em
consideracdo ndo s6 o grau de deficiéncia, traduzido pela avaliacdo funcional, mas
também a sintomatologia clinica e consequente incapacidade , para poder melhorar a
desvantagem apresentada pelo doente, melhorando a sua qualidade de vida.

E impossivel estabelecer normas rigidas para a aplicagdo dum programa de Reabilitagio
Respiratoria nas fases anteriormente descritas para a DPOC unicamente baseadas nos
valores do VEMS , dada a variabilidade clinica e imprevisibilidade da resposta a
terapéutica e dos factores que intervém na historia natural da doenca e modificacdes
comportamentais.

Esquematicamente e para aplicacdo na préatica clinica, cada programa tem que ser
dimensionado individualmente tendo em conta multiplos factores:




1. Fase evolutiva da doenca
2. Fase de estabilizacao
3. Fase de agudizagéo
4. Patologia associada
5. Aplicacdo no ambulatério, internamento ou domicilio
6. Diagnostico da Situacao:
A. Avaliacédo da Deficiéncia, Incapacidade eDesvantagem
B. Grau de instrucdo e capacidade de aprendizagem do doente
C. Situagdo socio-familiar e profissional
D. Localizacéo e condicdes da habitacéo
E. Meios disponiveis (ao nivel de estruturas de Salde e apoios
Domiciliarios)

A sequéncia de aplicacdo de um Programa de Reabilitacdo engloba, assim, uma série de
passos:
FIGURA 1

Avaliacdo —Reabilitacdo Respiratéria —»Programa —Monitorisacdo —Avaliacdo dos

resultados — “Follow-up”

Por outro lado, para realizar o amplo leque dos seus objectivos a Reabilitacdo
Respiratoria tem de entrar em jogo em diferentes alturas da doenca tais como:

-Prevencao (inicial e das complicacdes)

-Fases de estabilizacéo

-Agudizacdes (incluindo o doente numa U.C.1.)
-Patologias intercorrentes ( ex. apoio pré e pos operatorio)
-Apoio ao doente terminal

Os componentes classicos do Programa de Reabilitacdo sdo:

1. Educacdo
2. Medidas Gerais:
A. Medidas Higieno-Dietéticas
B. Eviccdo / Desabituacédo tabagica
3. Optimizacdo Terapéutica
4. Reeducacdo Funcional Respiratoria
5. Treino de Exercicio (Geral, Especifico dos Musculos Respiratorios e Treino dos
Membros Superiores e Membros Inferiores
6. Assisténcia Respiratoria :
A. Aerossoloterapia
B. Oxigenioterapia Longa Duragdo (OLD)
C. Ventiloterapia Domiciliaria (VAD)
7. Apoio Psico-Social
8. Terapia Ocupacional (Actividades da Vida Diaria)
9. Reabilitagéo Profissional




Educacdo dos doentes e seus familiares: A educacdo é a chave para o éxito dum
programa de Reabilitacdo Respiratdria em doentes respiratorios cronicos . A educacao
do doente e seus familiares tem de ser considerada uma actuacédo prioritéria de todos os
profissionais de salde ao abordar o portador da DPOC em qualquer estadio da sua
doencga. O processo educacional deve abranger medidas preventivas e terapéuticas. Tem
de elucidar convenientemente os educandos sobre a natureza da doenca e da sua
evolugéo quando nédo correctamente controlada e tratada, motivando-os a integrar-se na
equipe de Reabilitacdo Respiratéria como membros activos e actuantes e ndo como
consultores passivos e aparentemente obedientes. As normas educacionais tém de ser
transmitidas adequadamente pelo médico assistente e restante equipe de salde e
repetidamente controladas na sua execugdo correcta. O doente tem de ser ensinado e
responsabilizado pela autogestdo da sua doenca e aos familiares ser dado conhecimento
de intervencdo adequada a adoptar em cada momento. Na fase mais avangada da
doenca, em que ha necessidade de recorrer a assisténcia respiratéria (OLD ou VAD),
aumenta a dificuldade do doente ser independente, pelas alteracdes fisiopatoldgicas
existentes e suas repercussdes noutros orgaos, sendo fundamental haver adequacéo do
suporte familiar e sua integracdo nesse processo apés prévia educacao.

Num programa de educacdo do DPOC devem estar incluidos conhecimentos
optimizados e adequados a cada estadio sobre:

1. - Anatomia e fisiologia da DPOC

2. - Sinais , sintomas e prevencao da doenca e sua progressao

3. - As terapéuticas farmacoldgicas utilizadas

. - As terapéuticas de reeducacdo respiratoria, treino de exercicio
. - As terapéuticas de "Assisténcia Respiratoria domiciliaria”(OLD e VAD)
. - Cessacao de exposic¢do tabagica (activa e passiva)

. - Nutricdo adequada

. - Reducé&o do stress

. - Sexualidade

10. - Viagens, meios de transporte

11. - Planeamento e intervencao nas agudizacdes

12. - Comunicacao facilitada com médico e equipe de salde
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Todo este processo educativo destinado a aprofundar o conhecimento da doenca e a
melhorar a qualidade de vida do doente tem de levar em conta as caracteristicas
individuais que podem dificultar a aprendizagem:

e limitacdes fisicas ( ex., alteracdo de atencdo, deficiéncia visual, auditiva, etc)
e limitacGes culturais ( ex., nivel de educacéo, dificuldade de dialecto, etc)

e limitacGes psico-sociais (ex.,, depressdo, soliddo, auséncia de sistemas de apoio,
etc)

O doente DPOC e a familia devem, sempre que possivel, ser entrevistados e avaliados
por uma equipe multidisciplinar, para um diagnostico correcto dos problemas a resolver,
da solucdo a adoptar para optimizar o apoio a instituir em cada caso. A educagéo deve
sempre ser iniciada e efectuada individualmente pelo médico assistente e sua equipe,



mas ha beneficios reconhecidos na formacdo de pequenos grupos integrados em
"Programas de Reabilitacdo Respiratoria” onde existe intercambio de experiéncias
anteriores que facilitam o ensino. Deve-se adicionar material impresso, descritivo da
doenca e seus problemas terapéuticos , assim como audiovisuais, pois estes reforcam os
ensinamentos orais e a experiéncia vivida, aumentando substancialmente o grau de
aprendizagem.

Medidas gerais - modificagdo dos factores de risco: Na estabilizacdo da doenca e na
prevencdo das agudizacdes e agravamento, o médico assistente e o doente portador de
DPOC tém de trabalhar em consonancia para atingir uma "higiene de vida" que proteja
o individuo dos factores que favorecem a progressao da doenca, nomeadamente:

1. Erradicacdo dos factores irritantes bronquicos

2. Local de habitacéo protegido da humidade e poeiras

3. Higiene alimentar controlada, se necessario, em servicos especializados

4. Manutencdo duma actividade fisica tdo regular quanto possivel e adaptada a
incapacidade existente

5. Suporte psicoldgico e social adequado ao doente e seus familiares

6. Suporte por grupos de apoio que estimulam o convivio, viagens, etc, favorecendo a
integracédo social e melhorando a desvantagem apresentada pelo doente

Pela sua importancia nos estadios iniciais e avangados a ac¢do preventiva deve incidir
prioritariamente na erradicacdo dos factores irritantes bronquicos onde se inclui a
poluicdo atmosférica e no local de trabalho, tabagismo activo e passivo e prevencao das
infeccdes respiratdrias. O afastamento de locais de trabalho poluidos e/ou modificacéo
das condicdes de trabalho leva a consequente articulacdo com a medicina de trabalho e
sectores de reconversdo profissional, objectivo por vezes muito dificil de atingir. A luta
contra as infecgdes respiratérias das vias aéreas superiores e inferiores e alergenos
através de medidas preventivas tem de ser exaustivamente explicada e calendarizada.
Né&o se devem descurar os cuidados a ter com a humidificacdo do ar ambiente aquecido
no interior da habitacdo ou local de trabalho assim como a exposicdo as variacbes
climaticas e medidas de protecédo a adoptar.

O tabagismo activo e passivo tem de ser combatido a todos os niveis no doente com
DPOC. Os familiares fumadores tém de ser incluidos no programa de cessacao tabagica.
Est4 demonstrado por varios estudos em especial o do Lung Health Study (EUA) que ha
uma melhoria da funcdo respiratoria na DPOC com a cessacdo tabagica. O estudo
prospectivo de observacdo durante 40 anos de médicos, efectuado em Inglaterra,
mostrou nos ndo fumadores e nos que deixaram de fumar precocemente, aumento da
sobrevida e reducdo do numero de mortes por DPOC e cancro do pulméo. Sendo o
tabagismo uma toxicodependéncia da nicotina, a evicg¢ao tabagica leva a um sindroma
de abstinéncia que provoca a recaida na grande maioria dos casos. A falsa sensacéo de
seguranga "que é capaz de deixar de fumar quando quiser" ndo é aplicavel aos
nicotinodependentes pelo que tem de ser incentivada uma abordagem correcta destes
individuos. Estudos mostram que cerca de 70% dos fumadores querem deixar de fumar
mas que ndo sabem como fazé-lo e sO 40% sdo aconselhados pelo seu médico
assistente. E de primordial importancia que o médico assistente averigue a historia
tabagica de todos os doentes. Ao interrogar correctamente o fumador, o clinico deve
fazer:



e avaliacdo da dependéncia da nicotina (teste de Fagerstrom)

e diagnostico da motivacdo do doente em relacdo a eviccdo tabagica ( fases de
mudanca comportamental de Prochaska )

e escolha do programa de cessacao tabagica adequado aquele doente

O médico deve sempre informar o doente acerca dos efeitos nefastos sobre a doenca, do
beneficio resultante de parar de fumar e da necessidade de tomar a decisdo o mais
precocemente possivel.

O aconselhamento sisteméatico do médico é indispensavel para desencadear a cessacdo
dos habitos tabagicos, acompanhado por folhetos de educacdo. S6 quando o doente esta
disposto a deixar de fumar (fase de acgdo) se devera decidir do tratamento a adoptar -
perspectivas psicologicas e comportamentais e/ou tratamento de substituicdo pela
nicotina (TSN). Dos varios métodos para deixar de fumar , 0 aconselhamento s6 por si,
leva a uma reducdo de cerca de 10% dos habitos tabagicos da populacdo fumadora e o
tratamento de substituicdo da nicotina (TSN) apresenta variacGes de éxito nos varios
estudos , sendo este, na aplicacdo transdérmica, em média de 20% e estando
aparentemente relacionado com a dosagem instituida.

O uso do TSN deve ser sO utilizado com acompanhamento clinico e apds prévia
educacéo.

Em resumo, no que a eviccao tabaquica diz respeito:

Onde actuar ? Na comunidade e Sistemas de Cuidados de Saude:
Centros de Saude ou Medicina Familiar
Consultas especializadas

Como actuar ? Seguindo as recomendaces do Instituto Nacional do Cancro dos EUA
que definiu a actuacdo béasica para os profissionais de salde nos seguintes pontos:

- Interrogar todos os utentes sobre os habitos tabagicos

- Aconselhamento sistematico para deixar de fumar

- Ajudar e apoiar os que desejam, calendarizar as ac¢des de cessagéo e tratamento
- Organizar consultas de manutengéo

Estas normas devem ser adaptadas sistematicamente na prevencdo e tratamento da
DPOC, dentro do principio geral de que: € melhor educar que proibir.

Reeducacgdo funcional respiratéria: A Reeducacdo Funcional Respiratoria deve ser
iniciada precocemente nos doentes com DPOC sintomaticos num sentido profilactico e
terapéutica assim como incentivada a sua aplicagdo no domicilio. Das técnicas a utilizar
destacam-se:



Metodos para facilitar a limpeza das vias aéreas devem ser ensinados aos doentes com
tosse e expectoracdo , mesmo se esta for < 25 ml /dia, de forma a evitar as eventuais
repercussoes da retencdo das secrecdes sobre a inflamacéo e a infecgdo bronquicas. As
técnicas usadas sdo variadas e tém como objectivos fluidificar, mobilizar e eliminar as
secrecBes brbnquicas. Algumas destas técnicas podem desencadear ou agravar um
broncospasmo e, nos insuficientes respiratorios, acentuar a hipoxemia, pelo que tém de
ser aplicadas criteriosamente. A utilizacdo prévia dum aerossol pode auxiliar a higiene
brénquica, quer pela fluidificacdo das secrecOes, quer pela reducdo do broncospasmo
através da administracdo dum broncodilatador. Nos doentes com DPOC que tenham
broncorreia acentuada pode ser Util a associacdo de métodos instrumentais tais como o
Flutter desde que ndo haja contraindicages.

Ensino das posi¢des de descanso e relaxamento e controlo da respiracdo para alivio da
dispneia e a pratica de exercicios respiratorios para a prevencao e/ou correcdo de
assinergias e defeitos ventilatérios .Muitos doentes enfisematosos adoptam
espontaneamente uma respiracao com labios semicerrados (pursed lips) em "posicéo de
cocheiro" nas crises de dispneia.

O DPOC grave deve aprender a utilizar melhor as suas capacidades funcionais limitadas
e a efectuar uma drenagem brénquica eficaz com o minimo de fadiga.

Treino de exercicio: Uma das causas da intolerancia ao exercicio na DPOC é a
inactividade originada pelo aparecimento da dispneia de esfor¢o que leva os doentes a
reduzirem a sua actividade fisica, iniciando um ciclo vicioso de desadaptacao
progressiva ao exercicio, o qual conduz a um aumento da fadiga muscular e a dispneia a
esforcos cada vez menores e ao consequente aumento da inactividade, com todas as suas
repercussdes nefastas. Um dos objectivos mais importantes da reabilitacdo sera o de
prevenir ou romper esse ciclo vicioso. A melhoria da tolerancia ao exercicio pode ser
obtida através de intervencdes fisiologicas e psicoldgicas. Nas fases iniciais da DPOC o
importante é combater a tendéncia a vida sedentéria e estimular a pratica regular de
exercicios gerais. Nas fases mais avancadas da doenca o treino de exercicio tem de ser
programado e controlado em Centros Especializados ap06s avaliagdo do compromisso
funcional respiratorio, cardiocirculatorio e muscular. Os métodos de treino sdo variados.
Um dos mais usados é a marcha simples,se ndo existirem limitacdes osteoarticulares,
por ter a vantagem duma mais facil execucédo pelos idosos e de ser duma maior utilidade
pratica na vida diaria, aumentando a autonomia do doente e a sua actividade social. Os
beneficios do treino de exercicio nestes doentes traduzem-se em termos fisiologicos,
aumentando a capacidade e tolerancia ao exercicio, e psicoldgicos ajudando a combater
a depresséo originada pelo isolamento social

O Treino Especifico dos Mdusculos dos Membros Superiores é benéfico nos DPOC
graves reduzindo a dispneia e aumentando a tolerancia as actividades da vida diaria , em
que estes musculos sdo frequentemente solicitados.

O Treino Especifico dos Musculos Respiratorios estd indicado nalguns doentes com
DPOC, mas o seu uso generalizado ndo € consensual.

Actividades da vida didria: Nas fases mais avangadas da DPOC sdo uteis as
intervencdes orientadas para as actividades da vida diaria, auxiliando a sua realizacéo
duma forma eficaz e com menos dispéndio de energia



Assisténcia respiratoria (oxigenioterapia de longa duracdo e ventiloterapia domiciliaria).
(vide em capitulo préprio)

B. Equipe interdisciplinar de reabilitacdo respiratoria
A aplicacdo dos varios componentes do programa de Reabilitagdo Respiratdria devera

ser realizada por profissonais de saude com conhecimento e experiéncia no tratamento
dos doentes com DPOC e das modalidades terapéuticas a ser utilizadas.

Especialistas

Assistentes sociais Medical director Enfermeiras:
Program coordinator Enfermaria
Reabilitacéo
Saude Puablica
Fisioterapeutas DOENTE Terapéuta Respiratorio
Familia

Meédico de Familia

Psiquiatra Nutritionista Psiquiatra
Psicologo Psicélogo

FIGURA 2

A composicdo desta equipe é variavel mas abrange sempre o nucleo central
representado pelo Doente e Familia, Director Médico, Coordenador do Programa e
Médico Assistente. O clinico geral sendo o médico assistente do doente,deve estar
sempre incluido na equipe interdisciplinar responsavel pela efectivacdo do programa de
Reabilitacdo Respiratoria actuando no sentido da prevencdo e optimizacdo terapéutica.
O tamanho e composicdo da Equipe de Reabilitacdo Respiratoria, assim como as
medidas terapéuticas especificas sdo dimensionadas e orientadas segundo as
necessidades fisicas emocionais e sociais do doente com DPOC e nem todos vao
necessitar da aplicacdo integral dos diversos componentes do programa de reabilitacao,
ndo esquecendo a aplicacdo e a adequacdo deste programa a nivel do internamento,
ambulatorio e domicilio.

C. Assisténcia domiciliaria

Adopta-se a definicdo de "Assisténcia Domicilidria” como: "Um conjunto de cuidados
de salde que se proporciona aos doentes e suas familias, no local da sua residéncia, com
0 objectivo de fomentar, manter ou restaurar a saide ou de minimizar, na medida do
possivel, os efeitos da doenca e invalidez". O apoio domiciliario deve ser precedido por
acgdes de seleccdo, educacdo e apoio a doentes candidatos a Assisténcia Respiratéria




Domiciliaria. Essa avaliacdo deve ser efectuada no ambulatério, em fase de
estabilizacdo, pela equipe interdisciplinar com ligacdo ao médico assistente do doente e
aos centros de apoio domiciliarios, o que optimiza o tratamento a instituir.

D. Interveng&o do Clinico Geral

E assumida prioritariamente nas atitudes de prevencdo e optimizacdo terapéutica,
devendo-lhe competir:

e Esclarecimento/Educacdo do doente e familia

e Modificacdo dos factores de risco , particularmente o aconselhamento da
Eviccdo/Desabituacdo Tabagica

e Diagndstico precoce

e Optimizacdo terapéutica (controlando a administragdo da mesma)

e Prevencdo das agudizactes

e Tratamento precoce das agudizac¢des (ensinando a reconhecer as mesmas)

e Interligacdo com os Centros Especializados para avaliacdo, tratamento e
controlo periddico

e Integracdo na Unidade de Saude
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