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Resumo Abstract

A DPOC ¢é uma doenga prevenivel e tratdvel ocasio-
nada pela exposi¢ao ao tabagismo e gases toxicos. A
sua caracteristica ¢ a obstruc¢io progressiva ao fluxo
aéreo de irreversivel depois de ocorrerem as lesées no
parénquima. O objectivo do trabalho é uma revisao
sistemdtica da doenca e da forma de tratamento. Dis-
cussao: o tabagismo ¢ a maior causa de DPOC e leva
a nao s6 uma diminui¢ao da oxigenagdo por hiperin-
suflacdo pulmonar com redug¢io do fluxo aéreo como
a um processo inflamatério sistémico, reduzindo a
resisténcia a fadiga da musculatura esquelética produ-
zindo hipoxemia, diminui¢io do fluxo sanguineo pe-
riférico, levando inclusive a abortos espontineos e
partos prematuros. Marcadores inflamatérios como
as interleucinas e o TNF-alfa mantém o quadro sisté-
mico. A cessagao do tabagismo melhora a hipoxemia,
a intolerincia ao exercicio, porém nio recupera o te-
cido lesado. A DPOC ¢ uma doengca grave que pode
ser evitada se houver uma consciencializacio maior
da populagio a respeito dos maleficios do cigarro.

Rev Port Pneumol 2009; XV (6): 1157-1166

COPD is a preventable and treatable disease caused
by exposure to tobacco smoke and poisonous gases. It
is characterised by progressive obstruction of the air-
flow, irreversible once lesions occur in the parenchy-
ma. This article aims to systematically review the dis-
ease and its treatment.

Discussion: Smoking is the main cause of COPD and
leads to decreased oxygenation via lung hyperinflation
with reduced airflow as a systemic inflammatory pro-
cess. This reduces resistance to fatigue of the skeletal
musculature, leading to hypoxemia, decreased periph-
eral blood flow and also miscarriages and premature
births. Inflammatory markers such as interleukins and
TNF-alpha maintain the systemic picture. While
smoking cessation improves hypoxemia and exercise
intolerance, it does not repair damaged tissue. COPD
is a serious disease which can be avoided by a wider
understanding by the population of the harm smok-
ing causes.

Rev Port Pneumol 2009; XV (6): 1157-1166
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Introducéio

A doenga pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC) ocupa no Brasil, segundo dados
do DATASUS, o quinto lugar dentre as
principais causas de morte e o niimero de
dbitos referente a ela vem crescendo nos tl-
timos vinte anos em ambos os sexos'2. Sao
internados 290 mil doentes anualmente,
trazendo um grande prejuizo ao sistema de
sadde. Gastos indirectos também sio com-
putados como perda de dias de trabalho,
aposentadorias precoces, morte prematura e
sofrimento familiar?34567:89.10,

Acredita-se que Y% das hospitalizagdes por
problemas respiratérios sejam devido a
DPOC. E a doenga é lider de mortalidade en-
tre as doengas respiratérias. A DPOC nio é s6
um problema devido ao alto indice de morta-
lidade e morbidade, mas também por ser uma
doenga prevenivel na maioria dos casos, como,
por exemplo, a cessa¢io do tabagismo. Infe-
lizmente, a histéria da doenga é progressiva e
irreversivel depois de ocorrerem lesdes no pa-
rénquima pulmonar'!. Estudos mostram que
15,9% da populagio maior de 40 anos de Sao
Paulo apresente a doenga?4>!1112.13,

Existe uma grande discussao a respeito do
diagndstico para a doenga e a maioria dos
estudiosos concorda que a espirometria as-
sociada A gasometria seja o melhor critério'.
Uma relagio entre o volume expiratério for-
cado do primeiro segundo (VEF1) sobre a
capacidade vital forcada (CVF) — VEF1/
/CVFE —, pode ser considerada como um
bom indicador da doenca, mas nio é um
bom indicador para detectar diferengas apds
programas de reabilitagao. O critério GOLD
¢ mais especifico e permite avaliar o grau de
severidade da doenga47811.15.16.17,

O acto de fumar é o maior problema de satde
publica de todo o mundo, especialmente em
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paises desenvolvidos. Estima-se que, até 2025,
75% das mortes prematuras sejam decorren-
tes das doengas respiratérias provocadas pelo
tabagismo. Um ter¢o da populagio com ida-
de em torno dos 15 anos ¢ fumadora habitual
e vive em paises desenvolvidos 2172021, Obser-
va-se ainda um alto indice de tabagismo entre
as gestantes, normalmente pertencentes a
classes sociais mais baixas'.

O tabagismo ¢é considerado um problema
de saude publica porquanto sao atribuidos a
esse vicio 90% dos casos de cancro de pul-
mio, 86% de bronquite e enfisema, 25%
dos processos isquémicos do coragio e 30%
dos cancros extrapulmonares?. Nos progra-
mas de combate ao tabagismo, os profissio-
nais de sadde tém um papel importante
junto da populacio devido a sua acgao edu-
cativa, a fim de diminuir o ndmero de pes-
soas fumadoras®20:2122,

Os doentes com DPOC apresentam uma
qualidade de vida prejudicada uma dimi-
nui¢ao da tolerdncia a exercicios fisicos e
perda de forca dos musculos respiraté-
rios*72324, Estas condi¢coes podem ser mini-
mizadas por programas de exercicios que
ainda nio obtiveram uma proposta definiti-
va sobre a melhor estratégia de treinamen-
to*. Os consensos de reabilitagio pulmonar
sugerem que o treinamento fisico dos pa-
cientes seja baseado na melhora da capaci-
dade aerdbica e sdo raros os exercicios que
avaliam uma abordagem especifica sobre as
alteracoes da caixa tordcica e dos musculos
tOI‘éCiCOS7’10’12’16’17’25'26’27’28.

Existe uma gama de medicamentos utiliza-
dos no tratamento farmacolégico da doen-
ca e das crises de agudizacio, dentre eles
corticéides e broncodilatadores®. Sao ainda
utilizados antibiéticos nas complicagoes in-
fecciosas e oxigenioterapia , incluindo mds-
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caras de O,, Ventilagio mecénica nio inva-
siva (vmni) e ventilacio mecanica invasiva
(VMI)1:2:815.27.29.30.32,

O objectivo deste trabalho ¢ fazer uma revi-
sao bibliogréfica sobre a doenca e as possi-
veis estratégias de tratamento do DPOC.

Material

Foi feita uma revisao bibliografica qualitati-
va e randomizada entre os meses de Agosto
de 2008 e Fevereiro de 2009, onde se busca-
ram artigos cientificos em revistas especiali-
zadas e sites na Internet, a saber, Scielo, Pub
Med e Google Cientifico.

Foi feito ainda contacto por e-mail em di-
versos paises do mundo com autores de arti-
gos cientificos na drea, que prontamente
enviaram os artigos recém-publicados na in-
tegra para o pesquisador.

Buscaram-se ainda artigos sobre a doenca
nos bancos de dados do laboratério Roche
de medicamentos.

Esses artigos foram lidos e seleccionados de
acordo com a revisao proposta.

Discusséio

A DPOC ¢ uma doenga de possivel preven-
¢ao e tratdvel, que se caracteriza pela obstru-
¢ao crénica das vias respiratdrias limitando
o fluxo aéreo e que nio ¢ totalmente reversi-
vel. Essa obstrugao ¢ progressiva e estd asso-
ciada a um processo inflamatério anormal
devido a inala¢do de particulas ou gases t6-
xicos causada primariamente pelo tabagis-
mo>#%1014272833 O processo inflamatério
crénico pode produzir alteragoes dos bron-
quios (bronquite crénica), bronquiolos
(bronquiolite obstrutiva) e parénquima pul-
monar (enfisema pulmonar)?367:2425.3435,
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O tabagismo ¢ a maior doen¢a comunitdria
no mundo. Estima-se que, em 2025, 75%
das mortes sejam causadas por doencas pul-
monares relacionadas com o tabagismo.
Cresce o niimero de fumadores entre mulhe-
res e um tergo da populagio acima de 15 anos
¢ fumadora habitual®'?4. A cessagao do taba-
gismo ¢ a melhor forma de evitar a instalagio
da DPOC e melhorar a qualidade de vida
dos jd portadores da doenga?>81920.21.22.24,
Fazer o diagnéstico de DPOC nas fases sub-
clinicas é um grande problema, j& que mui-
tos doentes procuram o médico por outros
factores respiratérios, como tosse persistente
e produtiva, afecgoes respiratérias constantes
onde nio se suspeitard de DPOC. % O
doente, na fase inicial da doenca, muitas ve-
zes associa a tosse ou a diminuigio da capa-
cidade aerébica ou mesmo o cansago cons-
tante ao acto de fumar, mas nio acredita que
esteja com alguma doenca respiratéria, jd
que consegue respirar bem, consegue realizar
as suas fungoes e, na maioria das vezes, deixa
de realizar outras actividades fisicas alegando
idade ou falta de preparacio fisica>>>11:1524,
A tosse é o principal sintoma e o mais co-
mum. Pode ser seca, didria ou intermiten-
te, e produtiva nos estddios mais avanga-
dos da doenga e nos quadros de agudizagio.
A tosse produtiva ocorre em mais de 50%
dos fumadores. Define-se como bronquite
crénica a exposigdo ao cigarro e tosse pro-
dutiva até trés meses em dois anos conse-
cutivos®*.

A dispneia é progressiva e leva a0 aumento
da ansiedade que reduz a actividade fisica,
gerando depressio como resposta psicoldgi-
ca desse quadro®!'4?73¢. O indice de dispneia
do Medical Research Council (MRC) apre-
senta boa relagio com a progressao da doen-
ca®712:1617.2526 (Quadro ).
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Quadro | - indice de dispneia modificado do MRC

0 Tenho falta de ar ao realizar exercicio intenso

1 Tenho falta de ar quando apresso o0 meu passo ou
subo escadas ou ladeiras

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

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

4 Sinto tanta falta de ar que ndo saio de casa ou preci-
so de ajuda para me vestir ou tomar banho sozinho

Modificado de Ferrer M, Alonso J, Moreira J, et al. Chronic obstru-
tive pulmonary disease and health related quality of life. Ann Intern
Med 1997; 127:1072-1079

A espirometria com obtengio de curva volu-
me-tempo ¢ obrigatéria no diagndstico, deven-
do ser realizada na fase estdvel da doenca antes
e depois do uso de broncodilatadores. Os pon-
tos mais importantes observados s3o a capaci-
dade vital for¢ada (CVF), o volume expiratdrio
forcado no primeiro segundo (VEF1) e a rela-
¢ao VEF1/CVE onde a limitacao do fluxo aé-
reo ¢ definida quando se encontra abaixo de
0,7 pés-broncodilatador?37:11:15:1617,

O exame radioldgico pode nao sofrer altera-
¢oes em fases iniciais da doenga, mas apesar
disso deve ser considerado como o exame de
rotina para se afastar outros diagnésticos,
como neoplasias pulmonares, bolhas, e para
observagio de agudizacio da doenca com
presenca de infecgoes pulmonares como
pneumonia e tuberculose®!4.

Artur Laizo

A DPOC acarreta prejuizo na mecénica pul-
monar e na musculatura periférica. A meci-
nica pulmonar altera-se pela obstru¢ao bron-
quica que acarreta o deslocamento do ponto
de igual pressao para as vias aéreas que nio
possuem cartilagem, favorecendo o aprisio-
namento de ar, levando 2 hiperinsuflacio que
diminuird a capacidade respiratéria aos gran-
des esfor¢os e depois ao repouso!¢2!:27:2833,
Segundo o consenso de DPOC o estadia-
mento da doenga dd-se em quatro estddios
(Quadro II).

Além do quadro respiratério inflamatério,
foram diagnosticadas células inflamatérias e
citocinas na corrente circulatéria que junta-
mente com o stress oxidativo contribuem
para as disfun¢des nutricionais e musculoes-
queléticas nesses doentes que apresentam
intolerancia a exercicios fisicos, principal-
mente na fase moderada a grave*?7. A dis-
funcio da musculatura periférica dé-se por
diversos mecanismos, entre eles o descondi-
cionamento pelo desuso'®32%, as citocinas
pré-inflamatérias (TNFo, interleucinas 6 e
8), a diminui¢io de hormonas anabdlicas
(testosterona), hipoxemia ou hipercapnia,
desnutri¢io e uso prolongado de corticéi-
de?. O doente com DPOC apresenta perda
de peso significativa, fraqueza dos musculos
respiratérios, redugao da forga dos MMSS e
evidente diminuicio de forca e endurance na
musculatura do quadricipite femoral, o que
contribui para a baixa qualidade de vida e

Quadro Il - Estadio da doenga de acordo com a espirometria (percentagem do VEF1/CVF)

Estadio | Doenga leve VEF1=normal VEF1/CVF<70%

Estadio Il Doenca moderada VEF1 entre 50 e 80% VEF1/CVF<70%

Estadio IlI Doenga grave VEF1 entre 30 e 50% VEF1/CVF<70%

Estadio IV Doenga muito grave VEF1 <30% VEF1/CVF<70%
Consenso de DPOC
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para o aumento do nimero de mortalidade
nesses doentes®2>3339,

O TNFa, e a IL-1B foram identificadas
como citocinas iniciadoras da cascata infla-
matéria de outras condigoes inflamatdrias,
como artrite reumatdide, doencas inflama-
torias intestinais e asma grave. Por isso, ¢é
presumivel que a exacerbagao da DPOC es-
teja associada a0 aumento da inflamacio das
vias aéreas®.

Hacket et al. demonstraram em doentes
com DPOC, nos estadios I e II, um elevado
nivel de TNFa, IL-6 e CXCLS8 e a relagao
entre essas citocinas e a exacerbagio da
doenga, levando ao rdpido declinio da fun-
¢ao pulmonar dos doentes estudados. Al-
guns estudos mostraram ainda nao haver
relacao entre VEF1 e os niveis de TNFa,
IL-6 e CXCLS8 (ou IL-8)%33,

Donaldson e colegas demonstraram, no en-
tanto, que essas exacerbagdes contribuem
para acelerar e muito a diminui¢io do VEF1
por anos nesses doentes®.

Existe uma relagao entre a rea¢io inflamaté-
ria nas vias aéreas provocada pela infecgao
bacteriana, principalmente H. influenzae,
Streptococus pneumoniae e Bhrahemella ca-
tarralis e a elevagao dos niveis de marcadores
inflamatérios. Essa colonizag¢io aumenta o
nivel de obstrucao das vias aéreas e causa
exacerbagdo frequente®. Essas exacerbagoes
frequentes, com niveis de marcadores infla-
matérios elevados, levam a uma inflamagao
sistémica e a uma manifestagao extrapulmo-
nar, como caquexia e ac¢iao hepética, com
redugao do fibrinogénio. O nivel baixo de
fibrinogénio é um grande risco para as doen-
cas cardiovasculares®®.

A exacerbagao aguda da DPOC (EADPOC)
¢ causa de faléncia respiratéria. Na grande
maioria das vezes, o doente com EADPOC

REVISTA PDRTUG

evolui para ventilagdo mecénica invasiva
(VMI) ou ventilagao mecinica nao invasiva
(VMNI)32, Usam-se antibiéticos, nesses ca-
sos, de acordo com a European Respiratory
Society (ERS) e a French Consensous Confe-
rence. No entanto, bactérias sio isoladas
apenas em 50% dos casos de EADPOC,
onde a alta incidéncia de viroses ¢ identifi-
cada. Um teste rdpido para identificar bac-
térias poderia ser uma forma de limitar o
uso excessivo de antibidticos, diminuindo
assim a resisténcia bacteriana. A procalcito-
nina (PCT) sérica pode ser usada como o
melhor marcador de infeccio bacteriana,
mas ¢ ineficaz para viroses. Entre os niveis
de PCT, temos: auséncia de infeccio —
PCT<0,1pg; possivel infeccao PCT entre
0,1 e 0,25 pg; infecgdo PCT>0,25 pg. Por
ser a sua eficicia questiondvel na DPOC,
excepto em doentes com infec¢do evidente,
o exame da PCT reduziria o uso de antibi6-
ticos na UTI®1231,

As causas da intolerincia ao exercicio fisico
em doentes com DPOC sio tradicionalmen-
te focadas nas limitagoes do sistema ventila-
tério e na troca gasosa. Porém, estudos mos-
tram que nio sio apenas estes 0s mMotivos e
um factor importante para a limitacio ao
exercicio fisico ¢ a disfungao da musculatura
periférica com anormalidades estruturais,
como redu¢io da massa muscular e relagao
capilaridade/mitocodndria, mudangas no tipo
e tamanho das fibras musculares e redugao
das enzimas oxidativas'4¥, anormalidades
funcionais, como redugio da forca e resistén-
cia e da bioenergética muscular como a redu-
¢30 no consumo de oxigénio, aumento do
nivel de lactato e diminui¢io do pH?333,
Por isso mesmo se nota a diferenca entre os
musculos dos MMII e MMSS. A fraqueza da
musculatura dos MMII dé-se devido ao de-
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suso ou ao descondicionamento fisico com
evidente diminuicio da drea transversa da
coxa. A fragilidade muscular na DPOC afec-
ta mais a musculatura de MMII do que de
MMSS, explicada pela diminui¢io da mar-
cha para evitar a dispneia e predominio de
actividades da vida didria com o uso dos mus-
culos dos MMSS, reduzindo assim o acome-
timento desses membros pelo desuso. Outros
factores que podem contribuir para essa de-
bilidade muscular sao o uso de corticéide
oral e a perda de peso, esta devido a diminui-
¢ao da dieta oral e deplecio nutricional®?>34,
A fadiga muscular aumentada em doentes
com DPOC pode ser atribuida a deteriora-
¢ao da fungao pulmonar e aos efeitos sisté-
micos, como atrofia muscular e a transi¢ao
slow-to-fast na composigao das fibras muscu-
lares. Mesmo nio tendo sintomas de DPOC
o doente apresenta fadiga muscular. A etio-
logia dessa fadiga é desconhecida e nao ¢
claro como o tabagismo contribui para o fe-
némeno, relacionado ou nio com outros
factores, como a diminui¢ao do nivel de ac-
tividade fisica. O tabagismo por si s6, causa
um significante declinio da resisténcia a fa-
diga da musculatura esquelética. A diminui-
¢ao da atividade fisica durante prolongado
tempo de tabagismo pode causar progressiva
deterioracio da RFME. Em resumo, a mus-
culatura do tabagista é mais fatigdvel®>.

O efeito do tabaco na musculatura, agudo
e nao acumulativo, nio ¢ dosedependen-
te. Mas o monéxido de carbono (CO),
presente no cigarro, liga-se 2 mioglobuli-
na, limitando a difusdo facilitada de oxi-
génio intracelular. Além disso, o CO blo-
queia o complexo IV da respiragio
mitocondrial, causando declinio da fun-
¢ao da mitocéndria. Os complexos III e
IV (citocromooxidase) estio diminuidos
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em fumadores e s retornam ao normal na
paragem do tabagismo?*.

Nio s6 o CO, mas o alcatrio e o cianeto no
cigarro, reduzem a fun¢io respiratéria mito-
condrial. O tabagismo produz fadiga mus-
cular e intolerincia ao exercicio. Parar de
fumar s6 reverterd esse processo desde que o
individuo nio tenha ja DPOC ou faléncia
cardiaca®*3s.

O CO vai-se ligar ainda & hemoglobina, re-
sultando em hipoxemia. A carboxiemoglo-
bina (COHDb) pode chegar a 10% nos fu-
madores. Essa hipoxemia ¢é factor de
diferenca entre fumadores e niao fumado-
res. A inala¢io do CO leva ao consumo m4-
ximo de O, e uma elevacio de COHb de
6% jd leva a fadiga muscular. Nota-se entio
que o fumador tem um agudo e reversivel
efeito na fadiga da musculatura esquelética
causada pelo cigarro!928343940,

Os componentes do tabaco ainda interferem
na gestagao. A nicotina causa vasoconstri¢ao
periférica e diminui o fluxo placentdrio, re-
sultando na pobre nutrigao e oxigenacio fe-
tal. Pode ocorrer ainda parto prematuro ou
aborto. O aumento da COHb reduz o fluxo
sanguineo fetal, afectando o transporte de
O; e levando 4 hipoxemia fetal .

O tratamento da DPOC inclui uma equipa
multidisciplinar, buscando uma reabilitacao
respiratdria desses pacientes. O programa de
reabilitagio respiratéria requer a utilizagio
de exercicios fisicos e respiratdrios, acompa-
nhamento médico e psicolégico dos doentes
com DPOC™. A utilizacao de exercicios fi-
sicos busca melhorar a resisténcia da muscu-
latura, aumentando a capacidade respiraté-
ria e a troca gasosa, diminuindo a fadiga
muscular®?28:41:42,

Os individuos com DPOC tém alta preva-
léncia de factores de risco cardiovascular se
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comparados com a populagio no geral ¢ a
EADPOC aumenta a mortalidade desses
individuos por faléncia respiratéria. Estudos
recentes mostram que doencas cardiovascu-
lares e cancro de pulmio sao causas de mor-
te no doente com DPOC. O stress oxidativo
e a inflamagao sistémica podem ser o elo de
ligagao com as doengas cardiovasculares®.
Observou-se que o individuo com DPOC
tem niveis de proteina C-reativa (PCR) em
torno de 3mg/L, o que ¢ considerado alto
risco para alteragoes cardiovasculares. Além
disso, a alteragao no VEF1 pode ser o pre-
ceptor de coronariopatias®*.

A cessacio do tabagismo — maior factor de
risco de DPOC - pode prevenir milhées de
casos. Infelizmente, na DPOC, por ser uma
doenga progressiva e irreversivel, apds certos
danos pulmonares, podem tratar-se e dimi-
nuir apenas alguns sintomas'?. Existem vi-
rios programas de apoio ao doente que dese-
ja elou precisa parar de fumar. Hi
necessidade de apoio de uma equipa multi-
disciplinar especializada e recomenda-se
com frequéncia apoio psicolégico a esses
doent632,5,8,15,24,34.

A cessacio do tabagismo é um factor de suma
importancia no tratamento do DPOC. Em
comparagio com os doentes portadores da
doenca, os ex-fumadores tém menos armaze-
namento de epitélio bronquico mucinoso,
proliferacio de células e metaplasia de células
escamosas do que portadores de DPOC ain-
da fumadores. A cessacio do tabagismo rever-
te a proliferacdo e a diferenciacio celular do
epitélio bronquico, e esse efeito é maior quan-
do mais tempo se passa sem fumar?>82434,

O cancro de pulmio é uma doenga de gran-
de mortalidade e sabe-se que a principal
causa ¢ o tabagismo, embora se encontre
cancro de pulmio em pessoas nao tabagis-
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tas. A relagio entre enfisema pulmonar e
cancro é maior do que nos individuos com
bronquite crénica, e hoje em dia a diferenca
entre homens e mulheres acometidos quase
nao existe?.

Parar de fumar diminui os sintomas respira-
térios, como a diminui¢io do VEF1 e da
severa hiperresponsividade das vias aéreas e,
consequentemente, diminui o processo in-
flamatério persistente. Ocorre ainda uma
diminui¢do da secre¢do bronquica, com re-
modelamento epitelial com clearence muco-
ciliar, reduzindo a colonizagao das vias aére-
as. A diminuigao da proliferacio celular e a
metaplasia de células escamosas diminui o
risco de desenvolvimento de cancro pulmo-
nar2,8,20,22,24.

O tratamento farmacolégico da DPOC in-
clui broncodilatadores, a base do tratamento
para a maioria das doencgas pulmonares obs-
trutivas. A via preferencial ¢ a inalatéria, que
diminui a incidéncia de efeitos colaterais. Os
beta-agonistas sio os preferenciais e actuam
abrindo os canais de potdssio e aumentando
o AMP ciclico. Sao divididos em beta-ago-
nistas de longa duracio, como formoterol e
salmeterol, e de curta ac¢io: fenoterol, salbu-
tamol e terbutalino, sendo os primeiros mais
eficazes na redugao da dispneia. O bambute-
rol é o Gnico de ac¢io por 24 horas, mas ca-
rece de estudos para sua utilizagio. Os anti-
colinérgicos, como o brometo de ipatrépio, é
um antagonista inespecifico dos receptores
muscarinicos>®15,

Os boncodilatadores aumentam a funcio
pulmonar, a tolerancia ao exercicio, dimi-
nuem os sintomas ¢ melhoram a qualidade
de vida, reduzindo ainda as exacerbacoes.
A combinagio de fluticazona e salmeterol
reduz o declinio da fun¢io pulmonar em
mais ou menos trés anos. OQutro fdrmaco
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que pode ser utilizado ¢ o tiotrépio. O uso
de esterdides inalados reduz a exacerbacao,
mas os efeitos adversos acabam por dimi-
nuir a sua utilizacio. Mucoliticos sio con-
siderados em doentes com tosse crénica
produtiva®81518.26,

As xantinas continuam a ser usadas em larga
escala, apesar de o seu efeito broncodilata-
dor ser menor do que os demais firmacos e
apresentou maiores efeitos colaterais. A
aminofillina, a bamifililna e a teofilina sio
xantinas utilizadas. H4 estudos mostrando
que esses fdrmacos nao apresentam ac¢io
satisfatoria no DPOC. A literatura diz que
deveriam ser usados na DPOC como ulti-
ma opgao>!2,

O oxigénio (O,) é usado em doentes com
DPOC visando manter a oxiemoglobina
acima de 90%. Observou-se que o uso de
O, melhora a tolerancia ao exercicio fisico, a
oxigenacdo do individuo e a qualidade de
vida (QV)2. O uso de O, domiciliar melho-
ra a QV do doente, apesar de ser um trata-
mento caro e nem sempre acessivel*, pode
aumentar a sobrevida, tem impacto sobre a
hemodinimica, amplia a fun¢io neuropsi-
colégica, além de melhorar as actividades de
vida didrias®. Os doentes internados em
EADPOC com grave insuficiéncia respira-
téria podem ser submetidos a VMNI ou a
VMI em casos mais graves, ou onde nio hi
adaptagio ou aceitagio a VMNI2,

A reabilitagao pulmonar (RP) é recomenda-
da com uma boa resposta, porém hd dreas
pulmonares onde nio existe possibilidade
de regeneracio e, nas dreas passiveis de rege-
neragio, apenas 9% responderd a reabilita-
¢a0%. Os objectivos da RP sao: maximizar a
independéncia funcional do individuo em
actividades de vida didrias; avaliar e iniciar o
treino fisico para aumentar a tolerincia ao
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exercicio; encorajar o gasto de energia de
forma eficiente; proporcionar sessoes educa-
tivas a doentes, familiares e outras pessoas
relacionadas; reduzir os sintomas e melhorar
a QV10.27.2836

Na fisioterapia, inGimeros programas de
exercicios fisicos para reabilitagao de doen-
tes com DPOC tém sido propostos na lite-
ratura e muito ainda se tem que estudar so-
bre a doenga e seu tratamento, o que
justifica a necessidade de pesquisas, estudos
e publicagdes sobre a doenga, o tratamento
e a reabilitagio pulmonar®”16,

Conclusao

A DPOC ¢ uma doen¢a pulmonar grave,
com repercussdo sistémica causada princi-
palmente por uma exposi¢io constante e
prolongada ao tabagismo. De inicio pulmo-
nar, o processo inflamatério actua na mus-
culatura esquelética, hipotrofiando a fibra e
causando intolerAncia ao exercicio fisico.
Outros componentes do tabaco levam a al-
teragao da mioglobina e da hemoglobina,
causando hipdxia sistémica. Podem ocorrer
ainda doencas associadas, como IAM, AVE,
cancro pulmonar, abortos espontineos e
partos prematuros, além de altera¢oes psico-
l6gicas, como ansiedade, depressio e disfun-
¢ao sexual.

A cessagio do tabagismo é o melhor caminho
na busca pela melhoria da qualidade de vida
do doente porque, diminuindo a incapacida-
de fisica, a hipoxemia, e revertendo a intole-
rincia ao exercicio, reintegra o individuo na
sociedade e na sua vida independente.

Ha4 necessidade de se investir em campanhas
antitabdgicas para diminuir o consumo do
tabaco e o grande nimero de portadores de

DPOC.
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