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DOENCA PULMOINAR OBSTRUTIVA CRONICA*

O conceito de Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC) retine duas entidades, a
Bronquite Crénica (B.C.) e o Enfisema Pulmonar (E.P.). A sua caracterfstica fisiopatolgica
comum ¢ a de evoluirem para uma limitagfio dos débitos expiratérios, persistente e de tendéncia
progressiva. A hiperreactividade bronquica poder4 estar presente e, por um perfodo varidvel ap6s
o diagnéstico, poderé observar-se reversibilidade parcial da obstrugio ventilat6ria. A coexistén-
cia de B.C. e E.P. é o mais comum. O tabagismo € o factor de risco que isolado, ou associado a
outros aerocon-taminantes, domina a etiologia da DPOC. Assim, a tendéncia epidemiol6gica da
DPOC segue a prevaléncia dos habitos tabdgicos na populagdo. Doentes com VEMS < 75% da
CVF e aqueles em que o0 VEMS diminui mais do que 30 ml por ano devem ser considerados com
risco de evolugdo para DPOC. A avaliagdo do VEMS tem interesse para a monitorizagio da
doenga e como guia para a terapéutica, constituindo um elemento vélido para a defini¢do dos
graus de gravidade na DPOC. O principal objectivo no combate 2 DPOC € o da generaliza¢do
da prevengdo primdria, reduzindo o mimero de pessoas que iniciam o consumo de tabaco, prin-
cipal causa da doenga. Uma vez instalada a doenga, os objectivos da terapéutica podem ser
definidos: promover a melhoria de sintomas; prevenir e tratar as exacerbagdes recorrentes;
reduzir ao m4ximo o declinio funcional a curto e a longo prazo; melhorar a perfomance para as
actividades da vida didria e a qualidade de vida; impedir ou minimizar os efeitos adversos da
terapéutica. O aumento da sobrevida e a redugio da mortalidade sdo metas desejdveis que,
estando relacionadas com uma estratégia global de combate a doenga, dependem sobretudo da
interrupgo do tabagismo, da minimizag#o da obstrugfo bronquica e da correcgdo da hipoxémia
crénica.

R e g A U N SRR 5 o S RO 1 G P ey |
Guidelines for the Management of Chronic Obstructive Pulmonary Disease

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) includes two entities, Chronic Bronchitis
(C.B.) and Emphysema (E.), assembled by their common physiopathological feature, a progres-
sive expiratory airflow obstruction. The presence of hyperreactivity is common and partial
reversibility may be observed. The coexistence of CB and E. is largely the most prevalent.
Cigarette smoking is the main risk factor per se or associated with other urban or occupational
air pollutants. Therefore epidemiological COPD rates follow the prevalence of smoking habits
in the population. The main goal of the strategy against the disease are preventive decisions and
measures, as far as smoking is concerned. FEV1 values lower than 75% of FVC and a decline
of FEV1 higher than 30 ml/year indicate a high risk of COPD among smokers. The assessment
of FEV1 is important for monitoring and guiding treatment and is valid for grading the severity
of COPD. Once the disease is confirmed the therapeutic skills are the following: to reduce the
symptoms; to prevent and treat the exacerbations; to attenuate the functional impairment, both
short and long term; to achieve better performance in daily activities and quality of life; to avoid
and minimise the adverse effects of medication. The increase in life expectancy and the reduc-
tion of mortality are tangible goals related to a global and multidisciplinary approach. They
mainly depend on smoking cessation, reducing the bronchial obstruction, and correcting chron-
ic hypoxemia.

* Este texto foi elaborado em 1998, em consondncia com as normas internacionais e da Sociedade Portuguesa de Pneumologia
para intervengdo na Doenga Pulmonar Obstrutiva Cronica
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CONCEITO, FACTORES DE RISCO E ENQUA-
DRAMENTO EPIDEMIOLOGICO

O conceito de Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica
(DPOC) retine consensualmente duas entidades, a
Bronquite Crénica (B.C.) e o Enfisema Pulmonar (E.P.).
A sua caracteristica fisiopatolégica comum € a de
evolufrem para uma limitagdo dos débitos expiratérios,
persistente e de tendéncia progressiva, a qual, no entan-
to, poderd ser parcialmente reversivel e associar-se a
hiperreactividade brénquica.

Define-se a B.C. com base em critérios clinicos — tosse
produtiva durante pelo menos trés meses de dois anos
consecutivos —, enquanto o conceito de E.P. se funda-
menta nas suas caracteristicas histopatoldgicas: alarga-
mento dos espagos aéreos distais ao bronquiolo terminal
e perda da estrutura do 4cino.

Sendo a hipersecregdo crénica de muco a condigdo
essencial para o diagnéstico de B.C., esta poder4 estar
presente sem que se verifique uma limitag¢go ventilat6ria
obstrutiva. Do mesmo modo, poderdo verificar-se altera-
¢Oes histol6gicas de E.P. sem repercussio funcional
detectdvel.

Sublinhe-se que a coexisténcia de B.C. e E.P. & o mais
comum na DPOC, sendo menos frequente a B.C. sim-
ples, ndo obstrutiva, ¢ mais raro o enfisema isolado.
Segundo o American Thoracic Society Statement sobre
DPOC, publicado em 1995, do universo de portadores de
DPQOC, a grande maioria sofre de B.C. e apenas a 12%
correspondeu o diagnéstico de E.P.

A asma, por apresentar uma variabilidade do calibre
das vias aéreas em curtos perfodos, ndo obstante poder
também evoluir para uma obstrugiio brénquica irrever-
sivel, foi excluida do 4mbito da DPOC.

Outras afecgdes, que evoluem com obstrugdo das vias
aéreas de condugio, como a fibrose quistica e as bron-
quiectasias, ndo fazem também parte da DPOC.

A Bronquiolite Crénica do Adulto, também designada
por Doenga das Pequenas Vias (vias aéreas com didmetro
inferior a 2mm), detectével por exploragio funcional,
quando na auséncia de bronquite crénica ou enfisema,
pela inespecificidade do seu enquadramento clfnico, ndo
se inclui, como entidade individualizada, na DPOC.,

O tabagismo € o factor de risco que isolado, ou associa-
do a outros aerocontaminantes, domina a etiologia de
DPOC, contribuindo para 80 a 90% dos casos. Entre
diversas varidveis, como a idade, idade de inicio e
duragéo do hébito tabagico, carga tabégica didria e carga
tabdgica cumulativa, ¢ esta Gltima, expressa em unidades
mago-ano, que com mais significado estatistico se cor-
relaciona com o declinio da fungéo ventilatéria na DPOC.
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Os indices de morbilidade e mortalidade por DPOC
apresentam valores varidveis porque o erro na recolha de
dados € considerdvel e universalmente reconhecido. Em
termos genéricos, basta dizer que a tendéncia epidemio-
l6gica segue a prevaléncia do habitos tabdgicos na popu-
lagfio, com uma margem considerdvel de erro estatistico,
determinado por diversos viés: desde a natureza com-
posita do préprio conceito de DPOC ao facto da codifi-
cagdo da classificacfio de Doengas e Causas de Morte,
que vigora em Portugal, incluir a asma e originar incor-
recgOes nos registos; da subvalorizagio individual e do
subdiagnéstico, sobretudo numa fase inicial da histéria
natural da doenga, 2 metodologia seguida para o estudo
de determinado universo (questiondrios individuais,
critérios escolhidos nos rastreios funcionais, estatisticas
dos Servigos de Saiide e dados provenientes de registos
nacionais de morbilidade e mortalidade).

Na lista bésica para tabulagio da Classificagiio das
Doengas, Traumatismos e Causas de Morte (OMS — 9*
Revisdo — 1975), utilizada pelo INE, o Cédigo 323
Bronquite Crénica, bronquite ndo especificada, enfise-
ma e asma limita, considerado o seu 4mbito, a andlise do
niimero de 6bitos por DPOC.

Apresenta-se, apesar disso, o niimero total de ébitos de
1992 a 1996, correspondente ao referido Cédigo 323,
divulgado pelo INE; paralelamente, regista-se o nimero
de 6bitos de individuos com idade igual ou superior a 45
anos, obtido da mesma fonte (Quadro I).

Quadro I - Obitos de 1992 a 1996. Bronguite croénica,
bronquite ndo especificada, enfisema e asma
(Cédigo 323. Fonte: Estatisticas da Saiide. INE)

1992 1993 1994 1995 1996
H M HM HM HM HM
Total 803 469 817 498 754 415 688 401 671 425
>45anos 779 450 793 484 735 401 665 393 648 409

As perspectivas da evolugdo da prevaléncia do tabagis-
mo na populagdo portuguesa ndo sio animadoras. Em
1993, num estudo transversal em escolas secundérias
ptblicas das capitais de distrito do continente, incidente
em 16 013 adolescentes (12-19 anos), a prevaléncia de
fumadores na amostra total foi de 12,9% (14,6% no sexo
M. e 11,3% no F.). No entanto, no universo estudado, a
prevaléncia do tabagismo aumentava com a idade, tendo
sido a proporgdo média de fumadores de 18 ¢ 19 anos, de
27,4% no sexo M. e 22,8% no F. (Barros H et al).

Demonstrou-se, por estudos longitudinais, que apenas
15% dos fumadores registam uma perda acrescida do
VEMS com o aumento de idade, evoluindo para DPOC.
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Compreende-se, assim, que a susceptibilidade individual
e a exposigfo a outros factores do meio tenham um papel
ndo negligencidvel na génese de DPOC.

O tinico factor genético confirmadamente associado a
DPOC ¢ o défice de al-antitripsina. Este, quando € gra-
ve, com valores de proteina inferiores a 15% da concen-
tragio sérica normal (150 a 350 mg/dl), ocorre geralmen-
te em homozigotos para o alelo Z (Pi ZZ) e raramente em
portadores do Pi SZ, em homozigotos de alelos néo
expressos (nulo-nulo) ou em individuos Pi Z-nulo.

O ambiente profissional poder4 ter uma relagio causal
com DPOC. E conhecida, desde hd muitos anos, a B.C.
secunddria a4 exposi¢do a sflica. Também os traba-
lhadores dos cereais e poeiras orgénicas de origem ani-
mal, dos téxteis, das indistrias da madeira e do papel,
das fundic®es, das cimenteiras, bem como, os forneiros e
os expostos a fumos de escape nas empresas de trans-
porte e oficinas poderdo desenvolver DPOC, sobretudo,
se coexiste o hdbito tabdgico. Comprovou-se, por estu-
dos longitudinais, existir uma correlagdo estatistica-
mente significativa entre a carga cumulativa de aerocon-
taminantes inalados e o declinio da fungéo ventilatdria.

Embora de caricter controverso, tém sido ainda referi-
dos como factores de risco de DPOC: o género masculi-
no, a idade avangada, o nivel sécio-familiar, a poluigdo
urbana e doméstica, as infecgdes respiratérias e o taba-
gismo passivo na infancia, o alcoolismo e a hiperreacti-
vidade brénquica. Esta dltima favorecerd um decréscimo
mais acentuado dos valores de VEMS.

MEMORANDO HISTO-FISIOPATOLOGICO

A agressdo do epitélio respiratério promove a liber-
tagfio de citocinas, metabolitos do 4cido araquidénico,
factores transformantes e de crescimento e uma
expressdo acrescida de moléculas de adesdo e de outros
receptores celulares. Depois, a atracgio e activagio de
células inflamatérias, com relevo para os polimorfonu-
cleares neutréfilos, geram um aumento considerdvel da
oferta local de proteases e radicais oxidantes, a qual
acaba por ultrapassar os meios de homeostasia e preser-
vagdo tecidular.

Na B.C., a 4rvore traqueobrénquica proximal apresen-
ta aumento do volume das glandulas mucosas, por
hipertrofia e hiperplasia celular; aumento do nimero, por
metaplasia, de células produtoras de muco na superficie
epitelial; metaplasia epitelial epiderméide focal; edema
da mucosa com infiltrado celular inflamatério;
hipertrofia da camada muscular lisa; em fase evoluida,
atrofia da cartilagem.

A nfvel dos bronquiolos, é comum observar-se

251

desnudagfio epitelial, metaplasia mucéide, infiltrado
inflamatério mononuclear e edema mural, hipertrofia do
musculo liso e fibrose peribronquiolar.

O espessamento parietal, a distorgio e o preenchimen-
to luminal por muco, a par da perda, por enfisema
coexistente, das inser¢Ges peri-bronquiolares do intersti-
cio distal, de tracgdo radi4ria, conduzem ao aumento das
resisténcias ao fluxo aéreo e a amputagio de unidades
funcionais.

As lesdes enfisematosas poderfio atingir preferencial-
mente parénquima pulmonar dos segmentos superiores
quando sdo secundédrias ao tabagismo. Esta forma de
enfisema é centrolobular, ou centroacinar. Como o de-
signativo sugere, caracteriza-se por uma destrui¢do focal
do 4cino, centrada no bronquiolo respiratdrio.

J4 no enfisema panlobular, a agressdo estrutural
envolve todo o 16bulo distal ao bronquiolo terminal. Esta
forma de enfisema atinge inicial e preferencialmente os
segmentos da metade inferior dos pulmdes. A deficiéncia
de ol-antitripsina, quando grave, como a que se associa
3 expressdo alélica ZZ, é um factor etiopatogénico desta
forma de enfisema, de expressio precoce, sobretudo
quando ocorre em fumadores portadores do fenétipo.

O enfisema paraseptal atinge o parénquima periférico
constituindo-se em torno dos septos interlobulares e em
zonas adjacentes 2 serosa pleural, originando bolhas.

Em suma, ¢ a destrui¢do protedsica da trama conjunti-
vo-elastica do intersticio pulmonar e o processo infla-
matério das paredes brénquica e bronquiolar que estdo
na origem da redugio dos débitos expiratérios na DPOC.

Sendo provével que a hipersecregdo de muco, o bron-
cospasmo e a inflamagéo brénquica tenham uma compo-
nente reversivel, também é certo que a destruigdo do
parénquima, a distor¢do, fibrose mural e obliteragdo
bronquiolares estejam na origem da obstrugdo venti-
latéria irreversivel.

A diminui¢io da retracgio eldstica pulmonar e o
agravamento das lesdes bronquiolares levam a um
aumento da resisténcia aérea, ao encerramento precoce
das pequenas vias aéreas na expiragio e ao aumento do
volume de gds intra-toracico. Este aumento do volume
aéreo encarcerado implica uma situagéio de desvantagem
mecinica para os musculos respiratérios que passam a
operar com maior consumo energético e menor eficién-
cia ventilatéria. Estas alteracdes, subjacentes a dispneia,
acentuam-se inicialmente no esforgo e, depois, no
repouso. Com a diminui¢do do volume corrente € o
aumento da frequéncia respiratdria, atinge-se o limiar de
fadiga muscular.

A vasoconstricdo do leito vascular pulmonar em



ANTONIO SEGORBE LUIS et al

resposta 2 hipéxia e a amputagfo capilar, secundéria as
lesbes de enfisema, contribuem de forma decisiva para a
hipertensdo pulmonar e a sobrecarga ventricular direita.

Sdo as alteragdes da relagdo ventilagdo/perfusdo que
estdo na origem da hipoxémia e, mais tarde, da hiper-
capnia, para a qual também contribui, em fase mais
evoluida, a fadiga muscular.

A hipoxémia, ao induzir um acréscimo de sintese de
eritropoietina, estd na origem da poliglobulia que, por
sua vez, condiciona um aumento da viscosidade san-
guinea e um maior risco de tromboembolismo pulmonar.

CLINICA E DIAGNOSTICO

Quando o doente se apresenta sintomdtico existe, em
geral, uma histéria arrastada de tabagismo.

A bronquite crénica define-se por um quadro de tosse
com expectoragio de caracteristicas varidveis, no mini-
mo trés meses em pelo menos dois anos consecutivos.

A tosse pode ser persistente ou intermitente, € na maior
parte dos casos produtiva e mais intensa de manhi, podendo
acompanhar-se de pieira. N&o tem relagdo com o grau de
compromisso funcional respiratério. Inicialmente € apenas
matinal nos meses de Inverno. Nos fumadores crénicos estes
sintomas sdo frequentemente ignorados ou desvalorizados.

As infecgOes respiratdrias de repeticiio acompanham-se de
agravamento das queixas e vao sendo mais frequentes com a
evolugio da doenga. Nas exacerbagdes a febre pode ocorrer.

A expectoragdo hemoptoica ou as hemoptises podem
fazer parte do quadro clinico destes doentes. Contudo,
podem ser um sinal de alerta do carcinoma brénquico.

A dispneia progride insidiosamente ao longo de vérios
anos, no inicio associada a esforgos e as agudizagdes. De
um modo geral, quando o doente se queixa, a sua fungio
respiratéria estd j4 bastante alterada. E o dado mais
importante como expressio de gravidade da doenga
podendo comprometer grandemente a qualidade de vida
do doente. A sua avaliagio é importante, uma vez que €
o ponto de partida para determinar a incapacidade e a
desvantagem, sendo um dos alvos dos programas de
reabilitagdo respiratéria. Em alguns individuos, pode ser
agravada pela obesidade. Nas fases avangadas da
doenca, quando existe um forte compromisso funcional
respiratério, € frequente a anorexia e a perda de peso. As
cefaleias matinais podem acompanhar a hipercdpnia.

Os sintomas relacionados com o0 sono, ressonar rui-
doso e sonoléncia diurna, devem fazer suspeitar de asso-
ciagdio com a sindroma de apneia obstrutiva do sono, que
¢ particularmente frequente nos obesos.

Até uma fase avangada da doenga o exame objectivo

tem pouca sensibilidade e os dados do exame fisico t&m .
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uma reprodutibilidade varigvel.

No inicio da doenca a observagio pode revelar-se nor-
mal ou podem verificar-se sinais de obstru¢io como
expiragdo prolongada e sibilos na expiragio forgada.

Com o agravamento da obstrugio tornam-se evidentes
sinais de insuflagéo, como aumento do didmetro antero-
posterior do térax, hipomobilidade diafragmatica, hiper-
sonoridade a percussdo, diminuigdo dos sons respi-
ratérios e apagamento dos sons cardiacos.

Em fases avangadas sdo visiveis as posturas tipicas
para alivio da dispneia, com apoio nos membros superio-
res, a contracgdo de miisculos acessérios do pescogo e do
ombro, padrdo respiratério com l4bios apertados, ti-
ragem, cianose e sinais de insuficiéncia cardfaca direita
com edemas periféricos, figado de estase e distengzo das
veias jugulares, ou outros sinais como os de desnutrigo.

Nas exacerbagdes agudas aqueles sinais costumam
agravar-se.

Exames Complementares

A telerradiografia do térax nio é sensivel para o diag-
nostico da DPOC mas deve ser realizada na avaliagdo
inicial do doente, tendo interesse nas exacerbagdes para
detectar complicagbes como pneumonia ou pneu-
motdrax, ou despistar cancro do pulmio associado. Sdo
sinais de enfisema/insuflagdo a hipertransparéncia, o
apagamento do reticulo vascular, a horizontaliza¢io das
hemicipulas diafragméticas e o aumento do espago
retroesternal. Podem visualizar-se uma ou mais bolhas
de enfisema que traduzem doenca local e ndo forgosa-
mente enfisema difuso. Em caso de hipertensdo pul-
monar costuma haver alteragio da silhueta cardfaca com
imagens hilares aumentadas, o que pode ser especial-
mente evidente se tivermos como termo de comparagio
exames anteriores.

A TAC pulmonar, especialmente a de alta resolugio, &
recomendada na avaliagio das bolhas e na comprovagio
de eventuais bronquiectasias. Pode identificar o tipo
anatémico do enfisema e orientar eventuais op¢des cirtir-
gicas em caso de bolhas. Contudo, ndo € indicada como
exame de rotina na DPOC.

O exame bacterioldgico da expectoragdo tem pouco
valor na avaliagio de rotina do doente ambulatério pela
existéncia de colonizagéo ndo patogénica e pela constin-
cia dos microrganismos patogénicos envolvidos nas
exacerbagdes, o Streptococcus pneumoniae, o Haemo-
Philus influenzae ou a Moraxella catarralis. Pode ter
interesse nas exacerbagdes infecciosas que néio cedem 2
terap€utica antibi6tica instituida.

O hemograma pode revelar eritrocitose secundéria a
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hipoxémia crénica; a eosinofilia aponta para a coexistén-
cia de factor alérgico; pode surgir leucocitose nos epis6-
dios de agudizag3o infecciosa.

O doseamento de o-antitripsina esté indicado na pre-
senca de enfisema de predominio basal ou de bronquite
crénica de inicio em grupos etérios jovens, sobretudo se
h4 hist6ria familiar e o doente ndo fuma. A constatagdo
de défice de o;-antitripsina impde o estudo fenotipico
para confirmagio. O fenotipo PiMM encontra-se na
grande maioria da populag@o e corresponde a niveis nor-
mais de ol-antitripsina, entre <50-350 mg/dl; os
monozigotos PiZZ tém valores < 50 mg/dl. Considera-se
limiar de protecgdo os 80 mg/dl; os individuos com
fenotipo PiSZ com niveis superiores a 80 mg/dl rara-
mente apresentam enfisema.

A determinaggo do VEMS, por espirometria, constitui o
teste de referéncia para o diagnéstico da DPOC. E sensi-
vel na detecgdo das alteragdes mais precoces, recomen-
dando-se a sua realizagio anual nos fumadores, em indivi-
duos com sintomatologia respiratéria persistente ou recor-
rente ¢ nos que tém antecedentes familiares de doenga pul-
monar ou que revelem exposigio profissional a irritantes
respiratérios. Doentes com VEMS < 75% da CVF e aque-
les em que o VEMS diminui mais do que 30 ml por ano
devem ser considerados de risco. A sua avaliagdo tem
interesse para a monitorizagdo da doenga e como guia para
a terapéutica. E um elemento vélido para a definigdo dos
graus de gravidade na DPOC. De facto, aceitando-se a
obstrugdo pela existéncia de uma relagdo VEMS/CVF <
80% do valor te6rico no sexo masculino e < 89% no sexo
feminino, definem-se arbitrariamente trés graus de gravi-
dade com base na medigfio daquele pardmetro funcional
respiratério, conforme indicamos no Quadro I1.

Quadro II - Graus de Gravidade na DPOC

Graus de Gravidade VEMS
% do valor Tedrico
¢ Ligeiro 270
e Moderado <50-69
o Grave <50

A relagdo VEMS/CVF ¢ sensivel na forma ligeira; nos
estddios moderados e graves a obstrucdio € melhor
avaliada pelo VEMS % do tedrico.

A realizagio de provas de broncodilatacd@o com inala-
¢do de um B,-simpaticomimético (ou de um anticolinér-
gico) ao demonstrar uma eventual reversibilidade,
fornece indicacdes prognésticas e terapéuticas. Contudo,
pode ocorrer melhoria sintomdtica pela ac¢do daqueles
broncodilatadores sem se constatar um acréscimo signi-

253

ficativo do VEMS.

O débito de ponta pode ser avaliado facilmente,
sendo importante na monitorizagdo domicilidria do
doente, nomeadamente para determinar a respectiva
variagio diurna ou para documentar a resposta a tera-
péutica.

No enfisema grave, quando o VEMS se mostra
grandemente comprometido, o débito de ponta po-
der4 revelar-se s6 moderadamente diminuido, pelo
que ndo deve ser merecedor de confianga nestes
casos.

Os testes para o estudo das pequenas vias aéreas peri-
féricas ndo tm valor preditivo quanto & progressdo para
a DPOC, nem na detecgio precoce do fumador suscep-
tivel.

A medigdo da resisténcia das vias aéreas por
pletismografia e da resisténcia respiratéria por
oscilagdes forgadas ndo tém vantagem clinica sobre o
VEMS, embora aqueles exames sejam mais sensiveis e
ndo dependerem da colaboragio do doente em respi-
ragdo forgada.

A determinagdo dos volumes pulmonares (VR,
CRF, CPT) é importante na demonstragdo de insu-
flagdo, estando indicada nos estddios moderados e
graves.

A compliance estdtica pode mostrar-se aumentada no
enfisema nZo oferecendo qualquer vantagem no diagnés-
tico ou no progndstico pelo que ndo se indica como
exame de rotina nestes doentes. J4 o teste de difusdo do
CO ¢ importante na caracterizagdo do enfisema onde
aquela estd diminuida. Tem indicagfio nos estddios mo-
derados e graves.

A medigdo das pressdes inspiratoria e expiratoria
mdximas tem interesse como teste adicional na investi-
gacdo da dispneia e da insuflacdo. E importante na
avaliagfio da repercussdo do aumento da carga imposta
aos musculos respiratérios, das consequéncias da malnu-
trigdo e das alteragBes metabélicas, assim como na carac-
terizag@o da hipercépnia.

O estudo da gasometria arterial permite caracterizar a
insuficiéncia respiratéria estando indicado na obstrugio
moderada e grave, na avaliagiio da progressdo da doenga,
nas agudizagGes e para o estabelecimento de oxigenote-
rapia de longa duragdo. Em avaliagdes intermédias, a
oximetria de pulso pode ser uma alternativa ttil.

A prova de exercicio cardio-respiratorio estd indicada
na investigagdo da dispneia, na caracterizagdo dos fac-
tores limitantes do exercicio e na avaliag@o da incapaci-
dade. E importante para a avaliagio e selecgdo de
doentes inscritos em programas de reabilitagio.
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Aprova de marcha permite testar a capacidade funcional
global e de tolerancia ao esforgo, sendo muito utilizada na
avaliagio dos resultados em reabilitagio respiratéria.

No que diz respeito ao estudo do sono, a avaliagio da
oxigenagdo nocturna pode ser til na caracterizagio da
presenga de cor pulmonale ou de policitémia nio
explicdveis pelo grau de insuficiéncia respiratéria de
base.

Os estudos poligrdficos do sono estio indicados na
suspeita de sindrome de apneia do sono concomi-
tante.

O electrocardiograma ¢ \itil para demonstrar hipertro-
fia ventricular direita mas néo é sensivel nem especifico.

A avaliagfio da hipertensdo da artéria pulmonar por
métodos ndo invasivos é possivel por ecocardiografia
Dopller, mas por vezes existem dificuldades técnicas na
interpretagdo do exame nestes doentes.

O cateterismo direito, a0 permitir a determinagZio directa
da pressdo da artéria pulmonar, constitui o Gnico método
fidvel de medida das pressdes vasculares pulmonares, mas
ndo € considerado um exame de rotina por acrescentar
pouco, em termos prognésticos, as informagdes dadas pela
determinagfio do VEMS e da gasometria arterial.

No quadro apresenta-se um resumo dos diferentes testes a
realizar para diagnéstico e follow-up dos doente com DPOC.

Quadro III - Exames a Efectuar nos Doentes com DPOC

Indicacido Teste
Rotina ¢ VEMS
e CV ou CVF
® Resposta a broncodilatador

¢ Radiografia do térax

Indicagdes especificas

¢ DPOC moderada/grave Volumes pulmonares
DLCO/KCO
Sa02/Gasimetria arterial
ECG

¢ Hemoglobina

® Expectoragdo purulenta e Exame bacteriol6gico cultural
persistente da expectoragio e TSA

Doseamento sérico de
0y -antitripsina
¢ Avaliagdo de bolhas ¢ TAC pulmonar

¢ Enfisema no jovem

¢ Dispneia desproporcionada @ Teste de exercicio
o Pressoes respiratrias mdximas

e Suspeita de Asma ¢ Teste de provocagio inespecifica
¢ Monitorizacdo do débito de ponta

¢ Suspeita de Sindrome de e Estudo poligrifico do sono
Apneia do Sono nocturno

OBJECTIVOS DA TERAPEUTICA
O principal objectivo no combate 3 DPOC é o da

generalizacdo da prevengdo primdéria, reduzindo o

nimero de pessoas que iniciam o consumo de tabaco,

principal causa da doenga.

Uma vez instalada a doenga, os objectivos da aborda-
gem terapéutica podem ser definidos pelos seguintes
itens:

* Promover a melhoria de sintomas, sobretudo da
dispneia, nas suas diversas formas de apresentagdo -
acessual, continua, nocturna e de esforco - onde os
broncodilatadores sdo a pedra angular. A eficécia dos
broncodilatadores nesta populagio é varidvel e deve-
rd ser avaliada através de ensaio terapéutico indivi-
dualizado, que poderd revelar melhoria subjectiva
e/ou melhoria funcional, traduzida por recuperagio
do VEMS, da CVF ou da tolerincia ao exercicio.
Programas de reabilitagdo respiratéria, em ambu-
latério, também se mostraram eficazes na redugio da
dispneia.

*» Prevenir e tratar as exacerbagées recorrentes,
sobretudo as de etiologia infecciosa, principais cau-
sadoras de internamentos hospitalares. Para tal,
devem os doentes ser ensinados a identificar e a evi-
tar as situagdes ligadas ao desencadeamento das
exacerbacdes e a proceder de imediato no sentido de
sua correcgdo mais adequada. A abordagem preventi-
va e o tratamento correcto e atempado das agudiza-
¢Oes evitard, em muitos casos, a necessidade de inter-
namento hospitalar.
Reduzir ao mdximo o declinio funcional a curto e a
longo prazo, traduzido por exemplo, pela queda
anual do VEMS, parimetro definidor da deterioragdo
respiratéria irreversivel e relativamente 2 qual a ces-
sagdo tabdgica parece ser o elemento mais impor-
tante. Por esse motivo, estratégias individualizadas
no combate ao tabagismo, adquirem, neste contexto,
uma particular relevancia, com particular énfase nas
técnicas de aconselhamento e comportamentais, mi-
nistradas por equipas multidisciplinares, e na te-
rapéutica de substitui¢do da nicotina. Contra a dete-
rioragfo respiratéria apenas se pode apontar como
tinica medida verdadeiramente eficaz a interrupgdo
dos hébitos tabigicos, se bem que, numa perspectiva
mais alargada, o controlo e/ou afastamento de todas
as formas de polui¢@o atmosférica (ambiental, profis-
sional e doméstica) terd para os doentes beneficios
indiscutiveis.

* Melhorar a perfomance para as actividades da
vida didria e a qualidade de vida, no contexto desta
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doenga, progressivamente incapacitante, € uma das
prioridades terapéuticas que deverd ser regular-
mente avaliada através de questiondrios, que se
desejam consensuais, e exige uma perspectiva tera-
péutica multidisciplinar que vise o controlo sin-
tomdtico das queixas, sobretudo da dispneia, que
impega a deterioragdo fisica e psiquica e que facilite
a integragio do doente no seu meio familiar, social
e profissional, objectivos que obrigam a recorrer a
diversas ferramentas terapéuticas: terap€utica far-
macolégica, profilaxia anti-infecciosa, estratégias
anti-tabdgicas, reabilitacdo funcional respiratéria,
treino do exercicio, aerossolterapia, oxigenoterapia
de longa duracdo, ventiloterapia ndo invasiva do-
micilidria, controlo nutricional, apoio psiquico e
social, terapia ocupacional e reabilitagdo profis-
sional.

Impedir ou minimizar os efeitos adversos da tera-
péutica, atendendo a que se trata de uma doenga que,
nos seus estadios mais avangados, obriga a terapéuti-
ca permanente com miiltiplos formacos, alguns deles
com significativo potencial de toxicidade e de efeitos
adversos.

A administragdo cada vez mais generalizada de
foirmacos por via inalatéria reduziu, muito
significativamente, os efeitos adversos da te-
rapéutica na DPOC, mantendo, contudo, este
problema algum significado, quer em determi-
nadas populagdes (idosos, hipertensos, hiper-
tiroideus e doentes com arritmias), quer com
determinados firmacos (xantinas e corticéides).
Do mesmo modo, a possibilidade de se poder
monitorizar os niveis séricos da teofilina, impede
que se entre em niveis de toxicidade, evitando
assim, muitos dos importantes efeitos adversos
deste fArmaco.

O aumento da sobrevida e a redugdo da mortali-
dade sdo objectivos desejdveis que, estando rela-
cionados com uma estratégia global de combate 2
doenga, dependem sobretudo da interrupgdo do
tabagismo, da minimizagéo da obstrugfo brénquica
e da correcgdo da hipoxémia grave crénica com
recurso a programas de oxigenoterapia de longa
duracio.

As recomendagdes que se seguem, propostas para se
atingir os objectivos indicados, serdo reportadas a uma
gradagio de acordo com a sua fundamentagio e vali-
dade baseadas na evidéncia cientifica disponivel

(Quadro 1V)
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Quadro 1V — Gradagdo da evidéncia cientifica*

Categorias Descricéo
A Baseada em evidéncia de nivel I
B Baseada em evidéncia de nivel IT
C Baseada em evidéncia de nivel ITI, IV ou V
Niveis de evidéncia cientifica

1 Fundamentado em pelo menos um ensaio
controlado e aleatorizado, com erros a (fal-
sos positivos) e erros b (falsos negativos)
baixos.

I Baseado em pelo menos um ensaio controla-
do e aleatorizado, com erro a (falsos posi-
tivos) e erro b (falsos negativos) elevado.

III Evidéncia em estudos ndo aleatorizados, com
controlos concorrentes (coorte ou caso con-
trolo).

v Baseado em estudos ndo aleatorizados com
controlos histéricos.

A\ Evidéncia obtida de séries de casos, casos

clinicos ou opinides de peritos

* ADAMS HP JR et al (Stroke 1994; 9: 1901-14).

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA DA DPOC
EM AMBULATORIO
A terapéutica farmacolégica do doente DPOC em
ambulatério, deve ser organizada de acordo com o grau
de severidade da doenca e do grau de tolerincia do
doente aos diversos farmacos utilizados.
Os objectivos desta terapéutica sdo os seguintes:
- induzir broncodilatagao;
- diminuir o trabalho respiratdério;
- diminuir o processo inflamatério brénquico;
- diminuir a hipersecregéo de muco e facilitar a elimi-
nac¢do da expectoragio;
- prevenir e tratar activamente os episédios infec-
ciosos.

Broncodilatadores

Os farmacos broncodilatadores a utilizar pertencem a trés
grupos distintos: agentes anticolinérgicos, agonistas [,-
selectivos e derivados xantinicos, firmacos com pro-
priedades farmacolégicas diferentes mas com um efeito
comum - 0 do relaxamento da musculatura lisa do brénquio.

Anticolinérgicos (A,1)
O Brometo de Ipratrépio, tnico anticolinérgico
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disponivel em Portugal, é um broncodilatador de
primeira linha no tratamento da DPOC sendo, provavel-
mente, o broncodilatador mais eficaz nas fases em que a
doenga se encontra estabilizada. O seu inicio de acgdo é
mais lento do que o da maioria dos B,-agonistas (5 - 10
minutos), e a sua ac¢@o broncodilatadora, que se faz sen-
tir predominantemente nos bronquios de maior calibre,
tem a duragfo de 4-6 horas. Ao contrdrio do que acontece
com os (2-agonistas, 0 seu uso nfio estd ligado nem a
hipoxémia nem a taquifilaxia.

Estd disponivel nas seguintes formas de apresentagdo

(Quadro V):

Quadro V - Brometo de Ipratropio - Formas de apresentagdo

Formas de apresentacio Posologias médias

Aerosol dosedvel - 20 pg por inalago 2 - 4 inalagGes de 6/6 ou 8/8 horas*

Ampolas unidose para inalagio - 250 ug/2ml 250 - 500 mg de 6/6 ou 8/8 horas

*o niimero de inalagdes poderd ser substancialmente maior: até 6 inalagGes no tratamen-
to do acesso agudo, no qual, o intervalo para a administragiio seguinte poderé ser encur-
tado para 2 horas.

O Brometo de Ipratrépio apresenta uma muito baixa
incidéncia de efeitos acessérios, de entre os quais se
destacam:

e sintomas de irritagdo local - secura da boca, irritagiio
orofaringea e tosse;

e broncospasmo paradoxal;

e reteng@o urinéria em doentes com obstrugdo prévia;

e sintomas oculares - dores oculares, midriase e aumen-
to de tensdo intra-ocular quando nebulizado inadver-
tidamente para os olhos.

Em virtude dos seus efeitos acessérios, o Brometo de
Ipratrépio deverd ser prescrito sob vigildncia, nos
doentes com glaucoma ou doenga prostitica.

A associagio de Brometo de Ipratrépio com B,-ago-
nistas pode ser muito ttil na potenciagdo do efeito bron-
codilatador e no aumento da toleréncia ao esforgo, sobre-
tudo em doses submdximas, em virtude destes dois far-
macos actuarem em diferentes niveis, terem um inicio de
acgdo e duragfo de efeitos ndo sobreponiveis sendo, por
isso, complementares.

Em Portugal, estd disponivel a associagfio de Brometo
de Ipratr6pio com Fenoterol na dose unitéria de 20 mg +
50 mg sendo a posologia recomendada de duas inalagGes
3 a 4 vezes ao dia.

Agonistas B, - selectivos (A, I)
Apesar de terem, na DPOC, uma ac¢do broncodilata-
dora menor que na asma, os [$2-agonistas sdo os forma-
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cos mais eficazes no tratamento das agudizagdes da disp-
neia. Apresentam o infcio de ac¢do mais rdpido, actuam
de uma forma mais generalizada na 4rvore brénquica,
fruto da maior dispersdio dos respectivos receptores, e
estdo associados a uma muito baixa incidéncia de efeitos
acessorios quando administrados por via inalatdria.

Como ndo tém a capacidade de modificar a evolugiio
natural da doenga, devem ser administrados numa pers-
pectiva de alivio da dispneia: intermitentemente (SOS)
se esta for intermitente, de modo regular se for continua.
No primeiro caso, deve-se utilizar um PB,-agonista de
ac¢do rapida, também utilizado na preveng#o da dispneia
associada ao esfor¢o (salbutamol, fenoterol ou terbutali-
na); no segundo, deve-se experimentar a eficdcia de um
B2-agonista de acg¢do prolongada, firmacos ainda em
avaliacdo, mas com os primeiros resultados a demons-
trarem a sua eficdcia clinica e funcional. Estes f4rmacos
(salmeterol ou formoterol), por terem um efeito terapéu-
tico que se estende por 12 horas, exigem apenas duas
administragdes didrias, com 6bvias vantagens na adesiio
dos doentes 2 terapéutica, e sdo uma alternativa 3s xanti-
nas no controlo da dispneia noturna.

Principios gerais da administragio regular dos B2-ago-
nistas:
 deve-se preferir a via inalatdria por ser aquela que estd
ligada a um inicio de ac¢do mais precoce, a que apre-
senta menor taxa de efeitos acessérios e a que permite,
com pequenas doses, resultados idénticos aos con-
seguidos com doses substancialmente maiores admi-
nistradas por via oral,;
reserva-se a via oral, apenas para os doentes ndo esta-
bilizdveis por via inalatéria ou para aqueles em que
esta via de administragdo nfo € possivel;
tendo em vista a optimizagdo da terapéutica, todos os
doentes que usam a via inalatéria devem, previamente,
ser submetidos a ensino e treino com o tipo de forma-
co que lhe foi prescrito; mais de 70% dos doentes que
utilizam inaladores pressurizados doseédveis cometem
erros importantes na sua técina inalatéria;
deve-se monitorizar com regularidade a técnica de
inalagdo do doente;
os doentes que fazem a terapéutica com inaladores
pressurizados dosedveis devem usar uma ajuda
inalatdria - cdmara expansora - que possibilita uma
inalagdo mais fisiolégica do farmaco e reduz, signi-
ficativamente, os seus efeitos acessdrios.
nos doentes em que seja previsivel a existéncia de
problemas de coordenagio o pd para inalagdo €, tam-
bém, uma boa alternativa;
e 0 mesmo se poderd dizer de alguns B2-agonistas
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disponfveis sob a forma de solug@o respiratéria, o que

permite a sua administragdo em maiores quantidades,

diluidos, através de aparelhos de nebulizag@o. Esta
forma de administragdo, muito usada nas agudizagdes

e nos doentes mais graves é, contudo, mais cara e com

maior incidéncia de efeitos adversos.

As diferentes formas de apresentagdo dos principais
B,-agonistas disponiveis em Portugal, assim como as
posologias médias referenciadas para adultos, indicam-
-se no quadro VI.

Apesar dos B,-agonistas, sobretudo quando usados por
via inalatéria e nas doses recomendadas, estarem asso-
ciados a uma muito baixa incidéncia de efeitos adversos,
hd que ter em atengdo os seguintes, sobretudo na popu-
lagdo mais idosa que, habitualmente, apresenta menor
tolerdncia a estes farmacos:
¢ sistema musculo-esquelético - tremores das extremi-

dades, ciibras e mialgias.

Quadro VI - By-agonistas disponiveis em Portugal

e sistema cardiovascular - palpitagdes e taquicdrdia
(cuidado com a associag@o de formacos com idénticos
efeitos acessérios).

e sistema nervoso central - cefaleias, agitag@o, tonturas,
ansiedade, nervosismo e insénias (cuidado com a
administra¢do simultdnea de formacos com os mesmos
efeitos acessérios).

o reacgdes de hipersensibilidade - angioedema, urticéria,
broncospasmo, hipotensao e colapso;

e outras - hiperglicémia, hipocaliémia potencial-
mente grave (ter em atengdo a administragio
simultinea de outros fAirmacos com 0 mesmo efei-
to), broncospasmo paradoxal, irritagdo orofaringea
e rouquiddo.

A utilizagdo dos P,-agonistas exige que se tenha em
atencdo possiveis interacgdes medicamentosas com os
seguintes farmacos, se bem que muito pouco frequentes

Farmacos Formas de apresentacéio Posologias médias
inalador - 100 ug por inalaggo 2 inalagBes (200 ug) 4 x dia
p6 para inalagdo - 200 pg por inalagio 2 inalagdes (400 pg) 3 ou 4 x dia
pé para inalagdo - 400 ug por inala¢do 1 inalagdo (400 pg) 3 ou 4 x dia
Salbutamol solugdo respiratéria - 5 mg/ml inalagdo de 0.5-1ml dil. em 2-2,5 ml soro fisiolégico
comprimidos - 4 mg. 1 comprimido 3 ou 4 x dia
xarope - 2 mg/5ml 2 colheres (10ml) 3 ou 4 x dia
injectdvel - 0,5 mg/ml 8ug/Kg de peso, por via SCouIM 4 a 6 x dia
Fenoterol inalador - 200 pg por inalagéo 1 a 2 inalagdes 4 a 6 x ao dia
inalador - 250 ug por inalagdo 1-2 inalagGes de 6/6 horas
p6 para inalag@o - 500 ug por inalagdo 1 inalagio de 6/6 horas
Terbutalina comprimidos de 2,5 mg 1-2 comprimidos de 8/8 horas
compr. de 7,5 mg libertagéo controlada 1 comprimido de 12/12 horas
xarope - 0,30 mg/ml 10-15 ml de 8/8 horas
inalador - 10 pg por inala¢do 1-2 inalagdes de 8/8 ou 12/12 horas
Procaterol solugio respirat6ria - 100 pg/ml. 0,3-0,5ml em 1-2ml de soro fisiol6gico 2-3 x dia
comprimidos - 50 pg 1 comprimido 1-2 x dia
xarope - 5 pug /ml 10 m] 1-2 x dia
Salmeterol inalador - 25 pg por inala¢o 2 inalages de 12/12 horas
pé para inalagdo - 50 pg por inalagdo 1 inalagdo de 12/12 horas
Formoterol p6 para inalag@o - 12 pg por inalagdo 1-2 inalagdes 12/12 horas
Clembuterol comprimidos - 0,02 mg 1 comprimido de 12/12 horas
xarope - 0,001/ml 10 ml 12/12 horas
Tulobuterol comprimidos - 2 mg 1 comprimido 12/12 horas

solugdo oral - 1 mg/5 ml

10 ml 12/12 horas
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e significativas se se utilizarem a via inalatéria e as doses
convencionais (Quadro VII):

Quadro VII - By-agonistas- interacgbes farmacoldgicas

Farmaco Comentérios

B-bloqueantes Antagonizacdo dos efeitos dos

beta,-agonistas.

IMAO Potenciagdo dos efeitos

cardiovasculares

Antidepressivos triciclicos Potenciago dos efeitos

cardiovasculares

Diuréticos Perigo de potenciagdo

de hipocaliémia

Hormonas tiroideias =~ Potenciag@o dos efeitos

cardiovasculares

Xantinas Potenciagdo dos efeitos téxico
cardiovasculares e sobre o SNC.

Perigo de hipocaliémia

Pelo exposto, a administragéo de P,-agonistas deverd
ser feita com maior vigildncia, sobretudo quando se uti-
liza as vias oral ou parentérica, nos seguintes grupos de
risco: diabéticos descompensados, doentes cardiacos
graves com doenga isquémica e, sobretudo, arritmica,
doentes com HTA ndo compensada e doentes com hiper-
tiroidismo.

Derivados Xantinicos (A, I)

Apesar do seu papel como firmacos de primeira
linha na terapéutica broncodilatadora da DPOC ter
sido ultrapassado pelos B,-agonistas e pelo Brometo
de Ipratrépio, os derivados xantinicos, administra-
dos sob a forma de libertagéo controlada (permitin-
do reduzir a frequéncia das doses, manter as con-
centragdes plasméticas e o efeito farmacolégico
mais uniforme e diminuir os efeitos acessérios), tém
ainda um papel assinaldvel, quer no controlo da
dispneia nocturna, quer nas situagSes ndo con-
troldveis com os outros farmacos broncodilatadores,
quer ainda nos doentes incapazes de realizar tera-
péutica inalatéria.

Para além do seu efeito broncodilatador, a sua acgéo
€ complexa e assenta noutras propriedades controver-
sas: ac¢do anti-inflamatéria, melhoria funcional dos
musculos respiratérios, estimulagdo do centro respi-
ratério, ac¢do inotrépica positiva, diminuig¢do da
resisténcia vascular pulmonar, melhoria da perfuséo
miocérdica e aumento da diurese, pelo que se torna de
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indiscutivel utilidade nas fases mais avancadas da
doenga, quando ja existe cor pulmonale, sobretudo
quando associada a um P2-agonista ¢ ao Brometo de
Ipratrépio nos casos em que estes formacos sdo inca-
pazes de promover uma broncodilatagdo estdvel e
aceitdvel.

Em Portugal estd disponivel Teofilina, em comprimi-
dos e cépsulas de libertag@o prolongada, doseadas a 125,
200, 250, 300 e 400 mg que possibilitam a administragdo
de 12/12 horas, permitindo niveis séricos estdveis na
janela terapéutica dos 10-15 pg/ml.

Os efeitos secunddrios dos derivados xantinicos que
surgem, sobretudo, quando as concentracGes séricas
ultrapassam os 20 pg/ml, s@o a principal limitagdo & sua
utilizacdo frequente e obrigam & monitorizagdo regular
dos seus niveis séricos - em cada 6 - 12 meses ou sempre
que se verificar uma situagéio capaz de modificar a sua
semi-vida. Contam-se entre os mais importantes, 0s
seguintes:

e gastrintestinais - nduseas, vOmitos, epigastralgias,
hematemeses e diarreia.

neurolégicos - cefaleias, irritabilidade, agitaggo, ins6-
nia, hiperexcitabilidade, fascicula¢Ges e convulsdes.
cardiovasculares - palpitagdes, taquicérdia, extra-sis-
toles, rubor, hipotensdo, insuficiéncia circulatéria e
arritmias.

respiratérios - taquipneia.

renais - albumindria e aumento da diurese

outros - alopécia, hiperglicémia e rash.

Nos doentes medicados com Teofilina h4 que ter em
atencdo as multiplas interaccdes farmacoldgicas, admiti-
das para mais de 40 diferentes firmacos, entre as quais
se referem, apenas, aquelas que estdo relacionados com
os farmacos de utilizagdo mais frequente, as que estdo
definitivamente comprovadas, e as que possuem signifi-
cado clinico: moderado (os efeitos podem agravar o esta-
do clinico do doente e obrigar a um tratamento adicional,
prolongamento da hospitalizagdo ou do internamento) ou
major (os efeitos pdem a vida em risco ou provocam
lesdes irreversiveis) (Quadro IV).

H4 ainda que ter em atengdo os factores interindi-
viduais que modificam a semivida da teofilina, quer
no sentido de a diminuir (tabagismo e dietas pobres
em hidratos de carbono e ricas em proteinas e em
dlcool), quer no sentido de a aumentar (idade, febre
mantida, obesidade e insuficiéncias renal, hepética e
cardiaca), € que obrigam a um controlo mais apertado
dos seus niveis séricos e, quase sempre, a ajustes na
posologia.
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Quadro VIII - Teofilina - interac¢des medicamentosas

FARMACO GRAVIDADE COMENTARIOS

Cimetidina, Famotidina Moderada Aumentam os niveis de Teofilina. Monitorizar a teofilinémia.

Ranitidina Provével necessidade de redugdo de 20%-40% da dose de Teofilina.

Eritromicina Moderada Baixam os niveis da Eritromicina e aumentam os da Teofilina.
Monitorizar a teofilinémia. Usar outro antimicrobiano.

Mexiletina Moderada Aumentam as concentragdes da Teofilina. Ajustar a posologia de
acordo com a teofilinémia.

Quinolonas Moderada Aumentam as concentra¢des da Teofilina. Ajustar a posologia de
acordo com a teofilinémia.

Rifampicina Moderada Diminuem as concentragdes da Teofilina. Ajustar as doses de acordo
com a teofilinémia.

Halotano Major Arritmias induzidas por catecolaminas. Nao utilizar Halotano nos

doentes a fazer xantinas

Fdrmacos anti-inflamatorios

Na terapéutica da DPOC n@o hd lugar para formacos
anti-inflamatérios usados, por exemplo, na Asma
Bronquica, tais como o cromoglicato dissédico, o
nedocromil, o cetotifeno ou os anti-histaminicos.

Corticosterdides (B, 1I)

Ao contrdrio da Asma Brdnquica, o uso de corti-
costerdides na DPOC € controverso e, seguramente, de
menor utilidade. Uteis no tratamento das exacerbagdes, a
sua utilizagdo na terap€utica de base esta reservado ape-
nas para os 10% a 30% destes doentes que respondem a
corticoterapia: melhoria do VEMS > a 10% do seu valor
tedrico ou > a 200 ml ap6s ensaio terapéutico, por exem-
plo, de duas semanas com 30 mg/dia de prednisolona
oral, ou de seis semanas com 500 mg de beclometasona
inalados duas vezes por dia ou outro corticéide inalado
equivalente. Estes testes de resposta aos corticéides
podem, também, ser avaliados através de uma subida de
20% do DEMI médio dos dltimos cinco dias, comparati-
vamente 2 média dos cinco primeiros dias do teste.

Apesar de haver alguma controvérsia resultante da
falta de dados fidveis, e enquanto nfio estiverem
disponiveis os resultados de importantes estudos presen-
temente a decorrer, o tratamento com corticosteréides na
DPOC pode ser assim perspectivado:
¢ 0s doentes que respondem favoravelmente a corti-

coterapia devem ser tratados, preferencialmente, com

corticéides inalados devido a baixa taxa de efeitos
acessérios (aftas, candidiase orofaringea, disfungdo
larfngea e um risco negligencidvel de infec¢do bron-

quica). Apesar da posologia dever ser adaptada caso a
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caso, indicam-se as seguintes posologias médias:
dipropionato de beclometasona - 1.000 pg/dia;
budesonido - 800 pg/dia ou fluticasona - 500 pg/dia
nos doentes que respondem apenas aos corticéides
orais, o estabelecimento de tratamentos prolongados
deveré ser tomado caso a caso e, apenas, quando as
vantagens suplantarem, com nitidez, os severos efeitos
acessorios da corticoterapia: osteoporose, maior
tendéncia para as infecgdes, hipertensfio arterial,
cataratas, diabétes, aumento de peso, altera¢des hidro-
electroliticas, perturbag¢des psiquicas, atrofia muscular,
etc. Estes efeitos acessérios, deverdo ser monitoriza-
dos com frequéncia e prevenidos quando possivel (por
exemplo, administrar cilcio e calcitonina para prevenir
a osteoporose).

nos doentes submetidos a terapéutica oral prolongada,
devera ser encontrada, o mais rapidamente possivel, a
mais baixa dosagem didria efectiva ou, preferencial-
mente, optar-se por um esquema de dias alternados.
as vias oral ou parentérica poderdo ser utilizadas, com
vantagens, em tratamentos de curta durag¢@o durante as
agudizagdes, sobretudo nos doentes em que a
obstru¢do bronquica ndo reverte com a terapéutica
broncodilatadora optimizada, naqueles em que hd uma
boa resposta documentada aos corticosterdides, ou
ainda quando se trata do primeiro episédio de exacer-
bagio, ou estando ja o doente sob corticoteraia. Nesta
situacio a terap€utica habitual é a de 30 mg didrios de
prednisolona oral, ndo devendo exceder-se o periodo
de 1-2 semanas.

nos doentes que ndo mostram melhoria clinica e fun-
cional com os corticéides, estes fAirmacos nio deverdo
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ser prescritos no tratamento de fundo da doenga. A
jungdo de mais um fdrmaco, sem beneficio real e
objectivédvel, poderd ser um importante factor na ndo
ades@o global ao plano terapéutico.

Fdrmacos que actuam sobre o muco brénquico (B, II)
A eficdcia dos numerosos farmacos, sintéticos e natu-
rais, utilizados como mucoliticos ou mucoreguladores,
ndo estd, na maioria dos casos, definitivamente compro-
vada. Parecem ser excepgdo o Ambroxol que alguns tra-
balhos associam a propriedades mucoliticas, mucoregu-
ladoras e antitissicas e a N-Acetilcisteina que, devido 3s
suas propriedades mucoliticas e antioxidantes, parece
associar-se a uma melhoria qualitativa e quantitativa da
expectoragdo ¢ a uma redugao significativa das agudiza-
¢Oes, pelo que poder4 ser administrada em periodos pro-
longados. O Ambroxol, poders ser utilizado nas agudiza-
¢Oes infecciosas, sobretudo se associado a macrélidos,
pois hé referéncias a um aumento da concentragfo destes
fdrmacos nas secregdes brdnquicas. Em qualquer dos
casos, a utilizagdo destes formacos na terapéutica farma-
colégica da DPOC, ndo €, presentemente, consensual.

Fdrmacos anti-infecciosos
Antibidticos (B, II)

Estima-se que apenas 50% das agudizac¢des na DPOC
sejam provocadas por infec¢Bes bacterianas. Por isso, os
antibiéticos s6 devem ser administrados na evidéncia de
uma agudizagdo infecciosa: deterioragdo clinico-fun-
cional com aumento da quantidade e da puruléncia da
expectora¢do, ou ainda, febre, leucocitose ou alteragdes
na radiografia do térax. A antibioterapia, numa perspec-
tiva profilctica, € considerada um erro, comportando
mais riscos que vantagens, podendo apenas ser admitida
em doentes seleccionados, com sucessivos episédios de
agudizagdo infecciosa, particularmente no inverno, ape-
sar de tratamentos antimicrobianos correctamente reali-
zados.

A institui¢io de antibibticos € feita numa base empirica
e baseia-se no conhecimento da flora infectante que, na
grande maioria dos casos, € o Streptococcus pneumoniae,
o Hemophilus influenza e a Moraxella catarrhalis. A
antibioterapia deve-se prolongar por um perfodo de 7-14
dias e, caso ndo haja indicagSes em contrério, deve ser ori-
entada por padrdes locais de resisténcias ou por recente
insucesso terap€utico com um determinado antimicro-
biano. Devem-se privilegiar antibiéticos como a amoxi-
cilina, amoxicilina+4cido clavulanico, doxiciclina, eritro-
micina, cefalosporinas orais de segunda geracio, ou cotri-
moxazol, em detrimento das novas cefalosporinas, dos
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novos macrélidos e das quinolonas, substancialmente
mais caros ¢ sem eficicia superior comprovada, e que
devem ser reservadas para situagGes particulares.

Imunoterapia antimicrobiana (B, II)

Os objectivos da Imunoterapia antimicrobiana sdo os
de reduzir o niimero e/ou as consequéncias das agudiza-
¢Oes infecciosas.

A vacinagdo anti-gripal, anual, estd indicada nos
doentes com DPOC, sobretudo acima dos 60 anos.
Apesar do efeito protector da vacina ser menor nos
doentes idosos, estudos mostraram que nesta populagdo
(independentemente de terem ou nfo DPOC) a indugdo
de doenga grave e de mortalidade reduz-se em 50%-
70%.

Apesar de ndo haver uma indicaggo formal para a uti-
lizagdo da vacina anti-pneumocdcica, ela é recomenda-
da, na medida em que poder4 ter um efeito protector sig-
nificativo, sobretudo nos grupos em que coexistem ou-
tras condi¢bes consideradas indicadoras para a adminis-
tracdo da vacina:

e adultos imunocompetentes com mais de 65 anos ou
com risco acrescido de infecgdo pneumocécica:
doenga crénica cardiovascular ou respiratéria, dia-
betes, alcoolismo ou cirrose hepitica;

e adultos imunocomprometidos com risco acrescido de
infec¢do pneumocécica: disfungio esplénica ou asple-
nia, doenga de Hogdkin, linfoma, mieloma miiltiplo,
insuficiéncia renal crénica, sindroma nefrético, trans-
plantados e infectados pelo VIH.

A mesma perspectiva poder-se- ter relativamente 2
vacina contra o Hemophilus influenza que alguns traba-
lhos relacionam com a diminuigdo do mimero de
agudizagdes purulentas.

Faltam estudos que nos demonstrem, de maneira
irrefutdvel, a utilidade de muitos dos imunomoduladores
(lisados bacterianos, glicofosfopeptical, ribosomas, gli-
coprotefnas, etc.), na prevengdo das agudizagGes infec-
ciosas da DPOC, apesar do seu uso ser pratica generali-
zada neste grupo de doentes, por vezes com bons resul-
tados, como foi recentemente demonstrado com lisados
bacterianos associados & diminui¢do do ndimero e da
duragdo de internamentos hospitalares por agudizagdes.

QOutros farmacos
o;- antitripsina (C, 1V)

O défice de al-antitripsina é a vinica anomalia genéti-
ca conhecida que causa DPOC sendo, contudo, respon-
sével por menos de 1% dos casos. Traduz-se por enfise-
ma prematuro, muitas vezes acompanhado de bronquite
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crénica e, por vezes, de bronquiectasias.

A terapéutica substitutiva - Prolastina - extrema-
mente onerosa, que se administra uma vez por sem-
ana, por via endovenosa, na dose de 60 mg/Kg
(0,08ml/Kg/min durante 4 a 5 horas), apenas deverd
ser equacionada nos doentes que preencham as
seguintes condi¢des:
niveis de o;-antitripsina séricos < a 35% do valor nor-
mal;
fenotipos PiZZ, PiZNull e PiNull,
indicios de destrui¢do pulmonar avaliados funcional
(VEMS e VEMS/FVC) e radiologicamente (TAC);
boa resposta ao tratamento tradicional de suporte;
idade superior a 18 anos, excepto se ji existe doenga
obstrutiva;
abstinéncia tabdgica de pelo menos 3-12 meses;

o capacidade fisica e psiquica para assegurar o cumpri-
mento da terap€utica.

Fdrmacos cardiovasculares

A frequéncia com que a DPOC se acompanha de doenga
cardiovascular é elevada motivo pelo qual, farmacos
como, diuréticos, vasodilatadores periféricos, inibidores
do ECA, digitélicos, antiarritmicos etc., fazem parte do
armamentério farmacolégico habitual destes doentes.

Nos algoritmos que se seguem, propdem-se orien-
tagbes para abordagem farmacolégica da DPOC em
ambulatério consoante o grau de gravidade de acordo
com as Normas Clinicas para Intervengao na Doenca
Pulmonar Crénica da Sociedade Portuguesa de
Pneumologia: 1) ligeira estdvel; 2) moderada a grave; 3)
agudizago ligeira com tratamento domicilidrio.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DPOC

DPOC ligeira estavel

il

Sem dispneia
¢ controlo do VEMS uma vez por ano
e cessacdo tabédgica

Com dispneia varidvel

 Brometo de Ipratrépio: 2-6 inalagdes, 3-4 vezes nas 24 horas em SOS

ou

e B,-agonista inalado: 1-2 inalagdes até um méximo de 12 nas 24 horas em SOS

Com dispneia continua

» Brometo de Ipratrépio: 2-6 inalagGes, 3 a 4 vezes nas 24 horas

ou

e B,-agonista inalado: 1-2 inalagdes, até 6 vezes nas 24 horas

¥

-

Controlo as 4-6 semanas

|

pe

r Sem melhoria |
4

Trocar ou adicionar
broncodilatador

N

rCom melhoria J
¥

| Controlo aos 6-12 meses ]

| Controlo as 4-6 semanas

L 2 ¥

¥ ¥

Considerar outras
causas de dispneia; se

. meses
houver trata-las

Controlo aos 6-12
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Fun¢do muscular ? -
OLD?

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DPOC

DPOC moderada a grave

Gasometria arterial

¥ ¥
Pa0O2 < 65 mmHg Pa0O2 > 65 mmHg
PaCO2 > 45 mmHg PaCO2 < 45 mmHg
¥ ¥

Sem melhoria

¢ Brometo de Ipratrpio ou B,-agonista = | Melhoria

\ 4

Controlo aos
seis meses

Substituir por, ou adicionar B,-agonista ou Brometo
de Ipratrépio + Xantina ou B,-agonista inalado de
longa acg¢do ou per os

¥

Com melhoria

\ 4

Sem melhoria

\

Controlo aos seis meses

Corticosterdides orais 2 a 4 semanas

¥ ¥
Com resposta Sem resposta | wp Parar corticéides
¥ ¥
Corticosterdides inalados
L 4 ¥ L 4
Ma4 resposta Boa resposta Aerosls;gs com
A ¥ ¥

Corticéides orais ?

Controlos semestrais: gasometria ou saturagio HbO,
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TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DPOC

Agudizagio ligeira
Terapéutica domicilidria

\ 4

Instituir antibioterapia na suspeita de infec¢do
Iniciar, aumentar a dose efou a frequéncia e/ou associar broncodilatadores
Facilitar a eliminagZo de secregdes
Evitar tranquilizantes e/ou sedativos
Garantir uma hidratagio adequada

Instruir o doente a recorrer a um Servigo de Urgéncia em caso de agravamento

¥
Reavaliagdo apés 48 horas .
SIM A2 Resolucdo ou melhoria de sintomas » NAO
3 ¥

Associar corticéides orais
(0,4-0,6 mg/Kg/dia)
¥ Em caso de agravamento

instruir o doente

¥
¥ Reavaliar s 48 horas
¥
ouC roerclitlilrz“ilra(ri:zeir:tzilgicic:de \a SIM « ou melhl:::is: 21::‘ :intomas
¥ ¥
Referenciar para acompanhamento NAO

¥

Referenciar ao Hospital
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Quadro IX - Organizagdo da Equipa de Reabilitagdo Respiratéria

Meédico Especialista

¥

Assistente
Social

S

Terapeuta ’
Ocupacional

Fisioterapeuta

REABILITACAO RESPIRATORIA

De um modo geral, o objectivo principal da reabili-
tagdo € recuperar o doente da fungdo comprometida, de
forma a atingir o nivel mais elevado possivel de fungdo
independente.

A Reabilitagdo Respiratdria pode ser definida como
uma continuidade de servigos mutidimensionais, dirigi-
dos a pessoas com doengas respiratérias e suas familias,
prestados geralmente por uma equipa interdisciplinar de
especialistas, tendo por objectivos atingir e manter o
nivel méximo de independéncia e de funcionalidade do
individuo na comunidade.

A concepgio moderna da doenga compreende os con-
ceitos de Deficiéncia, Incapacidade e Desvantagem.

A Deficiéncia define-se como qualquer perda ou alte-
ragdo de uma estrutura ou de uma fungo fisiolégica, psi-
coldgica ou anatémica, de que pode ser exemplo a disp-
neia.

A Incapacidade € a restrigdo ou falta de capacidade
para uma actividade dentro dos moldes e dos limites con-
siderados normais. Sio exemplos, a intolerincia ao
esfor¢o ou a incapacidade de deambulagio.

A Desvantagem representa a expressio social de uma
deficiéncia ou de uma incapacidade, como por exemplo,
a desvantagem da dependéncia fisica, econdmica, etc.

Os objectivos da Reabilitagio Respirat6ria podem ser
sintetizados em:

e Avaliar e monitorizar a Deficiéncia, a Incapacidade e a

Director Médico
Coordenador

Familia
Meédico Assistente

t

Dietista
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Enfermagem
M@ Reabilitacsio
Saide Piblica

Terapeuta
<= Respiratério

Psiquiatra/
Psicélogo

Desvantagem resultantes da doenga pulmonar.

* Avaliar os sintomas fisicos e psicolégicos.

* Recuperar o doente para a maxima capacidade fun-
cional possivel.

» Promover a sua reintegracfo social.

A reabilitagdo respiratéria estd indicada em qualquer
doente com doenga do aparelho respiratério que apre-
sente sintomas incapacitantes e que se encontre motiva-
do para participar activamente nos seus préprios cuida-
dos, de forma a melhorar o seu bem estar de satide.
Mesmo em estadios graves, os doentes podem beneficiar
da reabilitagdo respiratéria, se forem adequadamente
seleccionados e se os objectivos a atingir forem
definidos realisticamente.

Os doentes com limitagdo avangada da fungéo respi-
ratéria tendem a tornar-se progressivamente menos
activos e a sua constitui¢éo muscular tem propensdo para
se deteriorar. A incapacidade para o exercicio e a disp-
neia tém tendéncia a aumentar, criando frequentemente
situag3es de grande dependéncia fisica, social, econémi-
ca e psicoldgica.

Os Programas de ReabilitacGo Respiratéria nos
doentes com DPOC melhoram significativamente a disp-
neia (A,[), aumentam a tolerincia ao exercicio A, De
melhoram a qualidade de vida (B,II). Os doentes integra-
dos nestes programas, evidenciam uma tendéncia para a
redugdo do mimero de hospitalizagdes e uma reducdo
nos dias de internamento (B,II e C,III).
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Os Programas tém sido indicados sobretudo nos doentes
com DPOC. Também tém sido aplicados noutras patolo-
gias com compromisso da fung&o respirat6ria como sejam
a asma brdnquica, a fibrose quistica, as bronquiectasias, as
sequelas da tuberculose pulmonar, a patologia pleural, as
doengas de causa inalatéria, as sequelas de traumatismos
tor4cicos e cirurgia, as deformagdes tordcicas e a patologia
neuromuscular com repercussdo respiratéria.

Nos programas de reabilitagdo respiratéria dos doentes
com DPOC deve ser avaliado o grau de deficiéncia,
através de provas de fungfo respiratéria. Também deve
ser avaliada a sintomatologia clinica e correspondente
incapacidade para se poder atenuar a desvantagem do
doente, melhorando a sua qualidade de vida.

A aplicagdio pritica de um programa ndo pode ser
baseada em normas rigidas e exclusivas, como por exem-
plo, nos valores do VEMS ou na idade. Pelo contrdrio,
tem que ser dimensionado individualmente, tendo em
conta muiltipos factores:

» Fase evolutiva da doenga, sua estabilizagfio ou agudizacgo.

¢ Patologia associada.

« Aplicagfo no ambulatério, no internamento ou no domicilio.

e Avaliago da Deficiéncia, Incapacidade e Desvantagem.

o Grau de instrugfo e capacidade de aprendizagem.

o Situagdo sécio-familiar e profissional.

o Localizagdo geogrifica e condi¢des de habitagdo.

« Meios disponiveis (Estruturas de Satide e Apoio Domi-
cilidrio).

Depois da avaliagio médica, fisiolégica, psicolégica e
social devem ser estabelecidos objectivos a atingir, que
devem ser definidos realisticamente tendo em conta a
evolugio da doenga, as necessidades e as expectativas do
doente.

Os componentes de um Programa de Reabilitagdo
Respiratéria podem ser esquematizados da forma
seguinte:
¢ Educagdo.

o Medidas Gerais:

« Medidas Higieno-Dietéticas.

« Evicgdo / Desabituagdo tabégica.
¢ Optimizagio da Terapéutica.

o Reeducagio Funcional Respiratéria.
¢ Treino de Exercicio.
e Assisténcia Respiratdria:

o Aerossolterapia.

» Oxigenoterapia de Longa Duragéo.

« Ventiloterapia Domiciliéria.
¢ Apoio Psico-social.
¢ Terapia Ocupacional.
¢ Reabilitacdo Profissional.
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A Educagdo dos doentes com DPOC e dos seus fami-
liares é muito importante para o sucesso de um programa
de reabilitagdo, devendo ser uma preocupagédo de todos
os profissionais da equipa. S6 & possivel motivar o
doente e a familia para a adesdo com sucesso a reabili-
tagdo, desde que exista a compreensdo dos diversos
aspectos da doenga.

Hibitos de vida salutares, com afastamento de factores
ambienciais de risco, sdo muito importantes. A cessagdo
dos habitos tabdgicos é um objectivo primordial a atin-
gir. A desnutrigéo e a obesidade devem ser corrigidas, de
forma a conseguir o peso ideal, devendo também ser evi-
tadas as dietas com grandes quantidades de hidratos de
carbono.

A reabilitagdo respiratéria pressupde o cumprimento de
uma terapéutica farmacolégica correctamente instituida.

O treino de exercicio é um aspecto de grande
importincia. A presenca da dispneia de esforgo origina
frequentemente uma auto-limitagio da actividade fisica
dos doentes. Cria-se, assim, um ciclo vicioso de desadap-
tagdo progressiva ao esforgo, o que conduz 4 fadiga mus-
cular e a dispneia para esforgos cada vez menores. Um
dos objectivos mais importantes da reabilitagéo € romper
este ciclo. Os beneficios do treino de exercicio traduzem-
-se em termos fisiol6gicos pelo aumento da capacidade e
tolerdncia ao exercicio. Em termos psicolégicos, ajuda a
combater a depressdo e o isolamento social. Os efeitos
benéficos do treino s6 persistem se o exercicio for man-
tido de forma continuada, o que exige grande motivagao
do doente.

Nas fases iniciais da doenga é importante combater a
tendéncia para a vida sedentdria e estimular a prética de
exercicios gerais. Nas fases mais avangadas, o treino
deve ser programado e controlado em centros especiali-
zados.

As téenicas de treino de exercicio sdo variadas, salien-
tando-se pela sua importincia, a marcha simples. Outras
técnicas utilizadas sdo por exemplo, o tapete rolante, a
subida de escadas, a bicicleta, os exercicios com 0s
membros superiores ou o treino em imersio.

Nos programas de reabilitagdo dos doente com DPOC
recomenda-se o treino de exercicio dos miisculos dos
membros inferiores (A,I). No entanto, ndo se encontram
ainda definidos o tipo de exercicio mais adequado, a fre-
quéncia, a duragio e intensidade do exercicio a prescre-
ver para estes doentes.

O treino especifico dos membros superiores nos
doentes graves é benéfico, por reduzir a dispneia rela-
cionada com as tarefas domésticas da vida didria,
recomendando-se a sua inclusdo nos programas de
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reabilitagfo respiratéria (B,II).

O treino especifico dos muisculos respiratérios néo é
recomendado por rotina nos doentes com DPOC, mas
pode ser considerada em doentes seleccionados que
apresentem diminui¢do importante da for¢a dos muscu-
los respiratérios e dispneia (B,1]).

O apoio psicolégico, social, a terapia ocupacional e a
reabilitagio profissional sdo outros aspectos considerados
importantes e fazem geralmente parte dos programas de
reabilitacfo respiratéria nos doentes com DPOC (C, III).

A Reeducagdo Funcional Respiratéria, a Oxigeno-
terapia de Longa Duragio (OLD) e a Ventilagio Domici-
lidria sdo abordados nos respectivos capitulos.

A aplicagdo de um Programa de Reabilitagiio Respira-
téria deve apoiar-se na organizagdo de uma equipa mul-
ti-disciplinar, centrada no doente, na qual deve estar in-
tegrada a familia e o médico assistente. Com uma consti-
tui¢do necessariamente adaptada as diferentes capacida-
des locais, deve ser coordenada por um médico director
do programa. Os outros profissionais de saiide, de que se
salientam o pneumologista, o fisiatra, o psiquiatra, o
nutricionista, a enfermeira de reabilitagdo e/ou de satide
publica, o fisioterapeuta e a assistente social, devem har-
moniosamente unir os esforgos em prol do bem estar do
doente, como se esquematiza no Quadro IX.

De um modo geral, os resultados dos Programas de
Reabilitagio Respiratdria possibilitam os seguintes bene-
ficios globais:

¢ Redugdo dos sintomas respiratérios.

¢ Aumento da tolerancia ao esforgo.

» Melhoria da capacidade para realizar as actividades da
vida didria.

» Melhoria da qualidade de vida.

¢ Diminuigfo da ansiedade e melhoria da auto-estima.

* Redugdo dos dias de internamento hospitalar.

e Prolongamento da sobrevida em certos doentes (ex:
doentes sob OLD).

e Aumento na capacidade de manter ou retomar uma
actividade profissional.

No entanto, para o sucesso de um Programa de
Reabilitagdo Respiratéria é de grande importincia a
existéncia de um servigo organizado de cuidados no
domicilio.

REEDUCACAO FUNCIONAL RESPIRATORIA

A Reeducagdo Funcional Respiratdria procura pre-
venir ou corrigir os defeitos ventilatérios, melhorando a
ventilagdo alveolar a custa de um menor dispéndio de
energia. Deve ser iniciada precocemente nos doentes
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com DPOC sintométicos, num sentido profildtico e tera-
péutico, incentivando a sua aplicagio no domicilio.

Os principais objectivos da Reeducagio Funcional
Respiratéria encontram-se resumidos nos seguintes
items:
¢ Ensino das técnicas de limpeza das vias aéreas - fluidi-

ficagdo, mobilizagdo e eliminagio das secrecdes.

* Ensino das posi¢des de descanso e relaxamento.

» Controlo do ritmo respiratério, correc¢o dos defeitos
ou assimetrias respiratdrias.

¢ Prevengio e correcg@o dos defeitos posturais e defor-
magdes toricicas.

¢ Melhorar a fungéo dos misculos respiratérios.

* Melhorar a toleréncia ao esforgo.

Na maioria dos doentes estd presente um aumento da
produgdo de expectoragio e uma diminui¢io da depu-
ragdo muco-ciliar. Estes doentes devem receber ensino
sobre as técnicas para facilitar a limpeza das vias aéreas,
de forma a evitar as repercussdes das secregSes sobre a
permeabilidade, a inflamagZo e a infec¢fio bronquicas.

Estas técnicas pretendem fluidificar, mobilizar e eli-
minar as secregdes brénquicas. Uma boa hidratagdo & de
grande importéncia para as fluidificar. A inaloterapia
pode auxiliar a higiene brénquica, quer pela fluidificaggio
das secregBes, quer pela diminui¢do do broncospasmo,
quando se associa no aerossol um boncodilatador.

A mobilizagdo das secregdes desde os bronquios dis-
tais até aos grandes brénquios e 2 traqueia pode ser con-
seguida executando movimentos respirat6rios profun-
dos, associados a manobras expiratérias forgadas, a per-
cussdo, a vibragdo toricica, 4 compresssdo tordcia efou
abdominal, a drenagem postural e a exercicios fisicos.

A eliminagfo das secre¢des para o exterior é favoreci-
da com a aprendizagem da tosse eficaz, da tosse dirigida
e assistida, comn a compress&o do t6érax e/ou do abdémen.

Os doentes devem ser instruidos nas técnicas de rela-
xamento, sobre as posi¢des de descanso e no controlo da
respiragéo, com o objectivo de reduzir a tensio psiquica
e muscular, facilitando a colaboragio do doente, dimi-
nuindo a sobrecarga muscular e a dispneia.

Os doentes com DPOC apresentam frequentemente
alteragéo do padréo respirat6rio, com hiperventilagio, 4
custa da diminui¢&o do volume corrente e de um aumen-
to do tempo inspiratério. Com a reeducagio procura-se a
aquisi¢do de um ritmo respiratério mais adequado, com
movimentos respiratérios mais amplos, lentos e com
expiragdes mais prolongadas. Muitos dos enfisematosos
adoptam espontaneamente uma respiragio com os ldbios
semicerrados (pursed lips) e assumem uma posicio de
cocheiro, 0 que melhora a ventilagdo e alivia a dispneia.
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A prevengio € o tratamento dos defeitos posturais ou
deformacdes da caixa tor4cica, especialmente em crian-
cas, devem ser alvo do ensino de técnicas de correcgdo
postural e de exercicios de mobilizagdo osteo-articular.

A melhoria da perfomance dos misculos respiratérios
e da tolerancia ao esforgo fisico também sdo objectivos
da Reeducagio Funcional Respiratéria, a qual deve estar
integrada num Programa de Reabilitagdo Respiratoria.

OXIGENOTERAPIA DE LONGA DURACAO (OLD)

Virios estudos demonstraram que nos doentes com
DPOC e com insuficiéncia respiratéria crénica avanga-
da, a OLD aumenta de modo significativo a sobrevida
(A,). A OLD origina diminui¢go da pressdo da artéria
pulmonar, melhora a fungfo cardiaca no cor pulmonale,
diminui a poliglobulia, aumenta a toleréncia ao esforgo,
melhora as perturbagbes neuro-psiquicas, reduz o
nimero e duracdo de internamentos hospitalares, melho-
rando a qualidade de vida dos doentes.

Nem todos os doentes com DPOC e insuficiéncia res-
piratéria necessitam de OLD. A sua institui¢@o pressupde
a existéncia de hipoxémia crénica grave. A avaliagdo
desta hipoxémia deve ser determinada por gasimetia
arterial, a efectuar em periodo de estabilidade da doenga,
no minimo 3 a 4 meses apés agudizagdo. A terap€utica
farmacolégica deverd ser optimizada, a reabilitagdo res-
piratéria deve estar em curso e existir a garantia de que o
doente abandonou os hébitos tabédgicos. Preenchidos
estes pressupostos, recomenda-se a OLD para os doentes
com DPOC que na gasimetria diurna, em repouso € res-
pirando ao ar ambiente, apresentem uma das seguintes
situagdes (A,D).

e Pa02 inferior ou igual a 55 mm Hg, com ou sem hiper-
capnia.
o Pa02 entre 55 e 60 mm Hg e simultaneamente:

e Cor pulmonale ou hipertensdo pulmonar ou

poliglobulia.

 No esfor¢o ou durante o sono, hipoxémia grave

(Pa02 < 55 mm Hg ou seu equivalente em termos
de dessaturagdo, determinada por oximetria de
pulso).

A OLD deve ser considerada como uma terapéutica
para toda a vida e administrada no minimo, durante 15
horas por dia. Deve incluir o perfodo nocturno, com um
débito que mantenha a PaO2 acima de 60 mmHg ou a
saturagdo acima dos 90%. Um fluxo de oxigénio de 1,5-
2,5 L/minuto através de 6culos nasais € habitualmente
suficiente para atingir estes objectivos. O débito de
oxigénio a instituir pode ser ajustado por oximetria de
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pulso. Durante o sono ou o esforgo, recomenda-se o
aumento de 1 litro por minuto, em relagio ao débito indi-
cado para o repouso (C,III).

Existem trés formas de fornecimento de oxigénio no
domicilio:

02 Gasoso - Entre n6s é a forma mais comum de uti-
lizagdo. O gés é fornecido em botijas sob pressdo, com
capacidades de 4.000 e 400 L. Apresenta as vantagens da
facil distribuigdo, acessibilidade e manutengdo, de ndo
necessitar investimentos importantes e ser silencioso.
Geralmente, a distribuigdo é efectuada 1 a 2 vezes por
semana, em virtude das botijas ocuparem muito espago e
do seu rdpido consumo, o que encarece 0s custos. Esta
forma de oxigenoterapia ndo permite uma autonomia
significativa fora do domicilio.

02 Liguido - E fornecido em tanques de grande
capacidade (Libertador com 17.000 L) no qual se pode
encher um sistema portatil (Stroller, com 1.200 L). E de
distribui¢do mais dificil, com algum risco no enchimen-
to do Stroller, sendo a forma mais dispendiosa. O sis-
tema portatil permite uma autonomia considerdvel -
cerca de seis horas a 3 litros por minuto.

Extractor ou Concentrador de O2 - Se descontados o
investimento inicial e as revisdes periddicas € o método
mais econémico. Exigindo corrente eléctrica, é
necessdrio dispor de oxigénio gasoso de reserva, para
situacdes ocasionais de ndo funcionamento. Gera algum
ruido e ndo existem médulos portéteis.

Existem diversos meios de administragdo do oxigénio:

Oculos Nasais - Em virtude da sua eficécia, tolerancia
e baixo preco é o meio mais habitual de administracdo do
oxigénio. Os 6culos nasais sdo faceis de colocar e de reti-
rar, mas durante o sono, o seu posicionamento correcto
pode ser problemdtico. Usando débitos elevados pode
verificar-se secura, irritagdo ou lesdo da mucosa nasal,
bem como epistéxis, alteragdo do olfacto ou do gosto.

Sondas Naso-Faringeas - A colocagdo é mais dificil,
necessitando maior humidificagido, podendo obstruir-se
com rolhGes de secre¢Ges. SEo tteis quando o doente res-
pira preferencialmente por via bucal ou quando sdo
necessérios débitos elevados.

Madscaras Faciais - Utilizam-se preferencialmente em
meio hospitalar, em situagdes de agudizacdo. No
domicilio raramente se empregam porque aumentam o
espago morto e podem aumentar a PaCo2. Necessitam de
débitos elevados de oxigénio, nfo permitem a alimen-
tagfio ou a fala e deslocam-se ficilmente da posigdo cor-
recta.

Catéter Transtraqueal - Exige a colocagio por via per-
cutinea, entre 0 2° ¢ o 3° anel da traqueia, de um catéter
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de calibre reduzido. A oxigenagdo € mais independente
do tipo respiratério e diminui consideravelmente o con-
sumo de oxigénio. Considerado um progresso na OLD,
ndo é totalmente isento de riscos (ex: hemorragia, enfise-
ma sub-cuténeo, infecgio, estenose traqueal, obstrugo
da extremidade distal do catéter, secura das secregoes
traqueo-bronquicas). Requer uma grande colaboragdo da
parte do doente e a assisténcia por uma equipa expe-
riente.

Para economia dos consumos existem sistemnas de
poupanca de oxigénio. Um deles, fornece o oxigénio on
demand, dispondo de uma vélvula que s6 liberta o gés
durante a inspiraggo.

Um outro sistema, tem acopulado aos éculos nasais
um pequeno reservatdrio (Oxymizer) que acumula o
oxigénio durante a expiragdo que é reutilizado no inicio
da inspira¢do seguinte, conjuntamente com o fluxo con-
tinuo de O2.

Aceita-se geralmente que periodicamente, ap6s a insti-
tui¢do da OLD se deve efectuar o controle clinico e fun-
cional, verificar o abandono dos h4bitos tab4gicos e os
consumos do oxigénio. Nos trés primeiros meses, a
observagdo e a realizagio da gasimetria arterial deve ser
mensal. Posteriormente, a observagdo clinica e a deter-
minagdo gasimétrica devem ser efectuadas trimestral-
mente. Recomenda-se a realizagio anual do ECG e a
avaliacdo do hematdécrito.

Com o objectivo de assegurar o correcto fornecimento
do gds e a manutengio do equipamento, o médico deve
certificar-se da eficiéncia das firmas fornecedoras do
oxigénio.

VENTILACAO MECANICA DOMICILIARIA

Com a finalidade de melhorar a hipercdpnia dos
doentes com DPOC, tem sido avaliada a eficdcia da sua
ventilagdo domicilfdria. Os resultados quer da ventilagio
mecanica sob traqueostomia, quer com presso positiva
por via nasal (VPPIN) ou com pressio negativa extra-
tordcica tém sido desapontadores, com taxas de sobrevi-
da semelhantes 4s da OLD isolada.

Na actualidade, ndo se recomenda o suporte venti-
latério de rotina em ambulatério, para doentes com
DPOC e hipercapnia (11,B).

Pontualmente, indica-se a VPPIN em casos selec-
cionados e que preencham os seguintes critérios:

* Deterioragdo clinica e funcional, apesar da terapéutica
convencional optimizada, com inclusio da OLD.

» Hipercdpnia diurna.

e Evidéncia documentada de hipoventilagio nocturna
controldvel por VPPIN.
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* Motivagdo, cooperagdo, adaptacio e treino ao venti-
lador em meio hospitalar.

Sabe-se que a Sindroma da Apneia do Sono (SAS)
pode coexistir nos doentes com DPOC. Os estudos poli-
graficos do sono estdo indicados, se existe suspeita de
coexisténcia das duas situagdes (Overlap Syndrome ou
Sindrome de Sobreposigdo). A ddvida pode ser sugerida
pela presenga de sonoléncia diurna, pela existéncia de
cor pulmonale ou de poliglobilia, ndo explicveis pelo
grau de obstrugfo das vias aéreas.

Estabelecido o diagn6stico da Sindroma de
Sobreposi¢do, aconselha-se geralmente o tratamento
destes doentes com ventilagdo domicilidria por via nasal
(CIII), com CPAP (Continuous Positive Airway
Pressure) ou BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure),
eventualmente com suplemento de oxigénio.

CESSACAO TABAGICA

As medidas terap&uticas dirigidas 2 desabituagéo e
cessagdo do hdbito tabdgico tém um efeito preventivo na
medida em que, se tomadas a tempo e de um modo efi-
caz, reduzem significativamente o risco do fumador em
vir a sofrer de doengas provocadas pelo fumo do tabaco.

Qualquer aconselhamento por parte do médico para
que o fumador deixe de fumar € sentida por este como
uma importante motivagio, pelo que néo devera perder a
oportunidade de o fazer na prética clinica didria. De
resto, sabe-se que o simples aconsethamento médico
pode ser responsével por cerca de 3% de abandonos do
hébito de fumar.

Haé que oferecer aos médicos condigbes de trabalho de
modo que possam ter disponibilidade de tempo para
darem a atencdo devida 2 luta antitab4gica, terem for-
magdo e motivagdo convenientes nesse sentido e com-
penetrarem-se que sdo uma pega-chave para o éxito
dessa batalha. Idealmente, face & figura de referéncia
que assumem perante os seus doentes, também eles néio
devem fumar.

E essencial que em cada visita clinica todo o fumador
seja submetido a medidas tendentes a atingir uma eficaz
desabituagdo tabdgica, tendo como premissas que a
dependéncia tem duas componentes, uma psicoldgica e
outra fisica.

Neste sentido o médico assistente deve:

1) Sistematicamente identificar os seus utentes fuma-
dores;

2) Aconselhd-los a deixarem de fumar, de um modo
claro, convicto e personalizado;

3) Determinar o grau de predisposicdo do doente em
fazer uma tentativa de suspensio do hébito de fumar;
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aqueles que nfo revelam vontade em abandonar o
tabagismo deve-se-lhes fornecer fortes motivacdes
para que acedam a tentar abandonar esse habito; nos
que querem tentar, o clfnico deve fornecer-lhes todo o
apoio necessério para levarem a bom éxito os seus
esforgos, quer ajudando-os a determinar a data em que
vio deixar de fumar (idealmente, na quinzena
seguinte), preparando-os para esse acontecimento (o
doente deve informar familiares, amigos e colegas,
que lhe deverdo mostrar solidariedade e disponibilizar
ajuda; deve arredar de si o tabaco, isqueiros, etc.; deve
comegar por deixar de fumar em locais onde passa
grande parte do seu tempo, como o escritério,
habitagdo ou automével; deve ser questionado por
anteriores tentativas e o que o levou a falhar; deve ser
informado sobre as dificuldades com que vai deparar
para cumprir o plano, especialmente nas primeiras
semanas), prescrevendo terapéutica substitutiva da
nicotina, fornecendo-lhes material informativo de
auto-ajuda, e respostas-chave para problemas pessoais
e sociais com que se vai enfrentar (a abstinéncia tem
que ser total; a ingestdo de dlcool é uma motivagao
frequente para o tabagismo, pelo que neste perfodo de
desabituagdo serd importante ndo beber ou diminuir a
ingestdo alcoélica; outros fumadores no seu ambiente
familiar, nomeadamente o(a) esposo(a), sdo um
enorme risco para a faléncia pelo que devem ser
envolvidos, se possivel, na terap€utica de desabitu-
agdo tabdgica; a pressdo social também poderd ser
grande no local de trabalho, reunides sociais, ou ou-
tras, pelo que o doente deverd estar alertado para o
facto);

4) Todo o doente que esta a tentar deixar de fumar deve

ter consultas regulares de follow-up, quer no con-
sultério, quer por contacto telefénico; logo ap6s a data
de abandono elas devem ser precoces, preferivel-
mente na primeira semana e depois ap6s o primeiro
més; o ritmo dos contactos posteriores estard depen-
dente de caso-a-caso, conforme a avaliagdo médica.
Em cada consulta deve incentivar-se o doente a
prosseguir no abandono do hébito de fumar, congra-
tulando-o pelos éxitos alcangados; se voltar a fumar
deve investigar-se em que circunstincia tal ocorreu
ajudando-0 a voltar ao ponto zero; motivd-lo para
ultrapassar o insucesso referindo que tal pode ser um
ensinamento para retomar com éxito a cessagio tab4-
gica e que tal ndo foi um sinal de fraqueza; seguir a
terapéutica substitutiva da nicotina e detectar even-
tuais problemas com o seu uso;

5) A terapéutica substitutiva da nicotina (A,I) quer por
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via transdérmica, quer por intermédio de pastilhas
mastigdveis, é a tnica forma de farmacoterapia aceite
como eficaz na desabituagio tabdgica, devendo ser
prescrita a todos os doentes, se ndo existirem contra-
indicagdes médicas; apesar de terem eficicia seme-
lhante, recomenda-se que se utilize preferencialmente
a via transdérmica, pela maior compliance e pela
facilidade da sua aplicagdo. Poderd estar contra-indi-
cada em face de reacgdes cutineas graves. Em caso de
preferéncia do doente ou insucesso terapéutico ante-
rior com essa via poder-se-4 optar pelas pastilhas. Em
relagdo 2 via transdérmica deve ter-se em considera-
¢do algumas precaugdes: na grdvida e nas mulheres
que amamentam n3o deve ser utilizada, o mesmo
acontecendo nos fumadores ocasionais e nas criangas;
estd contra-indicada nas quatro primeiras semanas
p6s-enfarte do miocérdio, na angina instdvel, nas
arritmias cardiacas graves, nos acidentes cérebro-vas-
culares recentes; em caso de reaccdo cutinea local
(que ocorre em cerca de 50% dos casos) dever re-
comendar-se a colocagio do sistema em locais suces-
sivamente diferentes e, se necessério aplicar creme de
hidrocortisona ou de triancinolona (s6 5% dos doentes
tém necessidade de suspender o tratamento).

Em situagbes como hipertensfio arterial, angina de
peito instdvel, doenca cérebro-vascular no passado,
doenga arterial periférica, insuficiéncia cardiaca,
hipertiroidismo, diabetes mellitus, insuficiéncia renal
ou hepética e Glcera péptica, s6 deverd ser utilizada
ap6s ponderar os riscos versus beneficios da sua apli-
cacdo. Nestes casos, os doentes devem ser persuadi-
dos a deixarem de fumar sem o recurso a substitutivos
nicotinicos.

Como regra bisica, os fumadores devem parar com-
pletamente o uso do tabaco durante o tratamento com
os sistemas transdérmicos de nicotina. No inicio de
cada dia, devera colocar um novo sistema numa zona
da pele glabra do tronco ou do brago, podendo realizar
todas as suas actividades. Considera-se que um trata-
mento de oito semanas € tdo eficaz como periodos
maiores, devendo iniciar-se uma dose em fungdo do
nimero de cigarros que fuma por dia, o grau de adigéo
e experiéncia anterior com a aplicagdo do produto.
Em relagéo aos sistemas que existem no nosso merca-
do, nos fumadores de mais de 20 cigarros/dia inicia-se
com um sistema de 30 cm?; nos que fumam menos
inicia-se com um de 20 cm2. Depois, cada 3-4 sema-
nas reduz-se para um de menor drea (30 — 20 cm?;
20 — 10 cm?2). O seu tamanho poder4 ser ajustado em
fungdo da resposta individual, mantendo ou aumen-
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tando a 4rea quando n3o se atinge a abstinéncia ou
quando se verificam sintomas de abstinéncia.
Periodos para além dos trés meses de tratamento e
dreas superiores a 30 cm?/dia ndo estdo relatados.
Como reac¢Ges adversas, para além das cutdneas, con-
tam-se as comuns as da nicotina do fumo do tabaco
como cefaleias, labilidade emocional, dismenorreia,
insénias, nduseas, mialgias e vertigens.
No que se refere as pastilhas de nicotina as indicagdes
e as precaugdes sdo, em geral, comuns as do sistema
transdérmico, sendo este preferivel nas circunstincias
que apontdmos. Os individuos que usam préteses den-
tdrias podem ter dificuldade em mascar as pastilhas.
Como efeitos adversos apontam-se a irritacio da
mucosa da cavidade oral e da faringe, solugos, dis-
pepsia e dor mandibular, que, em geral, sdo ultra-
passdveis por uma técnica de mastiga¢io da pastilha
que deve ser suave, intermitente e prolongar-se por
cerca de 30 minutos. Outras reac¢bes adversas
incluem as comuns as da nicotina inalada pelo fumo
do tabaco como nduseas, sensa¢do de lipotimia ou
cefaleias.
Inicialmente os doentes devem comegar por mastigar
pastilhas de 2 mg. As de 4 mg s3o prescritas nos
doentes que apresentam uma alta dependéncia
nicotinica (> 20 cigarros/dia, que fumam logo que se
levantam, ou que apresentam evidente sintomatologia
de privagfo ap6s o abandono do acto de fumar), que
falharam uma anterior tentativa de desabituagio
tabagica com as de 2 mg ou que pedem para comegar
com doses mais altas. Com as de 2 mg, ndo devem
ultrapassar 30 pastilhas/dia e com as de 4 mg, 20
pastilhas/dia (em média, 1 pastilha cada 1-2 horas).
Deverdo reduzir gradualmente o ndmero de pastilhas
didrias & medida que forem ultrapassando o desejo de
fumar. Contudo, a dose inicial deverd ser usada por
cerca de 1-3 meses antes de comegarem a reduzi-la. O
tempo necessdrio para a terap€utica eficaz vai depen-
der da resposta de cada doente e é uma opg¢io médica.
6) Se o doente prefere uma terap&utica mais intensiva,
ou se o seu médico assistente a recomenda, poderd
referencié-lo a uma consulta especializada.
Nestas consultas sdo particularmente relevantes algu-
mas constatagdes:
¢ Quanto mais intensiva for a intervengfo, maior a per-
centagem de individuos que abandonam o tabagismo.
* A terapéutica intensiva pode efectivar-se aumentando
o tempo de cada sessdo individual e/ou aumentando o
nimero de sessdes e o niimero de semanas em que elas
se desenrolam.
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¢ S@o sinais preditivos de uma maior probabilidade de
faléncia da desabituagdo tabigica o doente apresentar
altos niveis de dependéncia tabdgica (que pode ser
avaliada, por exemplo, pelo teste de dependéncia da
nicotina, segundo Fagerstrom), co-morbilidade
psiquidtrica, e baixos niveis de motivagio para aban-
donar o habito de fumar.

A inclusdo de diferentes prestadores de cuidados de
saide (como médicos, enfermeiros, psicélogos, farma-
céuticos ou outros) leva a uma maior eficicia em
aumentar a percentagem de individuos que abandonam
o tabagismo, pelo que o ideal é que essa consulta tenha
um cardcter multidisciplinar.

Considera-se que, quer a consulta individual, quer a de
grupo, sdo duas modalidades correctas de acompanhar
estes doentes.

Deve ser dada uma especial ateng¢do 2 resolugdo dos
problemas que dificultam a desabitua¢do tab4gica,
ensinando o doente como os ultrapassar ¢ dando-lhes
em cada consulta um apoio incondicional.

A farmacoterapia substitutiva da nicotina, nas formas
que referimos, constitui um suporte imprescindivel,
independentemente dos diferentes niveis de inter-
vengdo no campo comportamental ou psicossocial. A
sua utilizagdo deve ser sempre recomendada, excepto
quando existem contra-indicagtes médicas.

As diferentes intervengdes devem ser prestadas inde-
pendentemente do sexo (incluindo grévidas), raga,
grupo etdrio ou cultura do fumador.

Deste modo € importante que, em fungio dos recursos
de cada instituicdo e do tempo disponivel para cada
acgdo:

e Se avalie o grau de motivagdo do utente para deixar de
fumar com o apoio de um programa intensivo de desa-
bituacfo tabdgica; que se avalie o seu nivel de stress e
a eventual presenga de co-morbilidade (do foro
psiquidtrico, respiratério, cardiovascular ou outro).
Que a abordagem do doente seja multidisciplinar.

A fase de terapéutica intensiva deve incluir sessoes de,
pelo menos, 30 minutos, num niimero minimo de 4-7
sessOes, e deverd prolongar-se para além das duas se-
manas, idealmente, nunca menos de oito semanas; hd
quem recomende que em cada visita seja determinado o
teor em CO exalado de modo que possamos avaliar até
que ponto existe concordancia entre a informagéo que o
doente nos fornece acerca da sua abstinéncia tabagica e
0 que na realidade ocorre. Contudo, apesar do efeito psi-
colégico que esta medida pode acarretar (a visualizagio
imediata do resultado), o CO tem uma semi-vida de
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cerca de quatro horas e um indice de eliminagfo varidvel,
pelo que nos fumadores ocasionais ou naqueles que apre-
sentam uma carga tabégica ligeira, os seus niveis podem
encontrar-se dentro da normalidade.
J4 o doseamento da nicotina se revela mais especifico
para o fumo do tabaco e é mais estavel durante o dia
do que o CO exalado, para além de apresentar uma
semi-vida de 10-40 horas, pelo que se mostra muito
itil para documentar exposicéo ao fumo do tabaco em
fumadores leves e em fumadores intermitentes (e no
tabagismo passivo). Pode ser medida na urina (valores
varidveis, dependentes do metabolismo individual), no
sangue (onde os seus valores sdo mais estdveis, mas a
colheita do produto é mais invasiva) ou na saliva (que
serd o método mais aceitdvel e facilmente realizavel).
Deste modo é um bom método para avaliar a abstinén-
cia tabégica, distinguindo fumadores e ndo fumadores.
Contudo também pode revelar baixos niveis nos indi-
viduos que estdo a utilizar terap8utica substitutiva da
nicotina.
H4 quem inclua ainda, o estudo espirométrico regular
destes doentes, mas estas medidas (avaliacdo do CO
exalado, niveis de nicotina em produtos bioldgicos,
espirometria) ndo fazem parte de muitos programas de
desabituagfio tabdgica por nfio serem considerados re-
levantes.

e As sessbes poderdo ser individuais e/ou em grupo
podendo ser fornecidos folhetos de auto-ajuda.

e Posteriormente, o doente deverd manter-se em consul-

tas de follow-up regulares, de acordo com o protocolo

da instituigfo, mas que poderdo ser ajustadas conforme

a necessidade de cada caso.

Em cada consulta devem ser avaliados os problemas

que se pdem a cada doente e que dificultam o seu

objectivo de deixar de fumar, encontrar solugdes para

os transpdr, reforgar a sua motivagéo para o fazer e

tomar medidas para prevenir a recaida.

Excepto em circunstancias especiais, deverd ser pres-

crita farmacoterapia substitutiva da nicotina, devendo

encorajar-se o doente a que a cumpra.

o As referidas intervengdes intensivas devem ser
disponibilizadas a todos os fumadores que desejem
aderir a esses programas.

Numa pequena percentagem de individuos, a acupunc-
tura tem sido itil na desabituacfio tabagica, ndo havendo
elementos que nos permitam prever aqueles em que ela
se tornard benéfica (C,V). Também a hipnoterapia tem
levado alguns doentes a deixarem de fumar, contudo nédo
deve ser considerada uma panaceia milagrosa nestes
casos (C,V).

A nossa opinido € que se o doente o sugerir, ndo deve-
mos opdr-nos a estas abordagens terapéuticas (acupunc-
tura, hipnose) e consideré-las como adjuvantes poten-
cialmente lteis & nossa intervengao.

No ambito do que se tem vindo a tratar, quer a nivel da
consulta do médico de clinica geral/médico de familia,
quer a nivel da consulta especializada de desabituagao
tabdgica, podemos apontar como recomenda¢des de
interesse geral:

1) Promogdo da motivagdo para abandono do tabagis-

mo - constitui a chamada intervengdo motivacional
dos 4 Rs, em que esses componentes s@o: relevancia,
riscos, recompensas e repeticao.
A informagdo terd especial impacto se for relevante
para o seu interesse pessoal e para o seu estado de
sadde, se tiver impacto no seu ambiente familiar (p.
ex. criangas) ou social, ou a outros niveis (ndo
menosprezar eventuais tentativas anteriores, apesar de
terem sido infrutiferas).
No que se refere aos riscos cada visita médica deverd
ser uma oportunidade de pedir ao doente que identi-
fique os potenciais efeitos negativos do tabaco,
devendo o clinico reforgar aqueles que acha mais per-
tinentes. Deverd referir que todas as formas de uti-
lizagéo do tabaco sdo nefastas.

O médico deve pedir ao doente que identifique os

beneficios (recompensa) que terd se deixar de fumar.

Caberd ao clinico referenciar aqueles que entende

serem mais relevantes para o seu paciente.

As presentes intervengdes motivacionais devem ser

repetidas sempre que o doente se apresentar perante o

seu médico assistente.

2) Prevengdo da recaida - atendendo ao grande nimero
de recaidas ap6s um periodo de abstinéncia tabagica,
o médico deve estabelecer medidas preventivas para
que tal ndo acontega. Deverdo ser levadas a prética a
todo o ex-fumador em qualquer altura que se entenda
apropriado, mas sio obrigatérias nos trés primeiros
meses apds o abandono do tabagismo, altura em que
h4 um especial risco de recaida. Poder4 ser feita por
via telefénica ou em consultas programadas, ou em
qualquer altura que o doente procure o seu médico.
O sucesso definitivo € mais provavel quando decorreu
pelo menos um ano apés ter finalizado o programa de
cessagio tabdgica.

Faz parte desse plano congratular o doente e encora-

ja-lo a que continue abstinente. Continuar a inquiri-lo

sobre os beneficios do abandono do tabaco; registar o
tempo que levou a deixar de fumar e hd quanto tempo
se mantém sem fumar; interrogé-lo sobre eventuais
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problemas que daf advém como depressdo ou aumen-
to de peso; se estes ndo existem preveni-lo que
poderdo ocorrer pois esta antecipagdo é util para os
resolver melhor. E comum haver um aumento de peso
(em geral < 4-5 Kg) ap6s a paragem do hdbito de
fumar (a terapéutica substitutiva da nicotina em espe-
cial na forma de pastilhas, pode atrasar esse ganho de
peso), ndo sendo recomenddvel nessa altura uma
restricdo dietética significativa. Contudo, poder4 ser
orientado para uma dieta suave, para incrementar o
exercicio ou, se necessdrio, ser referenciado a um
dietista. Ndo deverdo tentar reduzir o peso antes de
estarem confiantes de que ndo voltam a fumar.

Mau humor ou mesmo depressdo podem ser comuns,
estando indicada terapéutica apropriada ou o apoio de
um médico psiquiatra.

Em caso de persisténcia de sintomas de privagio
nicotinica poder-se-4 considerar o prolongamento do
tempo de aplicagio da terapéutica substitutiva.

3) Intervengdo na mulher grdvida - todas as conside-

ragdes que temos vindo a fazer se pdem na mulher
grdvida; a terapéutica substitutiva da nicotina s6 de-
verd ser instituida cotejando os riscos/beneficios desta
face a manutengdo do tabagismo.
Muitas mulheres deixam de fumar na gravidez.
Contudo h4 uma alta probabilidade de voltarem a
fumar no periodo pés-parto, mesmo nos casos em que
a abstinéncia foi superior a seis meses. Nunca deve-
mos descurar a educagdo destas mulheres na luta
antitabégica (reforgando os maleficios que advém
para a crianga), iniciando, ainda durante a gravidez, as
medidas preventivas de recaida que apontimos.

4) Intervengdo no doente hospitalizado - € uma oportu-
nidade ideal para se induzir o doente a abandonar
definitivamente o hébito de fumar. O hospital &, por
lei, um local livre de fumo do tabaco, o que facilita a
intervengdo do médico; existe uma grande probabili-
dade que a sua doenga tenha a ver directa ou indirec-
tamente com o tabaco.

Deste modo, € uma boa altura para se iniciar um pro-
grama de desabituacio tabégica, com o mesmo tipo de
abordagem que referimos para o ambulatério podendo
estar indicada a terap8utica substitutiva com nicotina
caso ndo haja contra-indicagGes e o doente apresente
sintomas de abstinéncia. Aquando da alta devers ser
referenciado a uma consulta de apoio.

Face ao que foi exposto podemos concluir com as

seguintes consideragdes:

1) Todo o paciente que recorra a uma consulta médica

deve ser inquirido sobre o seu eventual h4bito tabégi-

272

co, grau de dependéncia e se deseja submeter-se a um
programa terap€utico de desabituagio tabégica; &
incontestdvel que o melhor método para o abandono
do acto de fumar se relaciona com o desejo e a forga
de vontade do fumador.

2) Todo o fumador deve ter acesso a um programa de
desabituagdo tabdgica.

3) O aconselhamento médico é um passo fundamental
nesta estratégia mas poderd ser necessério enviar o
doente para centros especializados no sentido de se
submeter a um programa intensivo de desabituagio
tabdgica.

4) O acompanhamento regular destes doentes é um com-
ponente importante da terapéutica; esta deve incluir
ainda produtos substitutivos da nicotina, na forma de
pastilhas ou de aplicadores transdérmicos.

5) O sistema de satide deve estar estruturado de modo a
fornecer cuidados médicos especificamente dirigidos
a estes doentes nicotinodependentes.

6) Os profissionais de saide devem estar motivados e
treinados para implementarem com sucesso as tera-
péuticas de desabituagio tabdgica.

7) Os médicos devem:

a. motivar os doentes a fazerem uma tentativa de
abandono de fumarem;

b. tomar medidas preventivas de recaida nos ex-fu-
madores;

¢. pressionar as gravidas fumadoras a submeterem-se
a um programa de desabituacio tab4gica intensivo;
d. intervir a nivel do doente hospitalizado de modo
a que ndo fume durante e ap6s o seu internamento;
e. avisar o doente de que poderd aumentar de peso,
0 qual podera ser protelado com o uso de pastilhas
de nicotina;

f. implementar as referidas medidas, que sdo
comuns ao sexo masculino e feminino, e indepen-
dentemente do tipo de tabaco utilizado;

g. adaptar o tipo de linguagem e a abordagem de
aconselhamento em fung¢do da cultura, raga e etnia
do fumador.

VIAGENS AEREAS

Os doentes com DPOC que mostram uma hipoxémia
crénica ou uma PaO2 no limite da normalidade em
repouso (+ 70 mmHg), ao nivel do mar, podem apresen-
tar uma hipoxémia grave durante uma viagem aérea, ao
serem submetidos a hip6xias hipobéricas dentro dos
avides.

Ao programar uma viagem aérea, o doente deverd sub-
meter-se a um exame clinico que incluird um estudo da
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gasometria arterial e, eventualmente, uma simulagdo em
laboratério da pressdo parcial de O2 inspirado que ocor-
rerd no voo, sendo avaliadas as alteragdes clinicas, elec-
trocardiograficas e gasométricas que apresentam nessas
circunstancias. Contudo, o presente estudo néo deve ser
considerado de rotina na sua avaliagfo.

Também € importante a identificacdo de co-morbili-
dade.

O doente devera ser portador de um relatério clinico
circunstanciado, incluindo o resultado dos exames
recentes € a terapéutica instituida.

S3o consideradas contra-indicagdes relativas para uma
viagem aérea um broncoespasmo mantido, dispneia
grave, anemia grave, doengas cardfacas instdveis e
fungdo pulmonar comprometida com PaCO2 = 50
mmHg, PaO2 < 50 mmHg, capacidade de difusdo do CO
< 50% do valor teérico € CV < 50% do valor tedrico.

Também poderdo contra-indicar a viagem situagdes
passiveis de serem afectadas negativamente por varia-
¢Oes de pressdo como quistos pulmonares ndo comuni-
cantes, pneumotdérax ou pneumomediastino

No voo o aparecimento de dispneia, pieira, dor torici-
ca, clanose ou sinais e sintomas de insuficiéncia cardia-
ca direita, indicam a necessidade urgente de oxigenote-
rapia. O exercicio fisico poderd desencadear esses sin-
tomas, pelo que se recomenda repouso.

Muitos doentes ambulatérios, que ndo fazem
oxigenoterapia no seu domicilio, toleram facilmente, por
pequenos periodos de tempo, valores de PaO2 inferiores
a 50 mmHg. Se no existe morbilidade concomitante, e
se hd histéria de anteriores viagens sem incidentes,
encontrando-se actualmente estéveis, ndo hé que contra-
indicar a viagem aérea. O célculo do eventual suplemen-
to de O2 necessdrio deverd ser feito em funcdo dos
exames realizados (C).

Durante a viagem, a PaO2 deve manter-se acima de 50
mmHg, o que, na maior parte dos doentes, pode ser
alcangado com um débito de 1-2 L de O2 administrado
por sonda nasal.

Nos doentes hipoxémicos crénicos, que fazem OLD,
necessitardo de um suplemento de O2 durante o voo,
sendo, em geral, suficiente um incremento de 1-2 L/mi-
nuto de oxigénio fornecido por cénula nasal. Ter em
atenc@o de que também necessitardo de um suplemento
de O2 se o local de destino estiver situado a uma altitude
superior a da sua residéncia habitual.
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