INTRODUCAO
A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica
(DPOC) ¢ wuma das principais causas de

morbilidade cronica e mortalidade em todo o
mundo. A DPOC ¢ actualmente a quarta causa
principal de morte a nivel mundial’, sendo
previsiveis aumentos da prevaléncia e da
mortalidade associadas a esta doenca nas décadas
vindouras. Torna-se, pois, necessaria a promogao
de um esforgo internacional unificado para inverter
esta tendéncia.

A Global Initiative for Chronic Obstructive
Lung Disease (GOLD) ¢é o resultado da
colaboracdo com o National Heart, Lung, and
Blood Institute (NHLBI) e com a Organizagao
Mundial de Saade (OMS). Tem como objectivos
divulgar a DPOC, consciencializar as pessoas para
esta doenca e diminuir a morbilidade cronica e a
mortalidade que provoca. A iniciativa GOLD visa
melhorar a prevencdo e o controlo da DPOC
através de um esfor¢o concertado a nivel mundial
de todas as pessoas envolvidas em todas os
quadrantes dos cuidados de saude e das politicas de
saude publica e encorajar um interesse renovado na
investigacdo desta doenga que tem
prevaléncia tdo elevada.

O Relatorio do Workshop da GOLD, Estratégia
Global para o Diagnostico, Controlo e Preven¢do
da DPOC, apresenta um plano de controlo da
doenga constituido por quatro componentes: (1)
Avaliagdo e Monitorizacdo da Doenca; (2)
Reducdo dos Factores de Risco; (3) Controlo da
Estabilidade da DPOC; (4) Controlo das
Exacerbagdes. O Relatorio do Workshop tem por
base os conceitos mais actuais e validados da
patogénese da DPOC e as provas disponiveis
acerca do controlo e das estratégias de prevengao
mais  apropriados. Foi  desenvolvido  por
especialistas com experiéncia na DPOC e nos
cuidados dos doentes, sendo exaustivamente
revisto por muitos peritos e sociedades cientificas.
Antes de ser autorizada a sua publicagdo, o
Relatorio do Workshop foi revisto pelo NHLBI e
pela OMS. Este Sumario Executivo fornece
informag¢oes-chave acerca da DPOC; o Relatorio
do Workshop € mais aprofundado.

Na seccdo 3, "Quatro Componentes do Controlo
da DPOC", sempre que apropriado sdo atribuidos
niveis afirmagoes,
utilizando um sistema desenvolvido pelo NHLBI
(Quadro I). Os niveis de evidéncia s3o assinalados
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a negrito, entre paréntesis, a seguir a afirmagfo a
que se referem — por exemplo (Evidéncia A).

1. DEFINICAO E CLASSIFICACAO
DE GRAVIDADE

DEFINICAO

A DPOC ¢é um estado patologico caracterizado
por uma limitagdo do débito aéreo que ndo é
totalmente reversivel. A limitacdo ventilatoria é,
geralmente, progressiva e estda associada a uma
resposta inflamatoria anomala dos pulmées a
inalagdo de particulas ou gases nocivos.

Deve considerar-se um diagnostico de DPOC
em qualquer doente que apresente sintomas de
tosse, produgdo de expectoragdo, ou dispneia, e/ou
uma historia de exposi¢ao a factores de risco desta
doenga. O diagnostico ¢ confirmado por
espirometria. A presenca de um VEMS pds-
broncodilatador <80% do wvalor previsto, em
combina¢do com um VEMS/CVF <70% confirma
a presenca de uma limitagdo do débito aéreo que
ndo ¢ totalmente reversivel. Nas situagdes em que
ndo esteja disponivel a espirometria, o diagnostico
de DPOC deverd ser feito utilizando todas as
ferramentas disponiveis. Os sinais e sintomas
clinicos, como falta de ar anormal e aumento do
tempo de expiragdo, podem ser utilizados como
auxiliares de diagnodstico. Um débito de ponta
reduzido ocorre na DPOC, mas tem baixa
especificidade, uma vez que pode ser causado por
doencas e por um mau
desempenho. Tendo em vista o aperfeicoamento do
diagnodstico da DPOC, devem ser envidados todos
os esforgos para que haja um maior acesso aos
exames de fungdo respiratoria. Geralmente, a tosse
¢ a producdo de expectoracdo cronicas precedem
em muitos anos o desenvolvimento da limitagdo
ventilatoria, embora nem todos os individuos com
tosse e producdo de expectoragdo venham a
desenvolver DPOC.

outras pulmonares

CLASSIFICACAO DA GRAVIDADE

Por razdes pedagogicas, recomenda-se que a
doenca seja classificada de forma simples em
quatro fases (Quadro II). O controlo da DPOC ¢
feito, principalmente, com base nos sintomas; a
relacdo que existe entre o grau de limitagdo do



débito aéreo e a presenga de sintomas € imperfeita.
Esta classificagdo por fases €, por conseguinte,
abordagem pragmatica, que
implementacdo na pratica, devendo por isso ser
apenas considerada como um instrumento
educativo e um indicador muito genérico da
abordagem a fazer para controlar a doenga. Os
valores de VEMS dizem todos respeito ao VEMS
p6s-broncodilatador.

Fase 0: Risco — Caracterizada por tosse cronica
e produgdo de expectoragdo. A funcdo pulmonar,
avaliada através de espirometria, continua normal.

Fase 1. DPOC ligeira — Caracterizada por
limitagdo ligeira do débito aéreo (VEMS/CVF <
70%, VEMS > 80% do previsto) e em regra, mas
nem sempre, por tosse cronica e produgdo de
expectoracdo. Nesta fase, o individuo pode nem
estar ainda consciente de que a sua fun¢ao pulmonar
¢ anomala.

Fase II: DPOC moderada — Caracterizada por
uma agravamento da limitagdo ventilatoria (30% <
VEMS < 80% previsto) e geralmente por
progressao de  sintomas, desenvolvendo-se
tipicamente dispneia em situagio de esfor¢o. E
habitual nesta fase os doentes procurarem ajuda
médica devido a dispneia ou a uma exacerbagdo da
doenga. A divisdo nas fases IIA e IIB baseia-se no
facto de as exacerbagdes se registarem
especialmente em doentes com um VEMS <50%
previsto. A presenca de exacerbagdes repetidas tem
impacto negativo na qualidade de vida dos doentes
e requer um controlo apropriado.

Fase 11I: DPOC grave — Caracterizada por uma
limitacdo ventilatéoria grave (VEMS <30%
previsto) ou presenca de insuficiéncia respiratoria
ou sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca direita.
Os doentes podem sofrer de DPOC grave (Fase
IIT), mesmo quando o VEMS ¢ >30% do previsto,
sempre que presentes estas
complicagdes. Nesta fase, a qualidade de vida ¢
prejudicada consideravelmente e as exacerbagdes
podem colocar em risco a vida do doente.

Nao estdo incluidas limitagdes dos débitos
aéreos com reduzida reversibilidade, associadas a
bronquiectasias, fibrose quistica, tuberculose ou
asma, a menos que estas doengas coexistam com a
DPOC. paises em vias de
desenvolvimento € comum a coexisténcia de
tuberculose ¢ DPOC. Deste modo, para todos os
individuos com sintomas de DPOC devera também
ser considerado possivel um diagndstico de
tuberculose, especialmente nas regides onde se
sabe que esta doenca ¢ prevalente. Nos paises em
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que a prevaléncia de tuberculose ¢ ja muito
reduzida, a possibilidade do diagnostico desta
doenga ¢, por vezes, esquecida.

PATOGENESE

A DPOC ¢ caracterizada por inflamagao crénica
das vias aéreas, do parénquima e¢ da vasculatura
pulmonar. Os macrofagos, os linfocitos T
(predominantemente CD8") e os neutrofilos
aumentam nas referidas estruturas. As células
inflamatorias activadas libertam vérios mediadores —
incluindo o leucotrieno B4 (LTB4)*, interleucina 8
(IL-8)*”, factor & de necrose tumoral (TNF-a)™® e
outros — que tém capacidade para lesar as estruturas
pulmonares e/ou manter a inflamacéo neutrofilica.
Além da inflamagdo, existem mais dois outros
processos que se cré serem importantes na
patogénese da DPOC: o desequilibrio de proteases e
antiproteases pulmonares e o stress oxidativo.

A inflama¢do pulmonar ¢é causada por
exposicdo a inalacdo de particulas e gases nocivos.
O fumo do tabaco pode induzir inflamagdo e
danificar directamente os pulmdes’'*. Apesar de
estarem disponiveis poucos dados, é provavel que
outros factores de risco de DPOC desencadeiem
processo 1319,
Acredita-se que esta inflamacdo venha a originar
DPOC.

um inflamatorio semelhante

PATOLOGIA

As alteragdes patologicas caracteristicas da
DPOC encontram-se nas vias aéreas centrais,

periféricas, no parénquima pulmonar e na
vasculatura pulmonar.
Nas vias aéreas centrais (a traqueia, os

bronquios ¢ os bronquiolos com mais de 2-4 mm
de didmetro interno) as células inflamatdrias
infiltram-se no epitélio”***'. Os aumentos das
glandulas secretoras de muco e do numero de
células  caliciformes estdo  associados a
hipersecre¢do de muco. Nas vias aéreas periféricas
(pequenos bronquios e bronquiolos com um
didmetro interno inferior a 2 mm) a inflamagao
cronica origina ciclos repetidos de lesdo/reparagdo
da parede das vias aéreas’. O processo de
reparacao resulta numa remodelag@o estrutural das



vias aéreas, com um aumento do teor de colagénio
e formacdo de tecido cicatricial, o que estreita o
limen e produz uma obstrucdo permanente das
vias aéreas™.

A destruicdo do parénquima pulmonar nos
doentes com DPOC ocorre geralmente sob a forma
de enfisema centrolobular, que implica a dilatagdo e
destruicio dos bronquiolos respiratorios™. Estas
lesdes ocorrem mais frequentemente nas regides
superiores do pulmao, nos casos mais ligeiros, mas
quando a doenca estd muito avancada podem
aparecer de forma difusa em todo o pulméao e levar
também a destrui¢do do leito capilar pulmonar.
Pensa-se que o desequilibrio entre proteases e
antiproteases endogenas do pulmio — devido a
factores genéticos ou a accao de células e mediadores
inflamatérios — ¢ um dos principais mecanismos
subjacentes a destrui¢do pulmonar enfisematosa. O
stress oxidativo, uma outra consequéncia da
inflamagdo, podera também contribuir para esse
efeito”.

As alteracdes vasculares pulmonares da DPOC
sdo caracterizadas por um espessamento da parede
vascular, que tem lugar logo no inicio da doenga.
O espessamento da intima ¢ a primeira altera¢do
estrutural®®, que ¢ seguida por um aumento do
musculo liso e infiltragdo da parede do vaso por
células inflamatorias®’. A medida que a DPOC se
agrava, a parede do vaso vai-se espessando cada
vez mais com maiores quantidades de musculo
liso, proteoglicanos e colagénio®®.

FISIOPATOLOGIA
As  alteragdes  patologicas  pulmonares
conduzem a alteragdes fisiologicas que sdo

caracteristicas da doenga, incluindo hipersecre¢ao
de muco, disfuncio ciliar, limitagdo do débito
acreo, hiperinsuflagdo pulmonar, anomalias das
trocas gasosas, hipertensdao pulmonar e Cor
pulmonale, que geralmente se desenvolvem por
esta ordem no decorrer da doenca.

A hipersecre¢ao de muco e a disfuncdo ciliar
dao origem a tosse cronica e a producdo de
expectoracdo. Estes podem

sintomas estar

presentes durante muitos anos antes de se
desenvolverem outros sintomas ou anomalias
funcionais.

A limita¢do de débito expiratorio, medida com
maior exactiddo através de espirometria, ¢ a
alteracdo fisioldgica que define a DPOC e constitui
a chave do diagnostico da doenga. Deve-se acima
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de tudo a uma obstrugdo constante das vias aéreas
e consequente aumento da resisténcia das mesmas.
A destruicao das ligacdes alveolares, que inibe a
capacidade de as pequenas aéreas se
manterem desobstruidas, desempenha um papel de
menor importancia.

Na DPOC avancada, a obstrucdo das vias
aéreas periféricas, a destrui¢do do parénquima e as
anomalias pulmonares reduzem a
capacidade do pulmdo nas trocas gasosas,
produzindo hipoxemia e, mais tarde, hipercapnia.
A hipertensdo pulmonar, que se desenvolve numa
fase mais tardia da evolugdo da DPOC (Fase IlI:
DPOC grave), ¢é a principal complicagdo
cardiovascular da DPOC e estd associada ao
desenvolvimento de Cor pulmonale, tendo um mau
prognéstico™. A prevaléncia e a histéria natural do
Cor pulmonale na DPOC nido sdo ainda claras.

vias

vasculares

2. ENCARGOS COM A DPOC

EPIDEMIOLOGIA

A maior parte da informag@o disponivel acerca
da prevaléncia, morbilidade e mortalidade
associadas a DPOC provém dos paises
desenvolvidos. Mesmo nesses paises, ¢ dificil e
onerosa a recolha de dados epidemiologicos sobre
a DPOC. Os dados de prevaléncia e morbilidade
subvalorizam muito os encargos totais inerentes a
DPOC, uma vez que a doenga em geral so6 ¢é
diagnosticada quando se torna clinicamente
aparente ¢ numa fase moderadamente avancada.
Defini¢des imprecisas e variaveis da DPOC
tornaram dificil a quantificacdo da morbilidade e
da mortalidade desta doenga em paises
desenvolvidos™ e em vias de desenvolvimento. Os
dados acerca da mortalidade subvalorizam também
a DPOC como causa de morte, uma vez que a
doenca apresenta mais probabilidades de ser citada
como elemento contributivo do que como causa
subjacente de morte, podendo muitas vezes nem
sequer ser citada’".

Prevaléncia: No estudo acerca dos encargos
globais inerentes a doenga, realizado sob os
auspicios da OMS e do Banco Mundial**,
calculou-se que a prevaléncia mundial de DPOC
em 1990 teria sido de 9,34/1000 nos homens e
7,33/1000 nas mulheres. No entanto, estas
estimativas incluem todas as idades e subvalorizam
a verdadeira prevaléncia da DPOC nos adultos



mais idosos. A prevaléncia de DPOC ¢ mais
elevada nos paises em que o tabagismo foi e
continua a ser muito comum, ao passo que a
prevaléncia ¢ mais baixa nos paises em que o
tabagismo € menos comum, ou em que 0 COnsumo
total de tabaco por individuo ¢ baixo.

Morbilidade: Os dados limitados disponiveis
indicam que a morbilidade devida a DPOC
aumenta com a idade e ¢ mais alta nos homens do
que nas mulheres'. A DPOC ¢ responsavel por
uma parte muito significativa das
médicas, consultas de urgéncia e hospitalizagoes.

Mortalidade: A DPOC ¢ actualmente a quarta
causa principal de morte no mundo’, sendo de
esperar prevaléncia e
mortalidade da doenca nas décadas vindouras™ *.
Nos EUA, as taxas de morte devido a DPOC sdo
muito baixas entre as pessoas com menos de 45
anos, mas vao aumentando com a idade. A DPOC
torna-se a quarta ou quinta causa de morte nas
pessoas com mais de 45 anos'.

consultas

mais aumentos na

ENCARGOS ECONOMICOS E SOCIAIS
DA DPOC

O Quadro III apresenta uma avaliagdo dos
encargos econdmicos relativos da DPOC em quatro
paises em que ¢ praticada a medicina ocidental e
que tém estruturas de seguranca social estatais ou
privadas. Néo estdo disponiveis dados semelhantes
provenientes de paises em vias de desenvolvimento.

O estudo acerca dos encargos globais inerentes
a doenca®™? avaliou a fraccdo de mortalidade e
invalidez atribuivel as principais doengas e
deficiéncias, utilizando uma medida composta dos
encargos inerentes a cada problema de saude, o
Disability Adjusted Life Year ou DALY (a soma de
anos de vida perdidos devido a mortalidade
prematura € o numero de anos vividos com a
deficiéncia, ajustados a gravidade da deficiéncia).
De acordo com as projeccdes efectuadas, a DPOC
serd a quinta causa principal de DALYs perdidos
em todo o mundo em 2020 (em 1990 ficou no 12°
lugar), logo a seguir a doenga cardiaca isquémica,
a depressdo major, aos acidentes de transito e as
doencas vasculares cerebrais (Quadro I'V).

FACTORES DE RISCO

Os factores de risco de DPOC subdividem-se
em factores inerentes ao hospedeiro e factores

4

provocados por exposicdo ambiental, derivando,
normalmente, a doen¢a da interac¢do entre estes
dois tipos de factores. Dos factores inerentes ao
hospedeiro, o que estd melhor documentado,
corresponde a uma deficiéncia hereditaria, rara, de
alfa-1-antitripsina. Ndo foram ainda identificados
outros genes envolvidos na patogénese da DPOC.
Os principais factores ambientais sdo o fumo do
tabaco, exposi¢do significativa a  poeiras
profissionais e a produtos quimicos (vapores,
produtos irritantes, fumos) e poluigdo do ar tanto
dentro dos edificios como no seu exterior.

O papel desempenhado pelo sexo dos
individuos como factor de risco de DPOC continua
por esclarecer. No passado, a maior parte dos
estudos demonstrava que a prevaléncia e a
mortalidade da DPOC nos homens eram superiores
as registadas nas mulheres’”. Estudos mais
recentes"®, realizados em paises desenvolvidos,
demonstram que a prevaléncia da doenga ¢ quase
igual nos homens e nas mulheres, facto que
provavelmente reflecte a mudanga dos padrdes de
tabagismo. Alguns estudos sugerem mesmo que as
mulheres sdo mais susceptiveis aos efeitos do tabaco
do que os homens™. Esta ¢ uma questio
importante, uma vez que a percentagem de mulheres
fumadoras ¢ cada maior nos paises
desenvolvidos e em vias de desenvolvimento.

vez

Factores do hospedeiro

Genes: Pensa-se que muitos factores genéticos
aumentam (ou diminuem) o risco de desenvolver
DPOC. O factor de risco genético que se encontra
melhor documentado é uma deficiéncia hereditaria,
rara, de alfa-1-antitripsina***. Grande parte dos
portadores de deficiéncia grave, fumadores ou ndo
fumadores, registam um desenvolvimento precoce
e acelerado de enfisema panlobular e declinio da
funcdo pulmonar, mas sabe-se que o risco ¢
acrescido de forma consideravel entre os
fumadores que estdo nestas circunstancias. Nao
foram ainda identificados outros genes envolvidos
na patogénese da DPOC.

Hiperreactividade das vias aéreas: A asma e
a hiperreactividade das vias aéreas, identificadas
como factores de risco que contribuem para o
desenvolvimento de DPOC®, sdo afeccdes
complexas que estdo relacionadas com varios
factores de ordem genética e ambiental. A forma
como influenciam o desenvolvimento de DPOC ¢
desconhecida. A hiperreactividade das vias aéreas



também pode desenvolver-se apos exposi¢do ao
fumo do tabaco ou a outras agressdes de caracter
ambiental, podendo, pois, ser o resultado de uma
doenga das vias aéreas que esteja relacionada com
o tabagismo.

Crescimento do pulmio: O crescimento do
pulmio estd relacionado com processos que
ocorrem durante a gestagdo, com o peso a nascenga
e com exposi¢io durante a infincia**>. A redugio
da funcdo pulmonar maxima atingida (medida por
espirometria) permite identificar individuos que
correm risco acrescido de desenvolver DPOC'.

Exposicao

Fumo de tabaco: Os fumadores de cigarros
apresentam uma prevaléncia mais elevada de
anomalias da fungdo respiratéria, bem como de
sintomas do foro respiratdério, uma taxa mais
elevada de declinio do VEMS, e taxas mais
elevadas de morte devido a DPOC do que os ndo
fumadores. Os fumadores de cachimbo e de
charuto, por apresentam taxas de
morbilidade e mortalidade por DPOC mais
elevadas do que os ndo fumadores, mas as
respectivas  percentagens sdo inferiores as
registadas em fumadores de cigarros™>. Nem todos
os fumadores desenvolvem DPOC clinicamente
significativa, facto que sugere que os factores
genéticos modificam efectivamente o risco de cada
individuo. A exposicao passiva ao fumo do cigarro
pode também contribuir para os sintomas
respiratorios e para a DPOC através de um
aumento da carga total de particulas e gases que
sdo inalados pelos pulmdes*®>***. Fumar durante a
gravidez também pode constituir um risco para o
feto, porque afecta o crescimento do pulmio e o

desenvolvimento in wutero e possivelmente o
50, 55

sua vez,

desenvolvimento do sistema imunitario
Poeiras e produtos quimicos ocupacionais:
Quando as exposigoes sdo suficientemente intensas
ou prolongadas, as poeiras e os produtos quimicos
ocupacionais (vapores, produtos irritantes, fumos)
podem provocar DPOC, independentemente de se
ser fumador de cigarros, e aumentam o risco da
doenca no caso dos individuos que fumam®. A
exposicdo a particulas, produtos irritantes, poeiras
orgénicas e agentes sensibilizantes pode causar um
aumento da hiperreactividade das vias aéreas’’,
especialmente quando estas ja se encontram
afectadas por outras exposicdes de caracter
profissional, pelo fumo de cigarro ou por asma.
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Poluicao atmosférica dentro dos edificios e
no exterior: Os niveis muito elevados de poluigdo
atmosférica urbana sdo nocivos para as pessoas
que ja sofrem de doengas pulmonares ou cardiacas.
O papel desempenhado pela poluigdo do ar no
exterior como causa de DPOC permanece por
esclarecer, mas parece ser diminuto quando
comparado com o do fumo do cigarro. A poluigéo
do ar dentro dos edificios e proveniente de
combustivel de biomassa, queimado tanto para
cozinhar como para aquecimento, em edificios mal
ventilados, tem sido referida como factor de risco
de desenvolvimento de DPOC™*’.

Infeccbes: A historia de infecgdes respiratorias
graves na infancia tem sido associada a reducgdo da
funcdo pulmonar e a aumento de
respiratorios na idade adulta’. Contudo, as
infecgdes virais podem estar relacionadas com
outro factor, por ex. baixo peso ao nascer, que esta,
por sua vez, relacionado com a DPOC.

Estatuto socioeconémico: Existem provas de
que o risco de desenvolver DPOC ¢ inversamente
proporcional ao estatuto socioeconémico®. Nio
fica claro, contudo, se este padrio reflecte a
exposicao a poluentes do ar no interior de edificios
ou no exterior, locais sobrepovoados, ma nutri¢do
ou outros factores que estejam relacionados com o
estatuto socioeconémico®” .

sintomas

2. OS QUATRO COMPONENTES
DO CONTROLO DA DPOC

INTRODUCAO

Um plano eficaz de controlo da DPOC inclui
quatro  componentes: (1)  Avaliagio e
monitorizacdo da doenca; (2) Redugdo de factores
de risco; (3) Controlo da estabilidade da DPOC;
(4) Controlo das exacerbagdes.

Os objectivos de um controlo eficaz da DPOC
sdo:

e  Prevenir a progressdo da doenca

e  Aliviar os sintomas

e  Melhorar a tolerancia ao exercicio

e  Melhorar o estado de saude

e  Prevenir e tratar complicagdes

e  Prevenir e tratar exacerbagoes

e  Reduzir a mortalidade.



Estes objectivos deverdo ser atingidos com um
tratamento que tenha um minimo de efeitos
secundarios, o que constitui um desafio especial no
caso dos doentes com DPOC, em que sdo muito
frequentes as comorbilidades. Até que ponto estes
objectivos podem ser atingidos varia de doente
para doente, podendo alguns dos tratamentos
produzir beneficios em mais de um 6rgdo. Quando
se selecciona um plano de tratamento, deverdo ser
considerados os beneficios e os riscos para o
doente, bem como os custos, directos e indirectos,
para a comunidade.

Os doentes deverdo ser identificados antes de
ser atingida a fase final da doenga, altura em que a
incapacidade ¢ ja substancial. Contudo, os
beneficios dos rastreios espirométricos feitos na
comunidade, tanto da popula¢do em geral como de
fumadores, ndo sdo ainda claros. Educar os doentes
e os médicos a reconhecerem que a tosse, a
producdo de expectoracdo, e especialmente a
dispneia, ndo sdo sintomas triviais € um aspecto
essencial desta doenga, em termos de saude
publica.

Nos casos de DPOC, ndo ¢ em regra possivel a
redu¢do da terapéutica depois de atingido o
controlo dos sintomas. A progressio da
deterioragdo da fungdo pulmonar requer, em geral,
a introdu¢do progressiva de mais tratamentos, tanto
farmacologicos como ndo-farmacologicos, numa
tentativa de limitar o impacto das alteracdes
existentes. As exacerbacdes agudas de sinais e
sintomas, tdo caracteristicas da DPOC, prejudicam
a qualidade de vida dos doentes e o seu estado de
saude. Deverdo ser aplicados tratamentos e
medidas apropriados para prevenir exacerbagdes
futuras o mais rapidamente possivel.

COMPONENTE 1: AVALIACAO
E MONITORIZACAO DA DOENCA

Pontos-chave

e O diagnodstico de DPOC baseia-se numa
historia de exposicao a factores de risco e na
presenca de uma limitacdo ventilatoria
obstrutiva que nao ¢ totalmente reversivel,
com ou sem presenc¢a de sintomas.

e Os doentes que sofrem de tosse cronica e de
produgdo de expectoracdo, e t€m historia de
exposicdo a factores de risco, devem ser
examinados para avaliacdo da limitacdo das
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vias aéreas, mesmo que ndo sofram de
dispneia.
e A regra de ouro no diagndstico e na
avaliagdo da DPOC ¢ a espirometria, porque
¢ a forma mais reprodutivel, padronizada e
objectiva de medir a limitacdo ventilatoria.
Um VEMS/CVF <70% e um VEMS pos-
<80%  do  previsto
confirmam a presenca de uma limitacao das
vias aéreas que ndo ¢ totalmente reversivel.

broncodilatador

e Os profissionais dos cuidados de saude
implicados no diagnoéstico e no controlo dos
doentes com DPOC deverdo ter acesso a
espirometria.

e Deve ser considerada a medi¢ao da pressdo
dos gases no sangue arterial em todos os
doentes com VEMS <40% do previsto ou
sinais clinicos sugestivos de insuficiéncia
respiratoria ou insuficiéncia cardiaca direita.

DIAGNOSTICO

Deve ser considerado um diagndstico de DPOC
(Quadro V) em qualquer doente com tosse,
producdo de expectoracdo ou dispneia,
historia de exposicdo a factores de risco de contrair
a doenga. O diagnostico ¢ confirmado através de
uma medicdo objectiva da limitagdo do fluxo
aéreo, de preferéncia por espirometria.

Avaliacao dos sintomas: A tosse cronica, que
¢, em geral, o primeiro sintoma de DPOC a
desenvolver-se’, pode ser inicialmente
intermitente, estando posteriormente presente
todos os dias, muitas vezes ao longo do dia, e so
raramente apenas a noite. Em alguns casos, pode
desenvolver-se limitagdo  ventilatoria
significativa sem tosse. Os doentes com DPOC
expelem normalmente pequenas quantidades de
expectoracao viscosa a seguir a ataques de tosse. A
dispneia ¢ a razdo que leva a maioria dos doentes a
procurar auxilio médico, sendo a principal causa de
invalidez ¢ de ansiedade associada & doenca. A
medida que a fung@o pulmonar se vai deteriorando,
a dispneia vai-se tornando mais constante. A pieira
¢ a opressdo toracica sdo sintomas relativamente
inespecificos e podem variar de dia para dia, e até
durante um so6 dia. A ndo existéncia de pieira ou de
opressdo toracica ndo exclui o diagnostico de
DPOC.

Histéria clinica: Na historia clinica detalhada
de um doente com DPOC confirmada ou com

e/ou

uma



suspeita de DPOC deverdo ser avaliados os
seguintes pontos:

e Exposi¢do a factores de risco.

e Histéria clinica anterior, incluindo asma,
alergia, sinusite ou polipos nasais, infecgdes
respiratorias na infancia e outras doencas do
foro respiratorio.

e Historia familiar de DPOC ou de outras
doencas respiratdrias cronicas.

e Padrdo de desenvolvimento de sintomas.

e Histéria de  exacerbagdes ou de
hospitalizagdes  anteriores  devido a
problemas respiratorios.

e Presenga de comorbilidades, como doengas
cardiacas e reumaticas, que também podem
contribuir para uma restricao da actividade.

e Adequagio dos tratamentos médicos em curso.

e Impacto da doengca na vida do doente,
incluindo limitacao da actividade;
absentismo laboral e impacto econdmico;
efeito nas rotinas familiares; sentimento de
depressdo ou ansiedade.

e Disponibilidade de apoio social e familiar ao
doente.

e Possibilidades de reduzir os factores de
risco, especialmente deixar de fumar.

Exame fisico: Apesar de constituir uma parte
importante dos cuidados dos doentes, s6 raramente
€ que o exame fisico ¢ utilizado no diagndstico de
DPOC. Os sinais fisicos de limitacdo ventilatoria
sO raramente estdo presentes antes de ocorrer uma
insuficiéncia significativa da fun¢io pulmonar’" "%,
e a sua deteccdo tem uma sensibilidade e uma
especificidade relativamente baixas.

Avaliacdo da limitacao ventilatoria: Para
ajudar a identificar os doentes mais precocemente
no decorrer da doenca, deve ser realizada a
espirometria em doentes que apresentem tosse
cronica e producdo de expectoracdo, associadas a
um historial de exposigdo a factores de risco,
mesmo que ndo tenham dispneia. A espirometria
devera medir o volume maximo de ar expirado
forcado a partir do ponto de inspiragdo maxima
(capacidade vital forcada, CVF) ¢ o volume de ar
expirado durante o primeiro segundo desta
manobra (volume expiratério forcado durante um
segundo, VEMS), devendo ser calculada a relagdo
destas duas medidas (VEMS/CVF). Os doentes
com DPOC apresentam normalmente um
decréscimo tanto do VEMS como da CVF. A
presenca de um VEMS poés-broncodilatador < 80%
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do previsto em combinagdo com um VEMS/CVF <
70% confirma a presengca de uma limitagdo
ventilatoria que ndo ¢ totalmente reversivel. O
VEMS/CVF por si s6 ¢ uma medida mais sensivel
de limitagdo do fluxo aéreo, ¢ um VEMS/CVF
<70% ¢ considerado um sinal precoce de obstrucdo
ventilatoria em doentes em que o VEMS se
mantém normal (> 80% previsto). Esta abordagem
da defini¢do da limitagdo obstrutiva é pragmatica,
tendo em conta o facto de ndo estarem disponiveis
de referéncia do VEMS e da CVF
universalmente aplicaveis.

Avaliacdo da gravidade: A avaliacdo da
gravidade (Quadro II) baseia-se no nivel de
sintomas, na gravidade da anomalia espirométrica
e na presenca de complicagdes como a
insuficiéncia respiratoria e a insuficiéncia cardiaca
direita.

Investigacées adicionais: Para doentes na Fase
1I: DPOC moderada e mais avangada, podem ser
uteis os seguintes exames complementares:

Teste de reversibilidade com broncodilatador:
Sendo geralmente realizado s6 uma vez quando do
diagndstico, este teste € ttil para ajudar a excluir o
diagnodstico de asma, para estabelecer qual é o
melhor nivel de funcdo respiratoria que pode ser
atingido pelo doente, para avaliar o prognostico do
doente e para orientar as decisdes de tratamento. No
entanto, até mesmo os doentes que ndo apresentam
uma resposta de VEMS significativa num teste com
um broncodilatador de acgdo rapida podem
beneficiar sintomaticamente de um tratamento a
longo prazo com um broncodilatador.

Teste de reversibilidade com glicocorticoides:
A forma mais simples, e potencialmente mais segura,
de identificar os doentes que apresentam mais
probabilidades de responder a um tratamento com
glicocorticoides a longo prazo é efectuar uma prova
de tratamento com glicocorticoides inalados durante
6 semanas a 3 meses, utilizando como critério de
reversibilidade com glicocorticdides um aumento do
VEMS da ordem dos 200 ml ¢ 15% acima do valor
basal”” ’*. A resposta aos glicocorticoides deve ser
avaliada relativamente ao VEMS pos-broncodi-
latador (isto ¢, o efeito do tratamento com
glicocorticoides inalados deve potenciar o efeito do
tratamento normal com um broncodilatador).

Radiografia ao torax. A radiografia toracica so
raramente serve para diagnosticar a DPOC, a
menos que esteja presente doenga bolhosa dObvia,
mas ¢ para diagndsticos
alternativos. A tomografia computorizada (TC) do
torax ndo é recomendada como rotina. No entanto,

valores

valiosa excluir



em caso de divida do diagndstico de DPOC, a TC
de alta resolugdo (TCAR) poderd auxiliar no
diagnostico  diferencial. Além disso, se se
contemplar a hipotese de realizar uma intervengao
cirurgica, como a bulectomia ou a reducdo de
volume do pulmao, uma TC do térax ¢ util.

Medicio dos gases no sangue arterial: Na
DPOC avangada, ¢ importante a medi¢ao dos gases
no sangue arterial. Este teste deve ser realizado em
doentes com um VEMS <40% do previsto ou com
sinais sugestivos  de
respiratoria ou insuficiéncia cardiaca direita. Os
sinais clinicos de insuficiéncia respiratoria ou de
insuficiéncia cardiaca direita
central, edema maleolar e um aumento da pressao
venosa da jugular. Os
hipercapnia sdo extremamente inespecificos fora
das exacerbagdes agudas. A insuficiéncia
respiratoria € indicada por um PaO, < 8,0 kPa (60
mm Hg) com ou sem PaCO, > 6,0 kPa (45 mm
Hg) ao respirar ar ao nivel do mar. A medi¢ao dos
gases no sangue arterial deve ser feita por puncao
arterial;  os transcutaneos, que
determinam a saturagdo do oxigénio arterial
(Sa0,), sdo menos fiaveis.

Rastreio da  deficiéncia da
antitripsina: Em doentes
DPOC precocemente (< 45 anos) ou que
apresentam uma historia familiar importante
desta doenga, podera ser valioso identificar a
coexisténcia de deficiéncia da alfa-1-antitripsina,
indicagdo para a realizagdo de um rastreio a
nivel familiar e aconselhamento apropriado.

Diagnostico diferencial: Um dos principais
diagnosticos diferenciais ¢ o de asma. Em alguns
doentes ndo ¢ possivel distinguir claramente a
asma cronica da DPOC utilizando as técnicas
actuais de imagiologia e exames de fungdo
respiratoria. Nesses casos, o controlo que ¢ feito
actualmente é semelhante ao da asma. Noutros
diagndsticos potenciais ¢ normalmente mais facil
distinguir a DPOC dessas patologias (Quadro VI).

clinicos insuficiéncia

incluem cianose

sinais clinicos de

oximetros

alfa-1
que desenvolvem

MONITORIZACAO E AVALIACAO CONTINUAS

Monitorizar a progressio da doenca e o
desenvolvimento de complicagoes: A DPOC ¢,
regra geral, uma doenga evolutiva, sendo de prever
que a fungdo pulmonar dos doentes venha a
agravar-se com o tempo, mesmo nos casos em que
os cuidados prestados sdo de qualidade. Os
sintomas e as medigdes objectivas da limitagdo
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ventilatoria devem ser monitorizadas para evitar o
desenvolvimento de complicacdes e para
determinar a altura em que se deve adaptar a
terapéutica.

As consultas de acompanhamento deverao
incluir a discussdo de novos sintomas ou de
sintomas que se tenham agravado. Deve realizar-se
uma espirometria sempre que se registar um
aumento substancial dos sintomas
complicagdo. Deve realizar-se a medigdo dos gases
no sangue arterial em todos os doentes que tenham
um VEMS < 40% previsto ou sinais clinicos de
insuficiéncia respiratoria ou insuficiéncia cardiaca
direita. Uma elevacdo da pressdo da veia jugular e
a presenca de edema mole do tornozelo sdo muitas
vezes os resultados mais uteis sugestivos de
insuficiéncia cardiaca direita na pratica clinica. A
medicdo da pressdo arterial pulmonar ndo ¢
recomendada na pratica clinica, uma vez que nao
vem trazer mais informagoes de ordem pratica para
além das obtidas através da medigdo do PaOz'

Monitorizacdo da farmacoterapia e de outros
tratamentos médicos: Para adaptar a terapéutica
de forma apropriada a medida que a doenca vai
progredindo, cada consulta de seguimento deve
incluir uma discussdo do regime terap€utico que
estd a ser utilizado. Devem monitorizar-se as doses
dos vérios medicamentos, o cumprimento do
regime de tratamento, a técnica de inalagdo, a
eficacia do regime em vigor para controlo dos
sintomas, € os efeitos secundarios do tratamento.

Monitorizacdo do historial de exacerbacdes:
Deve avaliar-se a frequéncia, a gravidade e as
causas provaveis das exacerbacdes. Deve registar-
se qualquer aumento do volume de expectoracao,
agudizagdo do agravamento da dispneia e presenga
de expectoracdo purulenta. A gravidade pode ser
calculada em fun¢@o do aumento da necessidade de
tomar medicagdo broncodilatadora ou
glicocorticoides e pela necessidade de fazer
tratamento com antibioticos. As hospitalizacdes
devem ser documentadas indicagdo do
hospitalar, duragdo do
internamento e qualquer utilizagdo de cuidados
intensivos ou intubacgao.

Monitorizacdo de comorbilidades: No
tratamento dos doentes com DPOC, ¢ importante
considerar a presenga de doengas concomitantes,
como carcinoma brénquico, tuberculose, apneia do
sono ¢ insuficiéncia cardiaca esquerda. Devem ser
utilizados os meios de diagnostico apropriados
(radiografia toracica, ECG, etc.) sempre que os

ou uma

com
estabelecimento



sintomas (por ex. hemoptise) sugerirem uma destas
doengas.

COMPONENTE 2: REDUCAO DOS FACTORES
DE RISCO

Pontos-chave

e A reducdo da exposi¢ao individual total ao
fumo do tabaco, poeiras e produtos quimicos
por motivos profissionais, € a agentes
poluentes do ar dentro e fora dos edificios,
constitui um objectivo importante a atingir
para prevenir o aparecimento € a progressao
da DPOC.

e Parar de fumar ¢ a intervencdo mais eficaz e
que  apresenta a relagdo
custo/eficacia para reduzir o risco de
desenvolver DPOC e deter a respectiva
progressdo (Evidéncia A).

melhor

e Um tratamento curto da dependéncia do
tabaco ¢ eficaz (Evidéncia A) e deveria ser
dado conhecimento deste tipo de tratamento
a todos os fumadores em todas as consultas
médicas.

e S3o especialmente eficazes trés tipos de
aconselhamento: aconselhamento prético,
apoio social como parte do tratamento e
apoio  social tratamento
(Evidéncia A).

e Estdo disponiveis varias farmacoterapias
eficazes para a dependéncia do tabaco
(Evidéncia A), e pelo menos uma destas
medicagoes associada ao
aconselhamento, em caso de necessidade e
na auséncia de contra-indicagdes.

exterior ao

devera ser

e A progressio de muitas perturbagdes
respiratorias induzidas pela via ocupacional
pode ser reduzida ou controlada através de
varias estratégias que visam reduzir a carga

de particulas e gases inalados (Evidéncia B).

PREVENCAO E DEIXAR DE FUMAR

Deverdo ser divulgados através de todos os
canais existentes politicas e programas alargados
de controlo do tabagismo, com mensagens anti-
tabagicas claras, coerentes e repetidas. Os
governantes, os trabalhadores de cuidados de satde
e o publico em geral deverdo incentivar a criagdo

9

de legislagdo que interdite fumar em escolas,
edificios publicos e ambientes de trabalho.

Deixar de fumar € a unica forma realmente
eficaz (e com a melhor relagdo custo/eficacia) de
reduzir o risco de desenvolver DPOC e de deter a
respectiva progressdo. Basta, por vezes,
periodo breve de 3 minutos de aconselhamento
para incentivar um fumador a deixar de fumar.
Esta estratégia deveria ser utilizada no minimo
com cada fumador, em cada consulta”’® A
educacdo sanitaria, as politicas para o publico e os
programas de divulgacdo de informagdes sdo todos
componentes vitais de um esfor¢o mais alargado
para deixar de fumar.

Directrizes para deixar de fumar: Estas
directrizes foram publicadas pela Agency for
Health Care Policy and Research (AHCPR) norte-
americana em 1996, tendo sido actualizadas em
2000 pelo Public Health Service norte-americano
através da publicacdo Treating Tobacco Use and
Dependence: A Clinical Practice Guideline’ .

Processo de intervenciao para deixar de fumar:
O Relatério do Servico de Saude Publica recomenda
um programa de interven¢do em cinco fases (Quadro
VII), que constitui uma estratégia que pode ajudar os
prestadores de cuidados de saude que estiverem
interessados a ajudar os respectivos doentes a deixar
de fumar. S3o especialmente eficazes trés tipos de
aconselhamento: aconselhamento pratico, apoio social
como parte do tratamento e apoio social exterior ao
tratamento’ ™' (Evidéncia A).

Farmacoterapia: Existem actualmente varias
farmacoterapias  eficazes para deixar de
fumar’®**¥  (Evidéncia A). Salvo em
circunstancias especiais, a farmacoterapia ¢
recomendada nos casos em que o aconselhamento
ndo ¢ suficiente para ajudar os doentes a deixar de
fumar. Varios estudos indicam que a terapéutica de
substituicdo da nicotina, seja por que forma for
(pastilha elastica com nicotina, inalador, spray
nasal, penso transdérmico, comprimido sublingual
ou rebugado) aumenta de forma fidvel as taxas de
abstinéncia  tabagica a  longo  prazo™®.
Antidepressivos como a bupropiona e a
nortriptilina demonstraram também aumentar as
taxas de desisténcia a longo prazo, apesar de terem
sido realizados menos estudos com estas
medicacdes’™™. A eficacia do farmaco anti-hi-
pertensivo clonidina ¢é limitada pelos efeitos
secundarios™. Deve avaliar-se bem a situacio antes
de utilizar farmacoterapia em algumas populagdes
especiais: pessoas com contra-indicagdo médica,

um



pequenos fumadores (menos de 10 cigarros/dia) e
fumadoras gravidas ou fumadores adolescentes.

EXPOSICAO OCUPACIONAL

Embora néo se saiba quantos individuos correm o
risco de desenvolver doengas respiratorias devido a
exposi¢do profissional nos paises desenvolvidos e
nos paises em vias de desenvolvimento, muitas
doencas respiratorias com causa profissional podem
ser reduzidas ou controladas através de varias
estratégias que tém por objectivo reduzir a carga de
particulas e gases inalados. Deve ser dada énfase a
prevencao primaria, que ¢ atingida de melhor forma
através da eliminacao ou da reducdo das exposigoes a
varias substancias no local de trabalho. A prevencao
secundaria, conseguida de vigilancia
epidemiologica e deteccdo precoce de casos,
desempenha também um papel muito importante.

através

POLUICAO DO AR DENTRO E FORA
DOS EDIFiCIOS

As pessoas tém contacto com varios ambientes
interiores e exteriores durante o dia, tendo cada um
deles o seu conjunto proprio de contaminantes
atmosféricos. Apesar de se pensar na poluigdo no
interior dos edificios e no exterior como entidades
separadas, o conceito de exposi¢do total pessoal
pode ser relevante para a DPOC. A reducdo do
risco de poluicdo interior e exterior requer uma
combinacdo de politicas publicas e de tomada de
medidas protectoras individuais pelos proprios
doentes.

Os prestadores de cuidados de satide deverdo
considerar a susceptibilidade (incluindo historia
familiar, exposicdo a poluicdo interna e externa) de
cada doente. Os que correm um risco mais elevado
deverdo evitar fazer exercicio fisico no exterior
durante os periodos de maior polui¢do. Se forem
utilizados para
cozinhar e no aquecimento, devera ser encorajada a
ventilacdo adequada. As pessoas com DPOC
devem ir acompanhando as informagdes publicas
da qualidade do ar e devem permanecer no interior
dos edificios quando a qualidade do ar for ma. Na
maior parte das circunstincias, os prestadores de
cuidados de saude ndo deverao sugerir proteccao
respiratoria como método para reduzir os riscos
inerentes a poluicdo do ar ambiente. Nao ficou
provado que os purificadores do ar tenham

varios combustiveis solidos
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vantagens em termos de saude, quer quando
dirigidos contra os agentes poluentes gerados por
fontes interiores dos edificios, quer contra os que
vém do ar exterior.

COMPONENTE 3: CONTROLO
DA ESTABILIDADE DA DPOC

Pontos-chave

e A abordagem global do controlo da
estabilidade da DPOC deve caracterizar-se
por um aumento faseado do tratamento,
dependendo da gravidade da doenca.

Para os doentes com DPOC, a educagao em
prol da saude pode ter um papel importante
na melhoria das competéncias, na
capacidade de enfrentar com éxito a doenca
e o estado de saude. E eficaz na consecucdo
de determinados objectivos, incluindo o de
deixar de fumar (Evidéncia A).

Nenhum dos medicamentos existentes para a
DPOC demonstrou alterar o declinio a longo
prazo da fungdo respiratoria, que €
caracteristico desta doenca (Evidéncia A).
Assim, a farmacoterapia para a DPOC ¢
utilizada para diminuir os sintomas e/ou
complicagdes.

Os medicamentos broncodilatadores sdo de
grande importancia para o controlo
sintomatico da DPOC (Evidéncia A). Sdo
administrados com base nas necessidades ou
regularmente para evitar ou reduzir os
sintomas.

Os principais tratamentos broncodilatadores
sdo os [,-agonistas, os anticolinérgicos, a
teofilina ¢ a combinagdo de um ou mais
destes farmacos (Evidéncia A).

O tratamento regular com glicocorticoides
por via inalatéria s6 deve ser prescrito aos
doentes com DPOC sintomdtica com
resposta espirométrica documentada aos
glicocorticoides, ou aos doentes com um

VEMS <50% do previsto e com
exacerbacdes de  repeticdo  exigindo
tratamento com antibioticos e/ou

glicocorticoides (Evidéncia B).
O tratamento cronico com glicocorticoides

deve ser evitado devido relacdo
beneficio/risco desfavoravel (Evidéncia A).

a



Todos os doentes com DPOC beneficiam de
programas de exercicio fisico, melhorando
tanto no que se refere a tolerdncia ao
exercicio fisico, como aos sintomas de
dispneia e fadiga (Evidéncia A).

A administragdo a longo prazo de oxigénio
(> 15 horas por dia) a doentes com

insuficiéncia  respiratéria  cronica tem
demonstrado  aumentar a  sobrevida
(Evidéncia A).

INTRODUCAO

A abordagem global do controlo da estabilidade
da DPOC deve caracterizar-se por um aumento
faseado do tratamento, dependendo da gravidade
da doenca. A estratégia de controlo baseia-se numa
avaliag@o individualizada da gravidade da doenga e
da resposta a diferentes terapéuticas. A gravidade
da doenca ¢ determinada pela gravidade dos
sintomas e pelo grau de limitacdo ventilatoria,
assim como por outros factores, tais como a

frequéncia e a gravidade das exacerbagdes,
complicagdes, insuficiéncia respiratoria,
comorbilidades (doenga cardiovascular,

perturbagdes do sono, etc.) e o estado de saude
geral do doente. O tratamento depende do nivel de
escolaridade do doente e da sua vontade de aplicar
o controlo recomendado, das condig¢des culturais e
dos locais e da disponibilidade dos medicamentos.

EDUCACAO

Apesar de a educacdo do doente por si s6 nao
melhorar o desempenho em termos de exercicio ou
de fungdo respiratoria®®’, pode ter um papel
importante na melhoria de atitude, na capacidade
de enfrentar a doenca e no estado de saude”. A
educagdo dos doentes ¢é também eficaz na
consecu¢do de alguns objectivos especificos,
incluindo deixar de fumar” (Evidéncia A),
compreender e encetar o debate sobre questdes
relacionadas com a fase terminal da doenca’
(Evidéncia B), bem como melhorar as respostas
dos doentes exacerbagdes  agudas®”
(Evidéncia B).

A educagdo pode ser ministrada em varios
enquadramentos: consultas com médicos ou outros
profissionais da satude, programas de cuidados
domiciliarios ou de apoio e programas de

nas
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reabilitagdo respiratoria alargados. Devera ser
adaptada as necessidades e¢ ao ambiente em que
vive o doente, interactiva, visar a melhoria da
qualidade de vida, ser simples de cumprir, pratica e
adequada as competéncias intelectuais e sociais do
doente e do técnico de saude. Os topicos que
parecem ser mais adequados a um programa de
educagdo incluem: deixar de fumar; informagdes
basicas sobre a DPOC e a fisiopatologia da doenga;
abordagem geral da terapéutica e aspectos
especificos do tratamento médico; competéncias
para o autocontrolo; estratégias para ajudar a
minimizar a dispneia; aconselhamento sobre
quando procurar ajuda; autocontrolo e tomada de
decisdes em caso de exacerbagdo; e expressao
prévia da vontade do doente quanto a reanimagdo
em caso de incapacidade verbal ou escrita e sobre
questdes relacionadas com a fase terminal da vida.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO

A terapéutica farmacologica (Quadro VIII) é
utilizada para prevenir e controlar os sintomas,
a frequéncia e a gravidade das
exacerbagdes, melhorar o estado de saude e
melhorar a tolerancia ao exercicio fisico. Nenhuma
das medicagbes existentes para a DPOC
demonstrou modificar o declinio a longo prazo da
funcdo pulmonar, caracteristico desta doen<;a41’94'97
(Evidéncia A). No entanto, este facto ndo deve
impedir os esforcos no sentido de utilizar

medicacdo para controlar os sintomas.

reduzir

BRONCODILATADORES

Os medicamentos broncodilatadores sdo de
grande importancia para o controlo sintomatico da
DPOC* """ (Evidéncia A) (Quadro IX). Sio
administrados com base nas necessidades, para
aliviar sintomas persistentes ou de agravamento,
ou regularmente, para evitar ou reduzir os
sintomas. A relagdo dose/resposta em que ¢
utilizado o VEMS como meta ¢é relativamente
plana com todas as classes de broncodilatadores.
Os efeitos secundarios sdo farmacologicamente
previsiveis e dependentes da dose. Os efeitos
adversos sdo menos provaveis e resolvem-se mais
rapidamente apds a interrupgdo do tratamento por
inalacdo do que no caso do tratamento por via oral.
Quando o tratamento ¢ aplicado por inalagdo, ¢

essencial dar atencdo a administracdo eficaz do
farmaco e ao treino da técnica de inalagédo.



Os farmacos broncodilatadores geralmente
utilizados no tratamento da DPOC sdo os [»-
agonistas, os anticolinérgicos e as metilxantinas, e
sdo apresentados no Quadro X. A op¢do depende
da disponibilidade dos medicamentos e da resposta
do  doente. Todas as  categorias  de
broncodilatadores  demonstraram a
capacidade de exercicio fisico dos doentes com
DPOC, sem produzir, necessariamente, alteracdes
significativas do VEMS'"'* (Evidéncia A). O
tratamento regular com broncodilatadores de acc¢ao
curta ¢ mais barato mas menos adequado do que o
tratamento com broncodilatadores de ac¢do longa.

Foi demonstrado que o salmeterol, um [3,-ago-
de acgdo longa,
significativamente o estado de saide com duas
tomas dirias de 50 pg®' (Evidéncia B). Nio estio
disponiveis dados semelhantes sobre [3,-agonistas
de acgdo curta. A utilizacdo de ipratropio (um
anticolinérgico) quatro vezes ao dia melhora o
estado da saude'” (Evidéncia B). A teofilina é
eficaz na DPOC mas, devido a sua toxicidade
potencial, sfo preferiveis os broncodilatadores
inalados, quando disponiveis. Todos os estudos
que demonstraram a eficacia da teofilina na DPOC
foram efectuados com preparados de libertagdo
lenta.

A combinacdo de farmacos com mecanismos e
duragdo de acgdo diferentes pode aumentar o grau
da broncodilatagdo com efeitos secundarios
equivalentes ou inferiores. A combinagdo de um
B.-agonista de accdo curta com o farmaco
anticolinérgico ipratropio, na estabilidade da
DPOC, produz melhoras superiores e mais
sustentadas do VEMS do que qualquer um deles
isolado e ndo produz taquifilaxia num tratamento
com a duracio de 90 dias'"'” (Evidéncia A).

A combinagdo de um [},-agonista,
anticolinérgico teofilina pode produzir
melhoras adicionais da fungdo pulmonar'®”''*'"? ¢
do estado de saude'**'"!113,

O aumento do numero de farmacos geralmente
aumenta os custos, podendo obter-se um beneficio
equivalente através de um aumento da dose de
broncodilatador quando os efeitos secundarios ndo
sdo um factor limitador. Nao foram efectuadas
avaliacdes pormenorizadas desta abordagem.

O aumento da dose de um ,-agonista ou de um
anticolinérgico, especialmente quando
administrado com um nebulizador, parece permitir
beneficios subjectivos em episodios agudos''?
(Evidéncia B). Alguns doentes podem solicitar um
tratamento regular com broncodilatadores em
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nebulizagdo de dose elevada °, em especial se
sentiram  beneficios subjectivos com  este
tratamento durante uma exacerbagdo aguda. Faltam
provas cientificas claras no que se refere a esta
abordagem, mas uma opgdo ¢ a de continuar com a
terapéutica com nebulizador, caso ocorram
melhoras significativas, como a verificagdo de
melhoria do valor médio dos registos diarios do
débito expiratorio maximo durante 2 semanas de
tratamento em casa' . Em geral, a terap€utica com
nebulizador no caso de doentes estdveis nao &
adequada, a menos que tenha ficado demonstrado
que ¢ melhor do que a terapéutica com doses
convencionais.
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GLICOCORTICOIDES

O tratamento prolongado com glicocorticoides
ndo altera o declinio a longo prazo do VEMS em
doentes com DPOC’**’. O tratamento regular com
glicocorticoides inalados s6 ¢ adequado nos
doentes com DPOC sintomatica com uma resposta
espirométrica documentada aos glicocorticoides
inalados (consultar o Componente 1) ou que t€m
um VEMS <50% do previsto (Fase IlIB: DPOC
1llI: DPOC grave) e
exacerbacdes de repeticdo que exijam tratamento
com antibidticos ou glicocorticoides orais™*”’
(Evidéncia B). A relagdo dose/resposta e a
seguranca a longo prazo dos glicocorticoides
inalados na DPOC néo sdo conhecidas.

As directrizes actuais recomendam uma
experiéncia de 6 semanas a 3 meses com
glicocorticoides para identificar os doentes com
DPOC que podem beneficiar da terapéutica a
longo prazo com glicocorticéides inalados. Muitas
directrizes para a DPOC existentes recomendam a
utilizagdo de um tratamento curto (duas semanas)
com glicocorticoides orais para identificar os
doentes com DPOC que podem beneficiar de um
tratamento a longo prazo com glicocorticoides
orais ou inalados. No entanto, existem cada vez
mais provas de que um tratamento curto com
glicocorticoides orais ¢ um mau indicador da

moderada e Fase

resposta a longo prazo aos glicocorticoides
inalados na DPOC **'"°.
O tratamento a longo prazo com

glicocorticoides orais ndo ¢ recomendado na

DPOC'"7'"” (Evidéncia A). Nio existe evidéncia

de beneficios a longo prazo deste tratamento. Além
isso, . undari

disso, um efeito secundario do tratamento a longo

prazo com glicocorticoides sistémicos ¢ a miopatia



esteroide!™ '° que contribui para o

enfraquecimento muscular, diminuicdo das fungdes
e insuficiéncia respiratoria nos doentes com DPOC
avangada.

OUTROS TRATAMENTOS FARMACOLOGICOS

Vacinas: As vacinas da gripe podem reduzir a
doenga grave e a morte nos doentes com DPOC em
de  50%'. vacinas
contendo virus inactivados mortos ou vivos'?',
quais devem ser dadas uma vez (no Outono) ou
duas vezes (no Outono e no Inverno) por ano
(Evidéncia A). Foi
pneumocoécica contendo 23 serotipos virulentos,
mas faltam dados suficientes para apoiarem a sua
utilizagdo generalizada nos doentes com DPOC'**
124 (Evidéncia B).

Terapéutica de de alfa-1-
antitripsina: Os doentes jovens com deficiéncia
de alfa-1-antitripsina hereditaria grave e enfisema
estabelecido podem ser candidatos a terapéutica de
aumento da alfa-1-antitripsina. No entanto, esta
terapéutica ¢ muito cara, ndo estd disponivel na
maior parte dos paises ¢ ndo é recomendada para
os casos de DPOC que nao estdo relacionados com
esta deficiéncia (Evidéncia C).

Antibidticos: Nao se recomenda a utilizagdo de
antibioticos a ndo ser no tratamento de
exacerbacdes infecciosas da DPOC ou outras
infeccdes bacterianas'>>'*° (Evidéncia A).

Agentes mucoliticos (mucocinéticos,
mucorreguladores): (ambroxol, erdosteina,
carbocisteina, glicerol iodetado): Apesar de alguns
doentes secrecoes poderem
beneficiar com os mucoliticos , 0s beneficios
globais parecem ser muito reduzidos. Assim, a
utilizagdo alargada destes farmacos ndo pode ser
recomendada na prova presente
(Evidéncia D).

Agentes antioxidantes: Os antioxidantes, em
particular a N-acetilcisteina, demonstraram reduzir
a frequéncia das exacerbagdes e podem ser
importantes no tratamento dos doentes
exacerbagdes recorrentes'> > (Evidéncia B). No
entanto, antes da sua utilizacdo como rotina poder
ser  recomendada, ¢  necessario
cuidadosamente os resultados dos estudos em
curso.

Imunorreguladores (imunoestimulantes,
imunomoduladores): Um estudo recente em que
foi utilizado um imunoestimulador na DPOC
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demonstrou uma diminui¢do da gravidade (mas ndo
da frequéncia) das exacerbacdes' >, mas este estudo
nao foi reproduzido. Assim, o uso regular desta
terapéutica ndo pode ser recomendado com base na
presente evidéncia'®* (Evidéncia B).

Antitassicos: A tosse, apesar de por vezes ser
um sintoma incomodo na DPOC, tem um papel
protector significativo'*. Assim, o uso regular de
antitissicos € contra-indicado na DPOC estavel
(Evidéncia D).

Vasodilatadores: Nos doentes com DPOC
estavel, o oOxido nitrico inalado pode piorar as
trocas gasosas devido a alteracdo da regulagdo
hipoxica da distribui¢do ventilagao/perfusdo’*"’,
estando, deste modo, contra-indicado.

Estimulantes respiratérios: O de
doxapram, um estimulante respiratério ndo
especifico disponivel formulagao
intravenosa, ndo € recomendado na DPOC estavel
(Evidéncia D). Nao se recomenda o uso regular de
bismesilato de almitrina em doentes com DPOC
estavel **'* (Evidéncia B).

Narcéticos: Os narcéticos estdo contra-indi-
cados na DPOC devido ao seu efeito depressor
respiratorio e potencial para agravar a hipercapnia.
Os estudos clinicos sugerem que a utilizacdo de
morfina para controlar a dispneia pode ter efeitos
adversos graves, podendo os seus beneficios
limitar-se a alguns individuos sensiveis''"'*. A
codeina e outros analgésicos narcoticos também
devem ser evitados.

Outros: Nedocromil, antileucotrienos
métodos de tratamento alternativos (por ex.,
fitoterapia, acupunctura, homeopatia) ndo foram
testados de modo adequado nos doentes com
DPOC e, por isso, ndo podem ser recomendados.

uso

numa
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TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

REABILITACAO

Os principais objectivos da reabilitacdo
respiratoria sdo a redugdo dos sintomas, a melhoria
da qualidade de vida e o aumento da participagdo
fisica ¢ emocional nas actividades do quotidiano.
Para atingir estes objectivos, a reabilitacdo
respiratoria abrange um leque de problemas ndo
pulmonares, incluindo descondicionamento através
de exercicio fisico, isolamento social, altera¢ao dos
estados de humor (especialmente depressdo), atrofia
muscular e perda de peso. Os doentes com DPOC



em todas as fases da doenca beneficiam com os
programas de treino de fisicos,
melhorando tanto no que se refere a tolerancia ao
exercicio fisico como aos sintomas de dispneia e
fadiga'*® (Evidéncia A). Os dados sugerem que
estes beneficios podem ser mantidos mesmo depois
de um s6 programa de reabilitacio respiratoria'*’"'®.
Foram registados beneficios obtidos por programas
de reabilitagdo conduzidos com doentes internados,

r . . oge 1 -
doentes em ambulatorio e doentes domiciliados'®
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exercicios

De um modo ideal, a reabilitagdo respiratoria
deve envolver varios tipos de profissionais de
satide. Um programa de reabilitagdo respiratoria
alargado fisicos,
aconselhamento nutricional e educag¢dao. Devem ser
feitas avaliacdes iniciais e dos resultados de cada
participante nos programas de reabilitagdo
respiratoria, para quantificar os ganhos individuais
e as areas alvo a ser melhoradas. Estas avaliagcoes
devem incluir:

inclui treino de exercicios

e Historia médica pormenorizada e exame

fisico.

Medigdo da espirometria antes ¢ depois da
administracdo de um farmaco broncodilatador.

Avaliagdo da capacidade relativamente ao
exercicio fisico.

Avaliagdo do estado de saude e do impacte
da dispneia.

Avaliacao da forca muscular na inspiragdo e
expiracdo e da forca dos membros inferiores
(por ex., quadricepes) nos doentes que
sofrem de atrofia muscular (opcional).

As duas primeiras avaliagdes sdo importantes
para estabelecer a adequacdo inicial e o estado de
saude no inicio, mas ndo sdo utilizadas na
avaliagdo dos resultados. As trés ultimas
avaliagOes sdo medic¢des de inicio e de resultado.

TERAPEUTICA COM OXIGENIO

A administra¢do a longo prazo de oxigénio
(>15 horas por dia) aos doentes com insuficiéncia
respiratoria cronica demonstrou a
sobrevida'?®'?"13*15% (Evidéncia A). Também pode
ter um impacte benéfico sobre a hemodinamica, as
caracteristicas hematologicas, a capacidade para
exercicios fisicos, a mecanica respiratéria ¢ o
estado mental.'>
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A terapéutica a longo prazo com oxigénio €
geralmente introduzida na Fase III: DPOC grave
em doentes com:

e Pa0, igual ou inferior a 7,3 kPa (55 mm Hg)
ou Sa0, igual ou inferior a 88%, com ou
sem hipercapnia; ou

PaO, entre 7,3 kPa (55 mm Hg) e 8,0 kPa (60
mm Hg) ou Sa0, de 89%, se houver evidéncia
de hipertensdo pulmonar e edema periférico,
sugerindo insuficiéncia cardiaca congestiva,
ou poliglobulia (hematdcrito >55%).

O objectivo da terapéutica com oxigénio a
longo prazo € aumentar a PaQO, inicial para pelo
menos 8,0 kPa (60 mm Hg) ao nivel do mar ¢ em
repouso e/ou produzir SaO, de pelo menos 90%,
que preservara a fungdo vital do érgdo assegurando
o fornecimento adequado de oxigénio.

A decisdo sobre a administragdo a longo prazo
de oxigénio deve basear-se nos valores de PaO, ao
levantar. A prescri¢do deve incluir sempre a fonte
do oxigénio suplementar (gas ou liquido), o
método de administra¢do, a duragdo do uso ¢ o
débito em repouso, durante a realizagdo de
exercicio fisico e durante o sono.

APOIO VENTILATORIO

Até a data, ndo existem provas convincentes de
que o apoio ventilatorio mecanico tenha
importancia no controlo de rotina da DPOC
estavel.

TRATAMENTOS CIRURGICOS

Bulectomia: Em doentes criteriosamente
seleccionados, este procedimento ¢é eficaz na
reducdo da dispneia ¢ na melhoria da fungdo
pulmonar™® (Evidéncia C). Uma TAC toracica, a
medicdo dos gases no sangue arterial ¢ testes
alargados de fungdo respiratoria sdo essenciais para
a tomada de decis@o no que se refere a adequagéo
do doente para a ressec¢do de uma bolha
pulmonar.

Cirurgia de reducdo do volume pulmonar
(LVRS - Lung Volume Reduction Surgery):
Apesar da de alguns
encorajadores, a cirurgia de redugdo do volume
pulmonar continua a ser um procedimento
cirargico experimental>”'*®*, Estdo agora em curso
varios estudos de grande dimensdo para investigar
a eficacia e os custos da cirurgia de redugdo do

existéncia relatorios



volume pulmonar em comparacdo com uma
terapéutica convencional potente'”’. Enquanto nio
forem conhecidos os resultados destes estudos, a
cirurgia de redugdo do volume pulmonar ndo pode
ser recomendada para uso alargado.

Transplante pulmonar: Em  doentes
adequadamente seleccionados com DPOC muito
avancada, o transplante pulmonar demonstrou
melhorar a qualidade de vida e a capacidade
funcional'®'® (Evidéncia C). Os critérios de
referéncia para o transplante pulmonar incluem
VEMS < 35% do previsto, PaO, < 7,3 - 8,0 kPa
(55-60 mm Hg), PaO, > 6,7 kPa (50mm Hg) e
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hipertensao pulmonar secundaria ™.

COMPONENTE 4: CONTROLO
DAS EXACERBACOES

Pontos-chave

e As exacerbacdes dos sintomas respiratorios
que necessitam de intervengdo médica sdo

ocorréncias clinicas importantes na DPOC.

As causas mais comuns da exacerbagdo sdo
a infecgdo da arvore traqueobrdnquica ¢ a
poluicdo atmosférica, mas ndo ¢ possivel
identificar a causa de cerca de um terco das
exacerbagdes graves (Evidéncia B).

Os broncodilatadores inalados
(particularmente os B,-agonistas e/ou os
anticolinérgicos inalados), a teofilina e os
glicocorticoides sistémicos, de preferéncia
orais, sdo tratamentos eficazes para as
exacerbagOes agudas da DPOC (Evidéncia
A).

Os doentes com exacerbagdes da DPOC que
apresentam sinais clinicos de infeccdo das
vias aéreas (por ex., aumento do volume e
alteracdo da cor da expectoracdo e/ou febre)
podem beneficiar tratamento
antibiotico (Evidéncia B).

com um

Nas exacerbagdes agudas, a ventilagdo de
pressdo positiva intermitente ndo invasiva
(VPPNI) melhora os gases no sangue ¢ o pH,
reduz a mortalidade durante o internamento,
reduz a necessidade de ventilagdo e intubacdo
mecénica invasiva e diminui o tempo de
internamento hospitalar (Evidéncia A).

A DPOC estda muitas associada a
exacerbacdes agudas dos sintomas'®"'%. Os encargos
econdomicos e sociais inerentes as exacerbagdes da

vezes
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DPOC sdo extremamente elevados. As causas mais
comuns de exacerbagdo sdo a infeccdo da arvore
traqueobronquica'®'” e a poluigdo atmosférica'’*,
mas ndo ¢é possivel identificar a causa de cerca de um
tero das exacerbagdes graves'”. O papel
desempenhado pelas infecgdes bacterianas, que
antigamente se pensava serem a principal causa das
exacerbagoes da DPOC, ¢ controverso'®- 173167178
Entre as doencas cujos sintomas sdo idénticos aos de
uma exacerbagdo aguda incluem-se a pneumonia, a
insuficiéncia cardiaca congestiva, o pneumotorax, o

derrame pleural, a embolia pulmonar e as arritmias.

Diagnéstico e avaliaciio da gravidade

O aumento da dispneia € o principal sintoma de
exacerbagao, sendo  frequentemente
acompanhado por sibilos e opressdo toracica,
aumento da tosse e da expectoragdo, alteracdo da
cor e/ou viscosidade da expectoragdo e febre. As
exacerbagdes também podem ser acompanhadas de
diferentes queixas inespecificas, como mal-estar,
insonia, sonoléncia, fadiga, depressdo e confusdo.
Uma diminuicdo da tolerancia ao exercicio, febre
e/ou novas anomalias radioldgicas sugestivas de
doenga pulmonar podem ser prenuncios de
exacerbacdo da DPOC. Um aumento do volume e
puruléncia da expectoragdo apontam para uma
causa bacteriana, assim como a uma historia
anterior de produgio de expectoragdo cronica'”.

A avaliacdo da gravidade de uma exacerbacao
aguda baseia-se na historia clinica do doente antes
da exacerbacgdo, nos sintomas, no exame fisico, nos
testes da fung@o pulmonar, nas medigoes dos gases
no sangue arterial e noutras analises laboratoriais.
A historia clinica devera incluir informagdes sobre
ha quanto tempo existe agravamento dos sintomas
ou surgiram novos sintomas, a frequéncia e
gravidade das crises de dispneia e de tosse, o
volume e a cor da expectoragdo, a limitagdo nas
actividades do dia a dia, e quaisquer
episodios/exacerbagdes anteriores que possam ou
ndo ter requerido hospitalizagdo, bem como o
regime de tratamento actual. Sempre que possivel,
a apresentacdo das medicdes anteriores da fungdo
ventilatoria e dos gases no sangue arterial torna-se
extremamente util para comparacdo com as
medi¢des feitas durante o episodio agudo, uma vez
que ¢ mais importante uma alteragdo aguda destes
testes do que os respectivos valores absolutos. Nos
doentes com DPOC muito grave, o sinal mais
importante de exacerbagdo grave

uma

sera uma



alteragdo do estado de consciéncia do doente, que
assinala a necessidade da realizagdo de uma
avaliacdo imediata no hospital.

Testes de funciio respiratoria: O doente pode
ter dificuldade em fazer correctamente até mesmo
os testes mais simples de fungdo respiratoria. Regra
geral, um DEMI <100 L por minuto ou um VEMS
<1,00 L indica uma exacerbagdo grave”g'lgl.

Avaliacdo dos gases no sangue arterial: No
hospital, a medi¢do dos gases no sangue arterial é
essencial para a avaliagdo da gravidade da
exacerbagdo. A PaO, <8,0 kPa (60 mm Hg) e/ou a
Sa0, <90% (ao respirar o ar dentro de uma sala)
indica insuficiéncia respiratéria. Além disso, a
Pa0, <6,7 kPa (50 mm Hg), PaCO, > 9,3 kPa (70
mm Hg) e o pH <7,30 apontam para um episodio
que pde a vida em risco e que requer uma
monitorizacdo atenta ou controlo na unidade de
cuidados intensivos'®.

Radiografia do térax e ECG: As radiografias
toracicas (postero-anterior e lateral) sdo uteis na
identificagdo de diagndsticos alternativos, cujos
sintomas podem ser semelhantes aos de uma
exacerbagdo. O ECG ajuda no diagnoéstico de

hipertrofia  ventricular direita, arritmias ou
episddios isquémicos. Pode ser muito dificil
distinguir uma embolia pulmonar de wuma

exacerbacdo aguda, especialmente na DPOC grave,
porque a hipertrofia ventricular direita e as artérias
pulmonares de maiores dimensdes podem originar
resultados confusos nos ECG e nas radiografias. A
TAC espiral e a angiografia e provavelmente os D-
dimeros especificos sdo os melhores instrumentos
actualmente disponiveis para o diagndstico de
embolia pulmonar em doentes com DPOC; os
exames de ventilagdo-perfusdo ndo tém qualquer
valor. A pressdo arterial sistolica baixa e a
impossibilidade de aumento do PaO, para valores
superiores a 8,0 kPa (60 mm Hg), apesar do
oxigénio de alto débito, sugerem também embolia
pulmonar. Se existirem indicagdes fortes de
ocorréncia de embolia pulmonar, o mais indicado
serd trata-la a0 mesmo tempo que se trata a
exacerbacao.

Outras analises laboratoriais: O hemograma
permite identificar poliglobulia (hematdcrito
>55%) ou hemorragia. No entanto, as contagens de
glébulos vermelhos ndo sdo, regra geral, muito
informativas. A  presenga de expectoracdo
purulenta durante uma exacerbacao dos sintomas ¢
indicacdo suficiente para iniciar um tratamento
com antibidtico. Os agentes patogénicos
bacterianos envolvidos com mais frequéncia nas
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exacerbacdes da DPOC s3o o Streptococcus
pneumoniae, Hemophilus influenzae ¢ Moraxella
catarrhalis. Se uma exacerbacgdo infecciosa nao
responder ao tratamento inicial com antibidtico,
devera realizar-se uma cultura da expectoragdo e
um antibiograma. As analises bioquimicas podem
revelar se a causa da exacerbagdo ¢é uma
perturbagdo dos  electrolitos  (hiponatrémia,
hipocaliémia, etc.), uma crise de diabetes ou ma
nutricdo (hipoproteinémia), ¢ podem sugerir uma
alteracdo do equilibrio acido-base.

CONTROLO DOMICILIARIO

O interesse nos cuidados domiciliarios dos
doentes com DPOC em fase terminal tem vindo a
crescer, embora os estudos econdmicos sobre
servicos de cuidados domicilidrios tenham
produzido resultados heterogéneos. Uma das
principais € mais prementes questdes diz respeito a
decisdo de quando tratar uma exacerbac¢do em casa
e quando hospitalizar o doente.

Terapéutica com broncodilatadores: O
tratamento domiciliario das exacerbagdes da
DPOC envolve um aumento da dose e/ou
frequéncia da terapéutica com o(s)
broncodilatador(es) utilizado(s) (Evidéncia A). No
caso de ndo estar ainda a ser utilizado, pode ser
associado um anticolinérgico até se obter uma
melhora dos sintomas. Nos casos mais graves, a
terapéutica com nebulizagdo de doses elevadas
pode ser administrada durante varios dias em
fungdo das necessidades, se estiver disponivel um
nebulizador adequado. No entanto, ndo se
recomenda como rotina a utilizagdo a longo prazo
da terapéutica com nebulizador a seguir a um
episodio agudo.

Glicocorticoides: Os glicocorticoides
sistétmicos sdo benéficos no controlo das
exacerbagdes agudas da DPOC. Reduzem o tempo
necessario para a recuperagdo e ajudam a repor a
fungio  pulmonar mais  rapidamente'*’"'®’
(Evidéncia A). Deverdao ser considerados como
complemento dos broncodilatadores no caso de o
VEMS basal do doente ser inferior a 50% do
previsto. Recomenda--se uma dose de 40 mg de
prednisolona por dia durante 10 dias (Evidéncia
D).

Antibidticos: Os antibidticos s6 sdo eficazes
quando os doentes
agravamento da dispneia e tosse apresentam
também um aumento do volume e puruléncia da

em que se regista um



expectoragdo'® (Evidéncia B). A selecgio dos

farmacos devera reflectir os padroes locais de
sensibilidade ao antibidtico entre o S. pneumoniae,
a H. influenzae e a M. catarrhalis.

CONTROLO NO HOSPITAL

O risco de morrer devido a uma exacerbacdo
aguda da DPOC esta estreitamente relacionado com
o desenvolvimento de acidose respiratoria, com a
presenca de comorbilidades significativas, € com a
necessidade de apoio ventilatorio'. Os doentes que
ndo apresentam estas caracteristicas nao correm
risco elevado de morte, mas aqueles que apresentam
DPOC grave subjacente requerem, em qualquer dos
casos, hospitalizacdo. As tentativas de controlar esse
tipo de doentes inteiramente no seio da comunidade
tiveram apenas um éxito limitado'™’, ao passo que o
seu regresso a casa associado a um maior apoio
social ¢ a um pacote de cuidados médicos
supervisionados, ap6s avaliacdo feita nas urgéncias
do hospital, se revelou muito mais bem sucedido'®*.
No entanto, aguarda-se o resultado da analise
custo/eficacia destas abordagens.

Deve considerar-se a avaliagdo/internamento
hospitalar para todos os doentes que correspondam
aos critérios indicados no Quadro XI. Alguns
doentes necessitam de internamento imediato
numa unidade de cuidados intensivos (UCI)
(Quadro XII). O internamento de doentes com
exacerbagdes graves da DPOC em unidades de
cuidados respiratorios intermédios ou especiais
pode ser adequado se existirem pessoal,
competéncias e equipamento disponiveis para
identificar e controlar com é&xito a insuficiéncia
respiratoria aguda.

As primeiras medidas a tomar quando um
doente chega as wurgéncias sdo: administrar
terapéutica controlada com oxigénio e determinar
se a exacerbagdo pode ser fatal. Se for esse o caso,
o doente deve ser imediatamente admitido na UCL.
Caso contrario, o doente pode ser controlado nas
urgéncias de doencas
respiratorias, conforme ¢ explicado no Quadro
XIII.

Oxigenioterapia controlada: A terapéutica com
oxigénio ¢ a pedra basilar do tratamento hospitalar
das exacerbacdes da DPOC. Nas exacerbacdes sem
complicagdes ¢ facil conseguir niveis de oxigenacao
adequados (PaO,> 8,0 kPa, 60 mm Hg ou SaO,
>90%), mas pode ocorrer a retencdo insidiosa de
CO, com uma alteragdo reduzida dos sintomas.

ou na enfermaria
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Uma vez iniciada a oxigenioterapia, os gases no
sangue arterial devem ser verificados apds 30
minutos, a fim de assegurar uma oxigenagdo
satisfatoria sem retencdo de CO, ou acidose. As
mascaras de Venturi sdo fontes de oxigénio
controlado mais exactas do que os tubos nasais,
embora os doentes consigam retira-las mais
facilmente.

Terapéutica com broncodilatadores: Os B;-
-agonistas inalados de curta duragio sdo
geralmente os broncodilatadores preferidos para o
tratamento  de  exacerbagdes agudas da
DPOC*'**'?7 (Evidéncia A). Se a resposta do
farmacos imediata,

associacao com
anticolinérgico, mesmo que a prova relativa a
eficacia  desta combinagdo seja  bastante
controversa'®"*’. Apesar de o seu uso clinico estar
bastante divulgado, o papel da aminofilina no
tratamento de exacerbagdes da DPOC permanece
controverso. A maior parte dos estudos com
aminofilina demonstrou melhoras limitadas nos
volumes pulmonares, mas também agravamento
das trocas gasosas e da hipoxemia' . Nas
exacerbagdes mais graves, pode ser considerada a
associagdo de uma metilxantina intravenosa ao
tratamento. No entanto, recomenda-se
monitoriza¢do apertada da teofilinémia para evitar
os efeitos secundarios destes farmacos'?'%*!%.

Glicocorticéides: Recomenda-se a
administragdo oral ou intravenosa  de
glicocorticoides como adjuvante da terapéutica
com broncodilatadores (e, se necessario,
antibiodticos e terapéutica com oxigénio) no
controlo hospitalar das exacerbagdes agudas da
DPOC'"'®. Nao
administrar, mas
associadas a um risco significativo de efeitos
secundarios. A administragdo didria por via oral de
30 a 40 mg de prednisolona, durante 10 a 14 dias,
revelou-se um compromisso razoavel entre eficacia
e seguranca (Evidéncia D). O tratamento
prolongado ndo resulta numa maior eficacia e
aumenta o risco de efeitos secundarios.

Antibidticos: Os antibidticos s6 sdo eficazes
quando os doentes com agravamento da dispneia e
da tosse também apresentam um aumento do
volume e puruléncia da expectoragdo'®. A selecgio
dos farmacos deve reflectir os padrdes locais de
sensibilidade do S. pneumoniae, da H. influenzae ¢
da M. catarrhalis aos antibioticos.

Apoio ventilatorio: Os objectivos principais do
apoio mecanico aos doentes com exacerbagoes

doente a estes nio for

recomenda-se a um

uma

se conhece a dose exacta a

as doses elevadas estdo



agudas na “Fase IlI: DPOC grave” sao a
diminui¢do da mortalidade ¢ da morbilidade e o
alivio dos sintomas. O apoio ventilatorio inclui a
ventilagdo mecanica ndo utilizando
dispositivos de pressdo negativa ou positiva ¢ a
ventilagdo mecanica (convencional)
através de tubo oro/nasotraqueal ou traqueostomia.

Ventilacio mecinica nao invasiva: A
ventilagdo de pressdo positiva ndo invasiva
(VPPNI) foi estudada em muitos estudos ndo
controlados em cinco estudos aleatorios
controlados de insuficiéncia respiratoria aguda'®”.
Os estudos apresentaram resultados positivos que
correspondem a taxas de éxito de 80-85%'".
Considerados em conjunto, fornecem prova de que
a VPPNI aumenta o pH, reduz o PaCO,, reduz a
gravidade da dispneia nas primeiras 4 horas de
tratamento e diminui o tempo de internamento no
hospital (Evidéncia A). Mais importante ainda, a
mortalidade — ou, em sua substituicdo, a frequéncia
de intubagdo ¢ reduzida através desta
intervencdo'”®*?"'. No entanto, a VPPNI ndo ¢
adequada para todos os doentes, conforme o
resumido no Quadro XIV.

Ventilagdo mecinica invasiva (convencional):
Os doentes com insuficiéncia respiratoria aguda e
que apresentam anomalias do equilibrio acido-base
com risco de ser fatais e/ou estado mental alterado
apesar da  administracio de  terapéutica
farmacologica agressiva sdo provavelmente os
melhores candidatos para a ventilagdo mecanica
invasiva. As indicagdes para o inicio da ventilagdo
mecanica durante as exacerbagdes da DPOC sdo
apresentadas no Quadro XV, sendo a primeira a
razdo mais comum e mais importante. Os trés
modos de ventilacdio mais divulgados sdo a
ventilacdo controlada assistida e a ventilagdo com
controlo de pressdo, isolada ou combinada com
ventilagio mandatéria intermitente®*.

A utilizacdo de ventilagdo invasiva nos doentes
terminais com DPOC ¢ influenciada pela
reversibilidade provavel do evento precipitante,
pela vontade do doente e pela disponibilidade de
instalagdes de cuidados intensivos. Os principais
perigos incluem o risco de pneumonia adquirida
através do ventilador (especialmente no caso de
prevaléncia de organismos multirresistentes),
barotrauma e incapacidade de desmame para a
ventilacdo espontinea. Contrariamente a algumas
opinides, a mortalidade entre os doentes com
DPOC com insuficiéncia respiratoria ndo ¢
superior a mortalidade entre os doentes ventilados
devido a causas diferentes da DPOC. Quando

invasiva,

invasiva

€
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possivel, uma declaracdo clara da vontade expressa
do doente — um documento em que o doente
manifesta a sua vontade em caso de ficar incapaz
de se expressar nem verbalmente nem por escrito,
ou “testamento em vida” facilita
grandemente a tomada destas decisdes dificeis.

O desmame ou a interrupcdo da ventilagdo
mecanica pode ser particularmente dificil e
perigosa nos doentes com DPOC e o melhor
método para desmamar os doentes do ventilador é
uma questio que continua a ser debatida®**.
Quer seja utilizado o suporte de pressdo ou
ventilagdo espontdnea com tubo em T (tubo
endotraqueal com administracdo de oxigénio), o
desmame ¢ encurtado quando ¢é adoptado um
protocolo (Evidéncia A). A ventilagio ndo
invasiva (VNI) tem sido aplicada para facilitar o
processo de desmame dos doentes com DPOC com
insuficiéncia respiratoria aguda ou crénica®”. Em
compara¢do com a ventilagcdo invasiva de suporte
de pressdo, a ventilagdo de pressao positiva
intermitente nao invasiva (VPPNI) durante o
desmame diminuiu o tempo de desmame, reduziu o
tempo de permanéncia na unidade de cuidados
intensivos, diminuiu a incidéncia de pneumonia
nosocomial e melhorou as taxas de sobrevivéncia
aos 60 dias®”. Foram registados resultados
semelhantes nas situagdes em que a VPPNI foi
utilizada apds a extubag@o em caso de insufici€ncia
respiratoria hipercapnica® (Evidéncia C).

Outras medidas: Outras medidas de
tratamento que podem ser utilizadas no hospital:
administragdo de fluidos (é essencial
monitorizacdo exacta do equilibrio de fluidos);
nutricdo (complementar, quando o doente esta
demasiado dispneico para comer); heparina de
baixo peso molecular nos doentes imobilizados,
policitémicos ou desidratados, com ou sem historia
de doengca tromboembdlica; libertacio da
expectoracdo (estimulando a tosse e as expiragdes
forcadas de
domiciliario). A percussao toracica manual ou
mecanica e drenagem postural podem ser benéficas
em doentes que produzam > 25 ml de expectoragdo
por dia ou com atelectasia lobar.

um

a

baixo volume no controlo

ALTA HOSPITALAR E SEGUIMENTO

Existem dados clinicos insuficientes para
estabelecer qual é o tempo mais adequado de
hospitalizagdo nas exacerba¢des agudas da
DPOC'?"2% - Os critérios de atribuigdo de alta



apresentados no Quadro XVI sdo suportados por
consenso e por dados limitados. O Quadro XVII
apresenta os elementos que deverdo ser incluidos
numa avaliagdo de acompanhamento durante 4 a 6
semanas apos a alta hospitalar. Por conseguinte, o
esquema de seguimento ¢ 0 mesmo de um caso de
DPOC estavel, incluindo a supervisdo dos casos
em que os doentes deixaram de fumar, a
monitorizacdo da eficacia de cada tratamento
farmacologico e a monitorizagdo das alteragdes dos
pardmetros espirométricos®.

Se o doente desenvolver hipoxemia durante a
exacerbacdo, ¢ necessario verificar novamente os
gases no sangue arterial na altura da alta e na
consulta de seguimento. Se o doente continuar
hipoxémico, devera ser instituida terapéutica com
oxigénio a longo prazo. As decisdes acerca da
administragdo continua domiciliaria de oxigénio
tomadas com base na gravidade da hipoxemia
aguda durante exacerbacao
frequentemente erradas.

As oportunidades de prevengdo de futuras
exacerbacoes deverdo ser analisadas antes de ser
dada alta ao doente, devendo a aten¢do incidir
especialmente em planos futuros de vacinacdo
contra a gripe, no conhecimento das terapéuticas
actuais, incluindo técnica de inalag502°9’210, e na
identificacdo dos sintomas das exacerbagdes.
Devera ser considerada a utilizagdo de
farmacoterapia reconhecida como capaz de reduzir
o numero de exacerbacgdes. Deverdo ser debatidas
questdes de cardcter social e o0s principais
prestadores de cuidados deverdo ser identificados
no caso de o doente ter uma incapacidade
significativa persistente.

uma revelam-se

4. INVESTIGACAO FUTURA

Uma melhor compreensdo dos mecanismos
patogénicos  celulares da DPOC indicara,
certamente, novos caminhos tanto no que se refere
as investigacdes basicas como clinicas. Sao
necessarios métodos aperfeicoados de deteccao
precoce, abordagens para intervengdes
através de farmacoterapia dirigida, meios para
identificar o fumador “susceptivel” e meios mais
eficazes para o controlo das exacerbagdes. Seguem-
se algumas recomendagOes para investigagcdo, mas
estamos cientes de que existem muitos mais
caminhos a explorar.

novas

= Enquanto ndo  existir melhor

compreensao dos mecanismos causais da

uma
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DPOC, uma defini¢do absolutamente rigida
da DPOC e da sua relagdo com outras
doengas obstrutivas das vias aéreas
permanecera E necessario
identificar as caracteristicas definidoras da
DPOC.

As fases da DPOC e a evolucdo da doenca
variam de doente para doente. O relatorio da
iniciativa GOLD descreve quatro fases e a
respectiva utilidade clinica precisa de ser
avaliada.

controversa.

E necessario desenvolver substitutos como
marcadores da inflamagdo, possivelmente
derivados  da (células,
mediadores, enzimas) ou de condensados
exalados (mediadores lipidicos, radicais de
oxigénio reactivo, citocinas), que possam
prever a utilidade novas
estratégias de controlo e prevencdo da
DPOC.

E necessaria informagdo sobre os
mecanismos celulares e moleculares da
inflamagdo na DPOC estavel e nas
exacerbagdes. As respostas inflamatorias nos
nao fumadores, ex-fumadores e fumadores
com ou sem DPOC devem ser comparadas.
Devem ser investigados os mecanismos
responsaveis pela persisténcia da resposta
inflamatéria na DPOC. O porqué da
reduzida resposta da inflamacdo aos
glicocorticoides na DPOC e que tratamentos
alternativos aos glicocorticoides sdo eficazes
na supressdo da inflamacdo na DPOC sao
topicos de investigacdo que podem conduzir
a novas modalidades de tratamento.

expectoracio

clinica de

Existe necessidade premente de
desenvolvimento de novos farmacos que
controlem os sintomas
progressao da DPOC. Foram feitos alguns
progressos e existem vdrias classes de
farmacos que estdo agora em
desenvolvimento na fase pré-clinica e
clinica, para administracdo a doentes com
DPOC.

E  necessario
padronizados para a monitorizagdo das
tendéncias de prevaléncia, morbilidade e
mortalidade da DPOC ao longo do tempo,
de modo a que os paises possam planear
incrementos futuros das necessidades dos
servicos de saude para responder ao
previsto da DPOC. Esta

uma

e previnam a

desenvolver métodos

aumento
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necessidade ¢é especialmente urgente nos
paises em vias de desenvolvimento com
recursos de cuidados de satide limitados.

Sdo necessarios estudos longitudinais que
demonstrem a evolugdo da DPOC em
diferentes populagdes expostas a varios
factores de risco. Estes estudos podem
permitir uma visao da patogénese da DPOC,
identificar mais bases genéticas da DPOC e
identificar o modo como os factores de risco
genético interagem com os factores de risco
ambiental em populagdes especificas de
doentes. E necessario identificar os factores
que determinam o motivo por que apenas
alguns fumadores desenvolvem DPOC.

Sdo  necessarios  dados sobre a
administracdo, os custos ¢ a distribuicdo
relativa dos recursos médicos e nao médicos
para a DPOC, especialmente nos paises onde
fumar e outros
prevalentes. Estes dados poderdo ter algum
impacte sobre as politicas de satde e as
decisdes de atribuicio de recursos. A medida
que as opgodes para o tratamento da DPOC
aumentam, sera necessaria mais investigagao
para ajudar a orientar os profissionais de
saude e os gestores dos orgamentos para a
saude no que se refere as formas mais
eficientes e eficazes de controlar esta
doenca. Os métodos e as estratégias para a
implementacdo de programas de controlo da
DPOC nos paises em vias de
desenvolvimento requerem uma atencgdo
especial.

factores de risco sdo

Apesar de a espirometria ser recomendada
para avaliar e monitorizar a DPOC, ¢
necessario desenvolver e avaliar outras
medidas na pratica clinica. E necessario
avaliar metodologias reprodutiveis e baratas
para testes de exercicio fisico (por ex., subir
escadas) adequadas para aplicacdo em paises
em vias de desenvolvimento, devendo a sua
utilizacdo ser fomentada. E necessario
desenvolver espirdbmetros que possam
assegurar um funcionamento econdmico e
preciso, mesmo quando os testes sdo
realizados por operadores com relativamente
pouca formacao.

Uma vez que a DPOC ndo ¢ totalmente
reversivel (com as terapéuticas actuais) e €
de progressdo lenta, torna-se cada vez mais
importante identificar precocemente o0s
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casos a medida que vdo surgindo
terapéuticas mais eficazes. E necessario
desenvolver um consenso sobre os métodos
padrdo para a detecgdo e definicdo das
necessidades precoces da doenga. Sao
necessarios dados que demonstrem se a
espirometria de rastreio € ou nao eficaz na
orientacdo de para
controlo das consequéncias da DPOC.

decisoes tomadas

A prevengdo primaria da DPOC é um dos
principais objectivos da iniciativa GOLD.
Investigacdes sobre formas mais econdmicas
de reduzir a prevaléncia do tabagismo na
populagdo em geral e mais especificamente
nos jovens sdo de extrema utilidade. As
estratégias para evitar que as pessoas
comecem a fumar e os métodos para cessar
de fumar exigem uma avaliagdo e um
melhoramento constantes. E necesséria
investigacao no sentido de medir o impacte e
reduzir o risco do aumento da poluicao do
ar, das urbanizagdes, das infecgdes infantis
recorrentes, das exposi¢des ocupacionais e
da utilizacdo de substitutos locais dos
cigarros. Os programas concebidos para
reduzir a exposicdo ao combustivel de
biomassa em paises onde este é utilizado
para cozinhar e para o aquecimento
doméstico devem ser explorados
esfor¢o para reduzir a exposicdo e melhorar
a ventilagdo nas habitagdes.

num

E necessario determinar os componentes
especificos para uma educacdo eficaz dos
doentes com DPOC. Niao se sabe, por
exemplo, se deve ser dado um plano de
controlo individual aos doentes da DPOC,
nem se estes planos sdo eficazes para reduzir
os custos dos cuidados de saude ou melhorar
os resultados das exacerbagdes. Além disso,
¢ importante a preparagdo dos médicos no
que respeita a prevencao, diagnostico e
controlo da DPOC, tendo em conta o
problema cada vez maior que esta doenga
representa para a saude publica.

Sdo necessarios estudos para determinar se
a educacdo é um componente essencial da
reabilitacdo respiratoria. A eficacia ao nivel
dos custos dos programas de reabilitacio
ndo tem sido analisada e € necessario avaliar
a viabilidade, a utilizagdo de recursos e os
resultados, a nivel da saude, dos programas
de reabilitagdo que podem ser realizados



fora do ambiente dos hospitais principais
onde ¢ ministrado o ensino. Devem ser
avaliados os critérios de seleccdo individual
para reabilitagdo, assim como os métodos
para alterar os programas de forma a que se
adequem as necessidades dos diferentes
doentes.

= A recolha e a avalia¢ao de dados para definir
niveis de gravidade das exacerbagdes da
DPOC pode estimular a padronizagdo desta
medida tdo frequentemente utilizada nos
estudos clinicos. Dados de melhor qualidade
sobre os resultados nas exacerbacdes da
DPOC permitiriam aos médicos um melhor
aconselhamento dos doentes sobre metas
possiveis e a adequacao dos varios tipos de
tratamento. E necessario explorar mais os
principios éticos do apoio a vida e atingir
um melhor conhecimento das influéncias
comportamentais que inibem a discussdo de
questdes sobre o fim da vida, assim como
realizar estudos para definir as necessidades
dos doentes terminais com DPOC.
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QUADRO I
Descrigao dos niveis de prova

Nivel de Evidéncia Fontes da evidéncia Defini¢ao
A Estudos controlados A prova tem origem nos resultados finais de RCTs
randomizados (RCT — correctamente concebidos, que fornecem um padrdo coerente
Randomized Controlled Trials). | de resultados, obtidos na populacdo para a qual foi feita a
Fonte de dados completa. recomendagdo. A categoria A exige uma grande quantidade de
estudos que envolvam um grande niimero de participantes.
B Estudos controlados | A prova tem origem em resultados de estudos de intervencao,
randomizados (RCT — que incluem apenas um numero limitado de doentes, andlises
Randomized Controlled Trials). | post-hoc ou de subgrupos de RCTs, ou meta-andlises de RCTs.
Fonte de dados limitada. Em geral, atribui-se a Categoria B quando existem poucos
ensaios randomizados e quando estes tém pequena dimensdo,
foram realizados numa populacdo diferente da populagdo alvo
da recomendag@o, ou quando os resultados obtidos sdo de
alguma forma incoerentes.
C Estudos n3o  randomizados. | As provas tém origem em resultados obtidos em estudos ndo
Estudos de observagao controlados ou ndo randomizados ou em estudos de
observagao.
D Avaliagdo Consensual do Painel | Esta categoria s6 ¢ utilizada nos casos em que tenha sido

considerado importante definir linhas de orientagdo, mas em
que a literatura clinica que aborda a questdo tenha sido
considerada insuficiente para justificar a colocacdo numa das

outras categorias. O Consenso do Painel baseia-se na

experiéncia ou em conhecimentos clinicos que nao

correspondem aos critérios acima mencionados.




QUADRO1II
Classificagdo da DPOC por Gravidade

Fase
0: Em risco

I: DPOC ligeira

II: DPOC moderada

III: DPOC grave

Caracteristicas
e espirometria normal
e sintomas cronicos (tosse, producdo de expectoragao)

e VEMS/CVF < 70%
e VEMS 2> 80% previsto
e com ou sem sintomas cronicos (tosse, produgdo de expectoracao)

e VEMS/CVF <70%

¢ 30% < VEMS < 80% previsto (ITA: 50% < VEMS < 80% previsto)
(IIB: 30% < VEMS < 50% previsto)

e com ou sem sintomas cronicos (tosse, producdo de expectoracdo, dispneia)

e VEMS/CVF < 70%
e VEMS < 30% previsto ou VEMS < 50% previsto mais insuficiéncia respiratdria ou
sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca direita

QUADRO III
Comparagdo dos custos directos e indirectos da DPOC em 4 paises
Pais (ref) Ano Custo directo Custo indirecto Total Per Capita”
(Milhoes de déolares) (Milhdes de dolares) (milhdes de délares) (délares)
Reino Unido™ 1996 778 3,312 4090 65
Holanda® 1993 256 N/A N/A N/A*
Suécia® 1991 179 281 460 60
EUA! 1993 14700 9200 23900 87

*  Avaliagdo per capita baseada nas estimativas populacionais de 1993 do Conselho Populacional das Nagdes Unidas
e expressa em dolares norte-americanos de 1993.
#  Os autores ndo forneceram estimativas de custos indirectos

QUADRO IV
Causas principais dos anos de vida perdidos ajustados a deficiéncia

(Disability-Adjusted Life Years - DALYs) em todo o Mundo: 1990 e 2020 (projecgio)>*

Doenga ou deficiéncia Classif. 1990 Percentagem total Classif. 2020 Percentagem total
de DALYs de DALYs
Infecgdes do tracto respiratorio inferior 1 8,2 6 3,1
Doengas com diarreia 2 7,2 9 2,7
Doengas do periodo perinatal 3 6,7 11 2,5
Depressao unipolar major 4 3,7 2 5,7
Doenga cardiaca isquémica 5 34 1 5,9
Doenga vascular cerebral 6 2,8 4 44
Tuberculose 7 2,8 7 3,1
Sarampo 8 2,6 25 1,1
Acidentes rodoviarios 9 2,5 3 5,1
Anomalias congénitas 10 2,4 13 2,2
Malaria 11 2,3 19 1,5
DPOC 12 2,1 5 4,1
Cancro da traqueia, bronquios, pulméo 33 0,6 15 1,8

Excerto utilizado com a autorizagdo de Murray CJL, Lopez AD, Science 1999; 274:740-3. Copyright 1999 American

Association

for the Advancement of Science




QUADRO V
Indicadores-chave para considerar o diagnéstico de DPOC
Deve considerar-se a hipétese de DPOC e realizar-se uma espirometria se estiver presente algum dos seguintes
indicadores. Estes indicadores por si so ndo constituem um diagndstico, mas a presenga de varios indicadores--chave
aumenta a probabilidade de um diagnéstico de DPOC. E necessdrio realizar a espirometria
para confirmar o diagnostico de DPOC

Tosse cronica: Presente intermitentemente ou todos os dias. Muitas vezes presente
durante o dia; raramente ¢ apenas nocturna.

Producio crénica de expectoracio: Qualquer padrdo de produgdo cronica de expectoragdo pode indicar
DPOC.

Dispneia, ou seja Progressiva (agrava-se com o tempo). Persistente (presente todos os

dias). Descrita pelo doente como:
"maior esforgo para respirar,"
"peso," "falta de ar," ou "dificuldade em respirar."
Agrava-se com o exercicio fisico.
Agrava-se durante as infecgdes respiratorias.
Histéria de exposiciio a factores de risco, Fumo de tabaco.
especialmente: Poeiras e produtos quimicos ocupacionais.
Fumo de combustiveis domésticos para cozinhar e aquecimento.

QUADRO VI
Diagnostico diferencial da DPOC
Diagnéstico Caracteristicas sugestivas*®
DPOC Aparecimento na meia idade.

Sintomas de progressdo lenta.
Historial longo de tabagismo.
Dispneia durante o exercicio.
Limitacdo ventilatoria em grande parte irreversivel.

Asma Aparecimento na juventude (frequentemente na infancia).
Sintomas variam de uns dias para os outros.

Sintomas aparecem a noite e de manha cedo.

Alergia, rinite e/ou eczema também presentes.

Historia familiar de asma.

Limita¢do ventilatéria reversivel.

Insuficiéncia cardiaca congestiva | Ruidos basilares finos na auscultagao.
Radiografia toracica revela coragdo dilatado, edema pulmonar.
Testes de fungdo respiratdria indicam restri¢do de volume e ndo limitagdo obstrutiva.

Bronquiectasias Grandes volumes de expectoragdo purulenta. Vulgarmente associada a infec¢do bacteriana.
Ruidos grosseiros na auscultacdo / hipocratismo.
Radiografia toracica/TC apresenta dilatagdo bronquica, espessamento das paredes bronquicas.

Tuberculose Aparecimento em todas as idades.

Radiografia toracica apresenta infiltrado pulmonar ou lesdes nodulares.
Confirmagdo microbiologica.

Prevaléncia local elevada de tuberculose.

Bronquiolite proliferativa Aparecimento em individuos mais novos, ndo fumadores. Pode existir historia de artrite
reumatdide ou de exposigdo a fumos.
TC de expiracgdo apresenta areas hipodensas.

Panbronquiolite difusa A maior parte dos doentes sdo homens e ndo fumadores. Quase todos tém sinusite cronica. A
radiografia toracica ¢ a TCAR apresentam pequenas opacidades nodulares difusas

centrolobulares e hiperinsuflagdo.

* Estas caracteristicas tendem a ser proprias das respectivas doengas, mas ndo ocorrem em todos os casos. Por exemplo, uma pessoa que nunca
tenha fumado pode desenvolver DPOC (especialmente nos paises em vias de desenvolvimento, em que outros factores de risco podem ser mais
importantes do que fumar cigarros); os doentes adultos e os idosos também podem desenvolver asma




QUADRO VII
Estratégias para ajudar o doente que quer deixar de fumar’®

PERGUNTAR: Identificar sistematicamente todos os fumadores em cada consulta.

Desenvolver um método geral que garanta que em CADA consulta seja indagada e documentada a situa¢do de CADA
doente relativamente ao uso de tabaco .

ACONSELHAR: Incentivar vivamente todos os fumadores a deixar de fumar.

De forma clara, forte e personalizada incentivar todos os fumadores a deixar de fumar.

AVALIAR: Determinar a vontade de fazer uma tentativa para deixar de fumar.

Perguntar a todos os fumadores se gostariam de fazer uma tentativa nesse momento (por ex., nos proximos 30 dias).
AJUDAR: Ajudar os doentes a deixar de fumar.

Auxiliar o doente fornecendo-lhe um esquema para deixar de fumar; providenciar aconselhamento prdtico;
providenciar apoio social intra-tratamento, ajudar o doente a obter apoio social extra-tratamento; recomendar a
utilizagdo de farmacoterapia aprovada, salvo em circunstancias especiais, providenciar material de apoio
suplementar.

ORGANIZAR: Agendar o contacto de acompanhamento.

Agendar um contacto de seguimento, pessoalmente ou por telefone

QUADRO VIII
Terapéutica para cada fase da DPOC

E necessario ensinar aos doentes como e quando usar os tratamentos, devendo os tratamentos prescritos para outras

situagdes ser revistos. Devem ser evitados farmacos beta-bloqueadores (incluindo formulagdes de gotas para os olhos)

Fase

Caracteristicas

Tratamento recomendado

TODAS

e  Evitar factor(es) de risco
e  Vacina contra a gripe

0: Em risco

Sintomas cronicos

(tosse, expectoragdo)

e  Exposicdo a factor(es) de risco
e  Espirometria normal

I: DPOC ligeira

e  VEMS/CVF <70%
e  VEMS 2> 80% previsto
e  Com ou sem sintomas

e  Broncodilatador de ac¢o curta quando necessario

1I: DPOC
moderada

e  VEMS/CVF <70%
e 50% < VEMS < 80% previsto
e  Com ou sem sintomas

e  Tratamento regular | e
com um ou mais
broncodilatadores

e  Reabilitacdo

Glicorticoides inalados no
caso dos sintomas e resposta

funcional serem significativos

e  VEMS/CVF <70%
e 30% < VEMS < 50% previsto
e  Com ou sem sintomas

e  Tratamento regular | e
com um ou mais
broncodilatadores

e  Reabilitacdo

Glicorticoides inalados no
caso dos sintomas e resposta
funcional serem significativos
ou em caso de recorréncia das

exacerbagoes

III: DPOC grave

. VEMS/CVF < 70%
VEMS < 30% previsto ou em
caso de insuficiéncia
respiratoria ou insuficiéncia
cardiaca direita

. Tratamento regular com um ou mais broncodilatadores

. Glicorticoides inalados no caso dos sintomas e resposta

funcional serem significativos ou em caso de recorréncia

das exacerbacdes

. Tratamento de complicagdes

. Reabilitagdo

. Terapéutica com oxigénio a longo prazo em caso de

insuficiéncia respiratoria

. Considerar tratamentos cirurgicos




QUADRO IX
Broncodilatadores na DPOC estavel

Os medicamentos broncodilatadores sdo muito importantes para o
controlo sintomatico da DPOC.

A terapéutica inalatdria é preferivel.

A opcdo entre terapéutica 3,-agonista, anticolinérgica, teofilina ou de
combinagdo, depende da disponibilidade e da resposta individual em
termos de alivio de sintomas e efeitos secundarios.

Os broncodilatadores sdo prescritos com base nas necessidades ou
regularmente para evitar ou reduzir os sintomas.

Os broncodilatadores de inalagio de longa ac¢io sdo mais adequados.
A combinagdo de broncodilatadores pode aumentar a eficacia e reduzir
o risco de efeitos secundarios em compara¢do com o aumento da dose
de um tnico broncodilatador.

QUADRO X
Formulag¢des de farmacos broncodilatadores comuns
Farmaco® Inalador de dose Nebulizador (mg)" Oral (mg)" Duracao da accao
calibrada (pg)b (horas)
B,-agonistas
Fenoterol 100-200 0,5-2,0 - 4-6
Salbutamol (albuterol) 100-200 2,5-5,0 4 4-6
Terbutalina 250-500 5-10 5 4-6
Formoterol 12-24 — 12+
Salmeterol 50-100 — 12+
Anticolinérgicos
Brometo de ipratropio 40-80 0,25-0,5 — 6-8
Brometo de oxitropio 20 — 7-9
Metilxantinas®
Aminofilina (SR) — — 225-450 Variavel, até 24
Teofilina (SR) — — 100-400 Variavel, até 24

a: Os produtos ndo estdo todos disponiveis em todos os paises.
b: Doses: os Br-agonistas referem-se a dose média de preparados de acg¢@o curta, administrados até 4 vezes ao dia, e dos

preparados

de accdo longa administrados 2 vezes ao dia; os anticolinérgicos sdo, geralmente, administrados 3-4 vezes ao dia.
¢: O nome entre paréntesis refere-se ao termo genérico norte-americano.
d: As metilxantinas exigem a titulagdo da dose, dependendo dos efeitos secundarios e dos niveis de teofilina no plasma.




QUADRO XI
Indicagdes para a avaliacdo no hospital ou para o internamento de exacerbagdes agudas da DPOC*

— Aumento significativo da intensidade dos sintomas, tais como desenvolvimento subito de
dispneia em repouso.

— DPOC com antecedentes graves.

— Aparecimento de novos sinais fisicos (por ex., cianose, edema periférico).

— Exacerbac@o que ndo respondeu ao controlo médico inicial.

— Comorbilidades relevantes.

— Arritmias de ocorréncia recente.

— Incerteza do diagnéstico.

— Idade mais avangada.

— Apoio insuficiente em casa.

* E necessario considerar os recursos locais.

QUADRO XII
Indicagdes para a admissdo na UCI de doentes com exacerbacdes agudas da DPOC*

- Dispneia grave com resposta inadequada a terapéutica de emergéncia inicial.
- Confusdo, letargia, coma.
— Hipoxemia persistente ou que se agrava (PaO, < 6,7 kPa, 50 mm Hg) e/ou hipercapnia
grave/que se agrava (PaCO, > 9,3 kPa, 70 mm Hg) e/ou acidose respiratoria grave/que se
agrava (pH < 7,30) apesar do oxigénio suplementar e de VPPNI

* E necessario considerar os recursos locais.

QUADRO XIII
Controlo de exacerbacgdes graves, mas ndo fatais, da DPOC nas urgéncias ou no hospital*

—  Avaliar a gravidade dos sintomas, gases no sangue, radiografia toracica.
—  Administrar terapéutica controlada com oxigénio e repetir a medicdo dos gases no sangue
arterial apos 30 minutos.
—  Broncodilatadores:
— Aumentar doses ou frequéncia.
— Combinar 2-agonistas e anticolinérgicos.

Utilizar camaras expansoras ou nebulizadores de propulsdo a ar.
— Considerar a adigdo de metilxantina intravenosa, se necessario.
— Adicionar glicocorticoides
— Orais ou intravenosos.
—  Considerar a utilizagdo de antibiéticos
— Em caso de sinais de infecgdo bacteriana, antibidticos orais ou, ocasionalmente,
intravenosos.
— Considerar ventilagdo mecanica nio invasiva.
— Sempre:
— Monitorizar o equilibrio dos fluidos e a nutri¢do.
— Considerar a administragdo de heparina subcutanea.
— Identificar e tratar situagdes associadas (por ex., insuficiéncia cardiaca, arritmias).
— Monitorizar de perto o estado do doente

* E necessario considerar os recursos locais



QUADRO XIV
Critérios de seleccdo e exclusdo para a VPPNI

Critérios de selecciio (devem estar presentes pelo menos 2)

Dispneia moderada a grave com utilizagdo de musculos acessorios ¢ movimento abdominal
paradoxal

Acidose moderada a grave (pH 7,30-7,35) e hipercapnia (PaCO,> 6,0-8,0 kPa, 45-60 mm Hg)
Frequéncia respiratdria > 25 ciclos por minuto

Critérios de exclusio (qualquer um pode estar presente)

Paragem respiratoria

Instabilidade cardiovascular (hipotensio, arritmias, enfarte do miocardio)
Sonoléncia, nivel de consciéncia diminuido, doente ndo cooperante
Risco de aspiracdo elevado; secrecdes viscosas e copiosas

Cirurgia facial ou gastro-esofagica recente

Traumatismo craniofacial, anomalias nasofaringeas corrigidas

Obesidade extrema

QUADRO XV
Indicagdes para a ventilagdo mecanica invasiva

Dispneia grave com utilizagdo de miisculos acessorios e movimento abdominal paradoxal
Frequéncia respiratoria > 35 ciclos por minuto

Hipoxemia potencialmente fatal (PaO, < 5,3 kPa, 40 mm Hg ou PaO,/FiO,* <200 mm Hg)
Acidose grave (pH < 7,25) e hipercapnia (PaCO, > 8,0 kPa, 60 mm Hg)

Paragem respiratoria

Sonoléncia, nivel de consciéncia diminuido

Complicagdes cardiovasculares (hipotensdo, choque, insuficiéncia cardiaca)

Outras complicagcdes (anomalias metabolicas, sepsis, pneumonia, embolia pulmonar,
barotrauma, derrame pleural volumoso)

Insuficéncia da VPPNI (ou critérios de exclusdo, consultar o Quadro XIV)

* FiO,: Concentragdo de oxigénio no gas inspirado seco



QUADRO XVI
Critérios de atribuigdo de alta a doentes com exacerbagdes agudas da DPOC

O intervalo minimo de administracdo de terapéutica com agonistas P, inalados ndo pode
ser inferior a 4 horas

O doente, no caso de ter sido tratado anteriormente em ambulatorio, devera ser capaz de
atravessar a sala pelo seu pé.

O doente devera conseguir comer e dormir sem acordar frequentemente devido a dispneia.

O doente devera ter estado clinicamente estavel durante 12-24 horas.

Os gases no sangue arterial deverao ter estado estaveis durante 12-24 horas.

O doente (ou prestador de cuidados domiciliarios) devera ter compreendido bem o modo
de utilizagdo dos medicamentos.

Os preparativos dos cuidados domiciliarios e de seguimento deverdo estar tratados

(por ex., enfermeiro domiciliario, equipamento para administracdo de oxigénio e fornecimento

de refei¢des).

O doente, a familia ¢ o médico deverdo estar convictos de que a situagdo do doente estara
devidamente controlada.

QUADRO XVII
Avaliagao de seguimento 4-6 semanas depois de ter sido dada alta do hospital
apos uma exacerbacdo aguda da DPOC

Capacidade funcional no ambiente normal.

Medicdo do VEMS.

Reavaliagdo da técnica de inalagdo.

Compreensdo do regime de tratamento recomendado.

Necessidade de terapéutica com oxigénio a longo prazo e/ou nebulizador no domicilio
(para doentes com DPOC grave)




